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Patogenia y tratamiento del Shock ¥

J. Sillero F. de CaZAete

Agradezco la oportunidad que
este Curso de Urgencias Médicas
me brinda de hablar del shock. Te-
nia un especial interés en hacer
unos cuantos comentarios sobre el
tema, porque acerca de él hay mu-
cho de rutina y desconocimiento en
la practica médica: para muchos
médicos, el estado de choque es
sinénimo de “hipotensiéon que debe
combatirse con vasoconstrictores
de uno u otro tipo”. Actuando asi,
las mas de las veces se infiere un
perjuicio en vez de beneficio al pa-
ciente, haciendo el shock irrever-
sible. Se dice entonces: “el enfer-
mo fallecié a pesar del tratamien-
to”, cuando en el fondo lo que
debiera decirse es: “el enfermo
fallecié por el tratamiento”.

CONCEPTO.

«

Definimos al shock como “un
estado de insuficiencia circulatoria

aguda de tendencia progresiva y
con hipotensién como rasgo domi-
nante”.

Es una insuficiencia circulatoria,
o —lo que es igual— se caracteriza
por la imposibilidad de mantener
un gasto cardiaco suficiente para
una perfusion tisular adecuada.

Tiene una tendencia espontanea
al agravamiento e irreversibilidad,
a diferencia del caracter regresivo
del sincope.

La hipotension representa la con-
secuencia primera y mas llamativa
de ese gasto sistélico misero.

Concebido asi, el shock implica
la siguiente fenomenologia:

1. De una parte, signos de per-
fusion inadecuada, incluyendo de-
bilidad fisica, obnubilacién o in-
quietud y oliguria.

2. De otra, signos de vasocons-
triccion reactiva, como palidez y

1) Conferencia pronunciada en el curso de Urgencias Sanitarias del Hospital

Provincial. Enero 1967,
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frialdad cutanea y pulso pequeno
y rapido.

3. Cierra el cuadro una hipo-
tension por bajo de 80 mm. de sis-
tolica.

ETIOPATOGENIA.

El comin denominador de todos
los estados de shock es la disminu-
cion del gasto sistélico cardiaco; al
mismo puede llegarse (y aqui nos
acogemos a la clasificacion de
FRIEDBERG) por tres mecanismos
basicos. disminucion del retorno
venoso al corazén, incapacidad del
corazén para aceptar la sangre que
accede a él por el sistema venoso
e hiposistolia primitiva del miocar-
dio ventricular; el primero de ellos
engloba los diferentes tipos de
shock periférico y los dos tltimos
el shock central o cardiégeno.

1. Disminucion del retorno ve-

108S0.

Un variado haz de posibilidades
etiologicas abocan a la reduccion
del aporte venoso:

a) Procesos que reducen el vo-
lumen de sangre o plasma circulan-
te (shock oligohémico de FISH-
BERG), enire los que figuran las
hemorragias graves, los traumatis-
mos (shock traumatico secundario,
ya que el primario es de mecanismo
neurégeno), quemaduras e inter-
venciones quirtrgicas.

b) Afecciones que causan un
estado de deshidratacion y pérdida

electrolitica como vémitos y dia-
rreas severos, acidosis diabética,
enfermedad de Addison y golpe de
caler.

¢) Remanso sanguineo en el
sistema arteriolo-capilar-venular
—verdadero corazén periférico—
por mecanismo téxico-neurégeno,
sin modificacién de la volemia.
Aqui se incluyen los traumatismos
(shock traumaético primario o in-
mediato), infecciones severas por
Gram negativos de procedencia en-
teral (shock endotoxico o bacte-
riémico), reacciones anafilacticas
violentas (choque alérgico o hista-
minico), conflictos abdominales
agudos (perforacion, peritonitis),
heridas pleurales, anestesia, sim-
patectomia y uso de gangliopléji-
COS...

2. Incepacidad del corazén para

aceptar sangre venosa.

Es el choque adiastolico, que
aparece en dos condiciones: por
taponamiento cardiaco (heart tam-
ponade) consecutivo a hemoperi-
cardias o pericarditis de rapida
instauracion, y por taquicardias ex-
tremadas, superiores a 180 activa-
cienes/minuto, comportando un
acentuado acortamiento de la fase
diastolica del ciclo cardiaco.

3. Hiposistolia primitiva.

Unas veces, el shock cardiégeno
depende de la hipodinamia ventri-

cular izquierda: el caso mas clésico
es el del infarto miocardico agudo,
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incluyéndose también aqui las mio-
carditis v roturas valvulares.

Otras se trata de una dificultad
mecanica al flujo, cual sucede en
las embolias adrticas o pulmonares
masivas, tromhos o tumores intra-
cardiacos o estenosis mitral ex-
trema.

FISIOPATOLOGIA.

Es clasico considerar que el curso
espontaneo del shock determina
una serie de eventos agrupados en
tres etapas: inicial, de compensa-
cién y de descompensacidén o irre-
versibilidad.

1. Etapa inicial.

Se ha subrayado antes que el
fenémeno cardinal del choque en
marcha es la reduccion del gasto
cardiaco, evaluado por COURNAND
—siguiendo el cldsico procedimien-
to de FICK— en un 35% menor
del normal. Subsecuentemente su-
fre la perfusién histica y fruto de
ello son los signos antes aludidos:
astenia, obnubilacion, oliguria, asi
como disminucion del metabolismo
basal. Hay aumento del tiempo de
circulacién y la presion venosa estd
frecuentemente descendida (colap-
50 venoso); cuando asi no ocurre,
depende de la concomitancia de
venoconstriccién o insuficiencia
cardiaca congestiva. El pulso es ra-
pido: la taquicardia es un meca-
nismo primario de mantenimiento
del volumen minuto al decaer el
gasto.

2. Fase de compensacion,

Surge prento una redistribucion
sanguinea dependiente de wvaso-
constriccion, la que afecta princi-
palmente a piel, territorio esplac-
nico y rifién. Como quiera que el
tono vasomotor gobierna escasa-
mente los territorios coronarico y
cerebral, el débito circulatorio de
estos 6rganos se conserva en grado
casi normal. Hay en suma una des-
viacién de la sangre hacia los pa-
renquimas mas vitales, de signifi-
cacién teleolégicamente beneficiosa.

La vasoconstriceion de la piel es
exagerada, fuera de proporcion con
la reducciéon del gasto. Asi, ea el
shock experimental producido cn el
perro por manipulaciéa del intes-
tino, el flujo en la arter:a femoral
puede disminuir hasta en un 75%
cuando la hipotensiéon atn no es
ostensible.

La isquemia esplacnica explFa
la aparicion de ulceras agudas en
el tramo gastrointestinal, colabo-
rando ademas probablemente en la
gestacién del shock irreversible
seglin se indica luego.

La vasoconstriceion renal es tam-
bién muy notable: para una reduc-
cion del gasto a la mitad, la perfu-
sion renal desciende hasta un
20-25% del nivel normal. Es posi-
ble que en esta dréstica disminu-
cion del flujo intervengan los cor-
tocircuitos medulares descritos por
TRUETA. El papel del rifi6n es en
tedo caso importante: su isquemia
previene la pérdida de sodio y agua
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y la suelta de renina angiotensina
estimula un adicional ahorro de
sodio por provecar hiperaldostero-
nismo.

El papel de la glandula suprarre-
nal en esta fase debe ser subrayado.
Por un lado, la médulosuprarrenal,
funcionando coordinadamente con
el simpatico, eleva el tenor cateco-
laminico circulante con objetivo so-
bre la pared arteriolar; por otro, la
corticosuprarrenal ahorra sodio (al-
dostercna) y ejerce un papel per-
misivo en el efecto vasoconstrictor
de las catecolaminas (cortisol).

3. Fase irreversible.

En un momento de su evolucion,
el shock accede a un “punto sin
retorno” a partir del cual toda te-
rapéutica resulta inutil: se ha lle-
gado al choque irreversible. Son
rasgos caracteristicos de esta fase
la disminucién progresiva del gasto
e hipotensién creciente, con el co-
rolario de una anoxia tisular extre-
mada. La volemia se mantiene, en
tanto que el tiempo de circulacién
aumenta ostensiblemente. Todo ello
es indiciario de que lo caracteris-
tico y definidor de esta fase es el
estancamiento de la sangre en los
pequefios vasos.

;Qué ha ocurrido en éstos?

A la constriccion de la metaarte-
riola y esfinter precapilar de la
fase compensativa sucede la relaja-
cién, con falta de respuesta a los
estimulos adrenérgicos. La sangre
se estanca asi en los capilares, y los

eritrocitos se conglomeran en for-
ma de pilas de moneda, lentificando
alin méas la corriente sanguinea y
colaborando a la estasis. Esta cir-
cunstancia ha sido comprobada por
el estudio con is6topos radiactivos,
demostrativo del amplio aprisiona-
miento globular en los pequenocs
vasos de todos los 6rganos. La se-
cuencia ulterior es una mayor re-
duccién del retorno venoso, cerran-
dose asi el circulo vicioso mortal
del choque.

Es importante considerar ahora,
siquiera sea esquematicamente, las
causas de irreversibilidad del shock.
Se trata de un problema muy de-
batido, y probablemente los facto-
res implicados no son los mismos
en cada caso. Debemos citar:

a) Vasoconstriccion.

Probablemente representa un ele-
mento primordial. La vasoconstric-
cién tiene una finalidad inicial bené
fica, el mantenimiento de una irri-
gacién adecuada de los paqrenqui-
mas mas nobles; a la larga, sobre-
pasa sin duda este objetivo y mues-
tra un caracter netamente perni-
cioso, ya que por un lado sobrecar-
ga a un corazén en etapa critica y
por ofro y més fundamentalmente
conduce a una anoxia tisular cre-
ciente. Esta crea a su vez una aci-
dosis metabélica local que procura
relajacién de los esfinteres preca-
pilares, més obedientes al control
metabélico local que al adrenérgi-
co; se mantiene en cambio la to-
nicidad del esfinter venoso y la con-
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e) Muchos investigadores se
han preguntado si no sera el propio
corazon el responsable del choque
intratable. En efecto, aunque el rie-
go sanguineo coronarico estd en
principio conservado en gracia al
juego de distribuciones antes alu-
dido, es lo cierto que a la larga se
reduce; fruto de esa isquemia (que
se trasluce entre otros datos por la
disminucién del coeficiente de ex-
traccién del piruvato) es una hipo-
dinamia ventricular que acentia la
reduccion del volumen sistélico.
FRIEDBERG cita infartos miocar-
dicos sin oclusion coronéarica en el
curso del shock.

f) El intestino tiene también su
papel en este problema: ya aludia-
mos a la isquemia extremada del
territorio esplacnico que aumenta
la permeabilidad enteral y favore-
ce la invasién sistémica de los gér-
menes alli albergados; esta sepsis
final, convirtiendo al shock en en-
dotéxico, condicionaria su irreversi-
bilidad. Aunque el papel de este
factor es discutido en el hombre, no
puede negarse en el perro: el tra-
tamiento antibiético permite obte-
ner una reduccién sensible de la
mortalidad por choque hemorragi-
co e incluso el restablecimiento del
animal por transfusiones cuando se
encontraba ya en esa fase de maés
alld del punto sin retorno.

Estas condiciones o factores de
irreversibilidad tiene una importan-
cia terapéutica de primer orden co-
mo vamos a ver de inmediato.

TRATAMIENTO

Digamos de principio que no exis-
te un tratamiento standard del es-
tado de choque, ni atin para cada
tipo de shock etiolégicamente con-
siderado. No puede, pues, estable-
cerse un esquema aplicable a la
generosidad; la terapia debe ser in-
dividualizada, adecuada a cada
€aso.

Vamos a revisar una serie de re-
cursos de emplec més o menos co-
mun.

1. Terapia etioldgica.

El préactico debe desde un prin-
cipio aplicarse a tratar con energia
la causa del shock, pues su persis-
tencia puede ser el factor que con-
dicione la irreversibilidad. Esto sig-
nificard en unos casos cohibicién
de hemorragias médicas o quirar-
gicas; en otros desbridamientos de
heridas o vendaje oclusivo de su-
perficies cruentas quemadas, o tal
vez drenaje de un derrame pericar-
dico, o quiz4 una insulinoterapia in-
tensa, o el empleo de corticosteroi-
des en un addisoniano...

2. Sedantes.

En muchas situaciones de cho-
que existe dolor y ansiedad, gene-
radores de vasoconstriccion refleja
nociva. Es justo entonces combatir
estos sintemas, y la mejor droga
para ello es la diamorfina (heroi-
na); en su ausencia cabe recurrir
a otros opiaceos o al Dolosal.
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3. Owzigenoterapia.

Si la anoxia histica es el factor
primordial del shock irreversible,
es logico el intento de combatirla
por oxigenoterapia aplicada con
mascara o tienda; en esta forma
habitual empero resulta de escasa
eficacia, y ello por dos motivos: aun
consiguiendo una saturaciéon arte-
rial al 100%, el déficit de oxigeno
en los tejidos persiste pues depen-
de ante todo no de la insaturacién
arterial sino del escaso aporte he-
maético a los tejidos; pero ademaés es
que tal saturacion dificilmente pue-
de lograrse si se tiene en cuenta
que en el shock se establecen a ni-
vel pulmonar cortocircuitos arterio-
venosos por los cuales la sangre elu-
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de en parte su contacto con el al-
veolo; se crea, pues, una diferen-
cia alveolo-arterial de 02 similar a
la de cualquier shunt derecha-iz-
quierda, que no puede vencerse,
seglin es ya clasico admitir en es-
tos casos, ni respirando atmosfera
de 02 puro. A pesar de estas obje-
ciones, se recomienda la oxigenote-
rapia a razén de unos 6 litros/mi-
nuto mediante sonda o mascara.

Dadas las limitaciones de la oxi-
genoterapia standard, va introdu-
ciéndose en la practica el empleo
de la “hyperbaric oxygen therapy”,
que pretende combatir la anoxia
aumentando el 02 disuelto en san-
gre, no vinculado por tanto a la
hemoglobina.

El calculo siguiente nos da idea de su cuantia:

Aire atm. a 760 mm. Hg. ... p02=150 mm. ... ... vol% == 20,9.
Aire alv. a 760 mm. Hg. p02=100 mm. ... ... vol% = 20.
02 puro a 760 mm. Hg. ... p02 alv =670 mm. vol% = 22.
02 puro a 3 atmoésferas p02 alv =2.000 mm. vol% = 26.

Por consecuencia, introduciendo
al shockado en una cadmara a pre-
sién de 3 atmosferas el suplemen-
to de gas vehiculado por la sangre
importa unos 6 vols%; este suple-
mente va disuelto en el plasma y se
difunde a nivel tisular.

No sabemos exactamente el be-
neficio que esta sobresaturacion de
oxigeno puede conllevar, pero sus
resultados son satisfactorios hasta
el presente en situaciones de hipo-
xia de diverso tipo (edema pulmo-
nar, enfisema, shunts derecha-iz-

quierda, anemias intensas, intoxica-
cién por monéxido de carbono, in-
farto de miocardio, oclusiones vas-
culares agudas incluso en fase de
gangrena... y shocks de tipo diver-
so, tanto oligohémicos como endo-
téxicos) .

Dos limitaciones tiene esta mo-
dalidad terapéutica: una —teori-
ca—, la posible sobrecarga ventri-
cular derecha en situaciones pre-
vias de agobio circulatorio; otra
—practica—, la necesidad de insta-
laciones muy costosas como son las
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camaras de hiperpresién, sélo al
alcance de muy contados centros
médicos.

4. Soluciones alcalinas.

La hipoxia conduce a acidosis lo-
cal exagerada, y esta acidosis acen-
tha la estasis en la microcirculacién
por relajacién del esfinter precapi-
lar. En el shock se demuestra en
efecto un aumento de pirtvico, lac-
tico y fosfato, que pueden ser com-
batidos con soluciones alcalinas del
tipo bicarbonato sodico al 5% o
lactato sédico sextimolar: 60 cc. de
lactato por Kg. de peso elevan la
reserva alcalina en 25-35 vol%.

El tampon mas eficaz en la acido-
sis es actualmente THAM (amino-
2-hidroximetil-3-propanodiol, Plas-
matrol), susceptible de empleo en
dosis de 1/2 a 1 litro diario (sol.
de 35 gr. en 1 litro).

5. Transfusiones de sangre o
plasma.

La transfusién de sangre comple-
ta es esencial en €l manejo del
shock oligohémico por pérdida he-
matica. La cuantia de sangre a
transfundir vendra dada por el gra-
do de hipovolemia (volemia normal:
peso en Kg. x 75 en adultos y peso
en Kg. x 80 en nifios); es detecta-
ble con exactitud por el uso de co-
lorantes o is6topos, y aproximativa-
mente a través del hematocrito
(1% corresponde aprox. a 100 cc).
Como regla general, puede aceptar-
se gue una hemorragia que condi-
ciona choque es importante, y que

requerird una aporte de litro a li-
tro y medio de sangre. La transfu-
sion serd, pues, generosa, y aplica-
da sin demora: llegados a shock
irreversible, su utilidad queda anu-
lada. El primer litro de sangre de-
be ser administrado rapidamente,
bajo presién inclusive; la restaura-
cién del volumen de sangre perdi-
do deberia conseguirse en el plazo
de una hora o menos (SHOEMAC-
KER).

Se discute si resulta méas adecua-
da la transfusién intraarterial, aér-
tica o radial: parece que no se ob-
tiene demasiada ventaja, salvo la
tedrica de permitir (en el caso de
la transfusién adértica) un mas no-
table incremento de la perfusion
corondrica.

Los concentrados de hematies no
son aptos, a pesar del descenso del
hematocrito que acompafia a todos
los tipos de shock excepto el de los
quemados, ya que enlentecen la cir-
culaci6én capilar al aumentar la vis-
cosidad sanguinea: sélo se indican
en el shock cardiégeno con anemia.

Asi como en el choque hemorra-
gico y traumaético secundario la
transfusion de sangre completa es
lo mas correcto. en los auemados
debe preferirse la infusién de plas-
ma. si se tiene en cuenta la hemo-
concentracién inicial fruto de la
exudacion plasmatica & través de la
sunerficie cutinea cruenta. Se ad-
ministran 75 ecc. de vlasma por ca-
da 1% de superficie corporal que-
mada, y su Gnico inconveniente es-
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triba en el riesgo de hepatitis séri-
ca si el almacenamiento del plasma
no ha sido suficientemente prolon-
gado.

6. “Plasma volume expanders”.

Contamos aqui con una serie de
substancias macromoleculares que
inyectadas en el torrente circulato-
rio se mantienen cierto tiempo in-
travascularmente, siendo capaces
de ejercer una notable accién on-
cotica que eleva la volemia y por
ende el gasto sistélico; son: Dex-
tran, polimero de la glucosa de peso
molecular variable (entre 40.000 y
70.000), obtenido actuando sobre el
azucar la bacteria Leuconostoc me-
senteroides; se administra en solu-
cién clorurada o glucosada al 6%.
Polivinilpirrolidén, de p. m. entre
35.000 y 40.000, utilizable en sol. al
3.5%. Oxipoligelatina, en sol. sali-
na al 5%. De los tres, dextrano pa-
rece el mas ventajoso en lo que se
refiere a efecto oncético asf como
por una vida intravascular no de-
masiado prolongada.

Consideramos muy ventajoso el
empleo de estos dilatadores plasmé-
ficos en virtud de los siguientes
conceptos:

a) Son ttiles en todos los casos
de chogue hipovolémico por au-
mentar notablemente el volumen de
nlasma. S6lo en caso de hemonragia
Ja transfusién de sangre es supe-
rior.

b) En el shock normovolémico
(endotéxico por ejemplo) también

esta justificado su empleo en con-
comitancia con adrenoliticos, como
se indica mas adelante.

¢) En cualquier tipo de choque,
el dextrano y demas macromolécu-
las ejercen un efecto dispersivo so-
bre los eritrocitos, previniendo su-
conglomeracion en pilas de mone-
da que tanto obstaculiza la micro-
circulacion. Este efecto se consigue
mejor con dextrano de bajo peso
molecular (L. V. D.: p. m. de
40.000) : instilacién rapida de 500
cc. al 10%, seguida de otra infu-
sién mas lenta de 500 cc. cada 12
horas; en total, el primer dia deben
propinarse 1.500 cc. y el segundo
1 litro.

7. Vasoconstrictores.

El abuso de agentes vasopresores
en el tratamiento del shock esta
muy extendido. La razén bésica de
su utlizacién es el mantenimiento
de una presién arterial adecuada
para una perfusién coronarica, ce-
rebral v renal eficaz; también se ar-
guve aue —al menos por lo dque
resoecta a las catecolaminas— ejer-
cen un efecto inotropo positivo so-
bre miocardio que mejora el gas-
to; en este sentido, la isopropil-no-
radrenalina (Isuprel. Aleudrina) es
sunerior a los restantes.

Si esta es la “cara” de los vaso-
coustrictores. su “cruz” no debe ser
desdefiada: el mantenimiento de
una vasoconstriccién prolongada
conduce a una isquemia cada vez
mayor, con la secuencia:



352

Hipoxia tisular... acidosis local...
estasis sanguineo que lleva al cho-
que irreversible.

Cuando se recapitula sobre lo
que las drogas vasoactivas han
aportado al manejo del shock, Ia
impresion mas general es que han
procurado mas perjuicio que bene-
ficio. Nuestra postura concreta al
respecto es ésta: no emplear los
agentes presores méis que en el
shock normovolémico (shocks de
tipo téxico-neurégeno, s. cardiége-
no), nunca en el hipovolémico;
usarlos solamente como un recur-
so de urgencia en tanto surten efec-
to otras medidas antichoque més
eficaces y racionales, sin prolongar-
los excesivamente.

Dentro de este grupo, el espec-
tro es amplio: noradrenalina, me-
fentermina, metacaraminol, meto-
xamina, etc. La angiotensina es
desaconsejable, habida cuenta que
acenttia la tonicidad del esfinter
postcapilar y de su accién inotropa
negativa sobre el miocardio ventri-
cular.

8. Corticosteroides.

Su aplicacién a determinados ti-
pos de shock se bhasa en la asun-
cion de que ejercen una accién per-
misiva del efecto de las catecolami-
nas sobre metaarteriola. Han sido
objeto de fratamiento con esteroi-
des ciertos tipos de shock, en con-
creto el endotoxico y el alérgico. La
experimentacién animal favorece
este uso, ya que en perros someti-
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dos a bacteriemia deletérea la mor-
talidad queda drasticamente redu-
cida (WEIL).

Estimo que al respecto de los
corticosteroides deben quedar sen-
tadas algunas afirmaciones:

a) Todavia no conocemos el be-
neficio que reportan en el shock hu-
mano con certeza. Los resultados y
opiniones son contradictorios.

b) En el shock la cortisolemia
es elevada, incluso pocas horas an-
tes de la muerte; ello es 16gico si
se piensa en el intenso stress que
un tal estado presupone. Por lo mis-
mo, las dosis de esteroides no deben
ser fisiologicas, sino farmacoldgicas,
hasta de 500 a 1.000 mg. de corti-
sol o cantidades equivalentes de sus
analogos sintéticos.

¢) Parecen preferibles estos 1il-
timos por dos motivos: se unen
més laxamente a la transcortina,
con lo gue su difusién tisular es ma-
yor; sufren una inactivacién hepa-
tica mas lenta, siendo asi su efecto
maés prolongado.

d) El fratamiento no debe pro-
longarse mas alld de tres dias; su
supresion serd brusca, no paulati-
na. En estas condiciones, ni apare-
ce frenacién pituitaria ni ofros
efectos colaterales desagradables
excepto quiza alguna vez una tUlce-
ra gastrica aguda.

e) Algunos autores, como
SHOEMACKER, limitan la cortico-
terapia a estos dos casos: shock de
la insuficiencia adrenal aguda y en
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cualquier tipo de choque en el mo-
mento en que se suprimen los vaso-
constrictores.

9. Antibidticos.

No vamos a insistir sobre la im-
portancia de la antibioterapia, ya
previamente establecida, Los anti-
bioticos son una verdadera medica-
cién anti-shock, no sélo por ser im-
prescindibles en uno de los tipos de
shock médico més frecuente, el en-
dotéxico o bacteriémico, sino por-
que su empleo profilactico puede
evitar la invasiéon bacteriana a par-
tir del intestino y el subsecuente
sindrome séptico secundario.

10. Agentes adrenoliticos.

Con interés nos referimos ahora
a un tipo de terapéutica que toda-
via se encuentra en perfodo de en-
sayo: tratase de los agentes blo-
queantes de los receptores alfa-
adrenérgicos, capaces por tanto de
combatir la vasoconstriceion. El
medicamento méas empleado de es-
te grupo es la Fenoxibenzamina, y
el equipo de LILLEHEI es el que
cuenta con més experiencia en este
sentido.

T.a impresion inicial es muy favo-
rable: la fenoxibenzamina en com-
binacién con las infusiones venosas
reduce la mortalidad de los shocks
bacteriémico y hemorragico; inclu-
so en el choque cardiogénico expe-
rimental. ¢l combinado fenoxiben-
zamina-dextrano consigue una su-
pervivencia notable; en e! choque
cardiégeno humano surgido en el
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curso de las reparaciones de defec-
tos del tabique con bypass cardio-
pulmonar, la fenoxibenzamina de-
muestra su beneficio, reduciendo los
elevados y deletéreos niveles de ca-
tecolaminas.

Habida cuenta del incremento
que la droga comporta en el lecho
vascular, su uso debe ser siempre
concomitante a la administraciéon de
fluidos, sangre o P. V. E.

11. Hipotermia.

La hipotermia consigue también
reducir la actividad vasoespéstica
nociva. Se alcanzan temperaturas
de 30° o menos con un cocktail li-
tico tipo Toracina-Dolosal-Fener-
gin, y su aplicacién méas frecuente
ha sido la del manejo del choque
traumatico.

12. Misceldnea.

Aun existen otras medidas tera-
péuticas dignas de consideracién:

— El aporte hidroelectrolitico
del shockado importa 2.000 a 3.000
ce. diarios (500-1.000 cc. de suero
salino y 1.500 a 2.000 cc. de suero
glucosado), descontando el aporte
de ofros fluidos (sangre, plasma,
P. V. E.,, etc.) suministrados.

— Digitalizacion: para SHOE-
MACKER, la digitalizacién rapida
debe ser considerada en todos los
casos, especialmente en sujetos de
mas de 50 afos. Se emplean el es-
trofanto o el lanatésido C, y sus
unicas contraindicaciones son el
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bloqueo cardiaco completo y la irri-
tabilidad excesiva del miocardio ex-
teriorizada por latidos ventriculares
ectdpicos o taquicardia ventricular.

— Manitol: 100 cc. de manitol
de 22% deben producir en un ri-
fién isquémico pero no insuficiente
una diuresis superior a 50 ce. por
hora. El manitol resulta terapia
adecuada en la prevencién de la

necrosis tubular aguda en el rindn
anoxico.

-— Cuidados generales: Calenta-
miento del paciente. Elevacion de
los pies de la cama unos 15-20°
Prohibicién de toda alimentacion
oral en tanto exista obnubilacién.

Bibliografia a disposicion de quie-
nes la soliciten al autor.



