EMPLEO DE VASOPRESORES EN EL
ESTADO DE CHOQUE!

Dr. Exrigue HiULsz Suirez?

Se analizan los nuevos factores en la fisiopatologia del es-
tado de shock, sobre todo la participacién miocardica y las al-
teraciones en la microcirculacién. Se hace breve referencia a
la farmacologia de las sustancias adrenérgicas y enfasis en su
accién sobre los receptores alfa y beta, analizindose sus accio-
nes cardiovasculares y renales. Se discuten los factores nocivos
que tienen algunos de los vasopresores con accion sobre los re-
ceptores alfa, disminuyendo el gasto cardiaco, aumentando el
consumo de oxigeno y produciendo plétora en la microcircula-
cién vy acidosis, concluyéndose que el empleo de este tipo de
drogas no es aconsejable como coadyuvante en el tratamiento
del estado de chogue. Por las razones expuestas es posible que
los blogueadores adrenérgicos alfa puedan ser de cierta utilidad
en la terapéutica del estado de choque. (Gac. MEp. Mix. 97:

1142, 1967).

LA TERAPEUTICA en los estados de
choque, esta representada actual-
mente por dos escuelas antagénicas:
una que emplea vasopresores para au-
mentar las resistencias periféricas y la
presién arterial, y otra que usa vasodi-
latadores para disminuir las resistencias
periféricas, aumentando el flujo san-
guineo y por ende la perfusién tisular.

Los efectos cardiovasculares de estas
drogas son diametralmente opuestos, y
seguramente los resultados finales en el
tratamiento del choque lo son también.
Aun cuando mucho se ha avanzado en

1 Trabajo presentado en la sesién ordi-
naria del 19 de octubre de 1966.

2 Académico numerario, Instituto Nacio-
nal de Cardiologia,

el conocimiento del choque desde el
punto de vista fisiopatolégico, todayvia
quedan per resolver muchos proble-
mas. Estas incégnitas deben despejarse
per conocimientos experimentales, no
s6lo en animales sino también en seres
humanos, y aun permanecen sin re-
solver.

En la presentacién de este problema
nos limitaremos a tratar ciertos hechos
de reciente aparicién, que nos ayudarin
a entender un poco mds este complejo
problema,

FisiopaToLociA

Participacion cardiaca. “El cheque
es un estado de la circulacién, en el
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que el gasto cardiaco es insuficiente
para suplementar las necesidades nutri-
cionales de los tejidos, aun con el pa-
ciente en reposo”.! 8i aceptamos esta
definicién, veremos la importancia que
cobra el miocardio ya que en Ultimo
término la reduccién en el gasto car-
diaco constituye Ia esencia del fend-
meno.

El choque ocasionado por hipovole-
mia, al alcanzar un nivel critico, pro-
gresa hasta determinar la muerte del
sujeto aun cuando la causa (hemorra-
gia) no contintie. Se establece pues un
circulo vicioso en el que “choque pro-
duce més choque”, Este circulo abarca
los siguientes hechos:

1)  Disminucién del flujo coronario.

2) Disminucién de] flujo cerebral,
que deprime el sistema nervioso sin-
patico, lo que ocasiona dilatacién vas-
cular, aumento de la capacidad vascu-
lar y disminucién del gasto cardiaco.

3) Disminucién en la nutricién del
sistema vascular, que causa también
dilatacién vascular, estasis sanguinea y
disminucién en el gasto cardiaco.

4)  Aumento de la permeabilidad
capilar como resultado de la anoxia
capilar; esto ocasiona también dismi-
nucién del retorno venoso v baja del
gasto cardiaco.

5) Isquemia de los tejidos de dis-
tintos érganos como higado, intestino
¥ otros, que produce liberacién de to-
xinas y sustratos metabélicos que a su
vez causan depresion cardiaca, aumen-
tan la permeabilidad capilar y dismi-
nuyen el gasto cardiaco.

6) Estancamiento intravascular co.
mo resultado de la disminucién del re-
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torne venoso y la baja del gasto car-
diaco.® #

Los hechos sefialados sugieren que a
medida que el choque progresa y se
hace irreversible, la participacién mio-
cardica es mayor, La insuficiencia mio-
cérdica no se hace aparente, porque en
condiciones agudag de choque, no pue-
de ocwrrir el aumento en volumen cip-
culante, Ademds una parte importante
de liquidos se pierden en el intesting!
llegando a ser tan grande esta pérdida,
que representa alrededor del 109 del
volumen circulante.

Colapso vascular perifévico. TFste se
asocia siempre al estado de choque; la
falla en la circulacién periférica signi-
fica una alteracién en la mierocireula-
cidn, es a parte del sistema vascular en
donde se verifica el intercambio meta.
bélico,

Los términos circulacién periférica,
microcirculacién, y circulacién capilar,
son usados indistintamente, Como quie-
ra que se le denomine, esta parte del
sistema circulatorio incluye: las arte-
rias pequefias proximales ¥ terminales,
las metaarteriolas, los precapilares, los
capilares, las vénulas colectoras y dis-
tales.

La microcirculacién representa el
90% de todos los vasos del organismo,
Para dar una idea de su importancia,
podemos decir que todo el volumen
circulante del organismo, puede ser al-
macenado tan solo en los capilares del
higade. Sin embargo, en condiciones
normales esta red capilar es relativa-
mente isquémica, conteniendo tan solo
del 6 al 7% del volumen total circu-
lante.?

A medida que el 4rbol vascular se
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va haciendo més periférico, las [ibras
eldsticas de los vasos disminuyen pro-
gresivamente, de manera que la disten-
sihilidad de los vasos también dismi-
nuye. Las paredes de los vasos de la
unidad capilar no contienen fibras
elasticas, sino que su distensibilidad
depende tan solo del misculo liso mu-
ral; éste también desaparece al nivel de

la arteriola terminal y de la metaarte-
riola. Estudios microscopicos, revelan
que la denervacion quirtirgica o quimi-
ca a este nivel no produce ninguna res-
puesta, lo que indica que esta porcién
no es regulada por el sistema nervioso
auténomo, Se ha probado que la red
capilar depende para su regulacién de
factores humorales vasotropicos siendo
los principales:

Aminas: Epinefrina, norepinefrina,
serotonina, histamina.

Polipéptidos: Angiotensina, vasopre-
sina, bradiquinina, calidina.

Enzimas y productos proteoliticos:
Globulinas, plasmina, lisozimas, protea-
sas.

Metabolitos tisulares: Acido lactico,
clectrolitos, polisacaridos, nucleétidos,

Diversos: Ferritina, acetilcolina, re-
nina.®

La insuficiencia vascular periférica
con la consecutiva estasis capilar e hi-
poxia, no ocurre uniformemente en
todos los tejidos. Las dreas musculo-
esqueléticas casi no sufren. Los brganos
més importantes de la economia como
¢l corazénm, el cercbro y los pulmones,
sufren relativamente poco. La insufi-
ciencia vascular periférica parece tener
predileccién por las visceras abdomi-
nales. E| rifién revela profunda isque-
mia.” Pero son el higado y el intestino
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los que sufren mas y juegan un papel
més importante,® ? como a continua-
cidén veremos,

Los trabajos de Lillehei presentan
4ngulos interesantes y novedosos aun-
que no undnimemente aceptados. En el
choque experimental hemorragico, su
método de trabajo consiste en hacer
sangrar a los perros mediante método
de Lamson-Fine modificado, que es
controlado electrénicamente, eliminan-
do el factor de errores humanos. Se
hace sangrar a los animales hasta que
su tensién arterial baja hasta 33 mm
Hg, reponiendo la sangre en las prime-
ras tres horas, considerando a este gru-
po como en estado de choque reversible.
Si la sangre no se repone hasta pasadas
cuatro v media horas, todos los anima-
les fallecen y se consideran como en
choque irreversible.

Cuando con el método descrito se
hace sangrar al animal por una hora
o maés, éste moviliza todos sug mecanis-
mos compensadores para poder preser-
var la circulacién cerebral y cardiaca.
Esto es hecho a expensas de la circu-
lacién periférica y visceral y puede ser
comprobado con estudios de la micro-
circulacién mesentérica, que revelan
intensa vasoconstriccién en esta area.
Después de tres horas de sangrado, se
encuentira por el contrario vasodilata-
cién marcada de la microcirculacion,
con plétora del lecho capilar; los ani-
males fallecen y en la autopsia se en-
cuentran comgestién y necrosis de la
mucosa intestinal, congestién hepética
y necrosis alrededor de la vena central,
rifiones congestivog y dafio tubular.

Los cambios quimicos observados son
fundamentalmente aumento en las ca-
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tecolaminas circulantes; los valores de
estas Ultimas estin aumentadas en ra-
#om directa a la gravedad de la pérdida
sanguinea, llegando a cifras de 25 a
150 veces sus valores iniciales, durante
el choque hipovolémico,

El volumen sanguineo ne sélo dismi-
nuye por la sangre que ha sido extraida,
sino que también se pierde por aumento
de la permeabilidad capilar pasando la
sangre a la luz del intestino y ocasio-
nando diarrea sanguinolenta.

Los electrolitos sufren también alte-
raciones. Hay elevacién en el potasio
sérico, Sin embargo la hiperkalemia
parcce ser el resultado del estado irre-
versible, més que su causa.l®

FARMACOLOGIA

Vasopresores. Desde el punto de
vista quimico, la gran mayorfa de las
drogas adrenérgicas son congéneres de
la beta-feniletilamina, consideradas la
epinefrina, norepinefrina e isoprotere-
nol como los representativos de acuerdo
con sus caracteristicas farmacolégicas.
Sustituciones por un grupo metil, hi-
drexil o metoxil en el anillo benceno o
a un lado de la cadena ocasionan mo-
dificacién  de sus caracteristicas de
duracién e intensidad en Ia accién pre-
sora.

La norepinefrina y la epinefrina son
respectivamente los isémeros levorrota=
torios de 3, 4-dihidroxifeniletanclamina
v 3, 4-dihidroxifeniletanolmetilamina.
Los isémeros dextrorrotatorios D-nor-
epinefrina y D-epinefrina son menos
activos. En el caso de la epinefrina cl
isémero levorrotatorio es alrededor de
20 veces mdis potente que el dextroisd-

1145

mero; para la norepinefrina esta rela-
cidn es 1.45.

Las combinaciones racémicas, estdn
compuestas por partes iguales de isdéme-
Tes activos. Asi pues las combinaciones
racémicas tienen la mitad de la potencia
del isémero levorrotatorio.

La tercera catecolamina de impor-
tancia es sintética; el isoproterenol o
3, 4-dihidroxifeniletanolisopropilamina,
el isdmero levorrotatorio es més de mil
veces mds potente que el dextrorrota-
torio.™

La mayor parte de los agentes vaso-
presores descritos, cjercen un efecto
activador directa o indirectamente, en
los mecanismos receptores adrenérgicos,
El receptor adrenérgico es considerado
como el sitio primarip de accién de los
mediadores adrenérgicos, El receptor
debe ser considerado como pertencciente
a la célula efectora més que a la termi-
nacién nerviosa. La denervacién no
inactiva la respuesta receptora a la epi-
nefrina, sing mds bien aumenta dicha
respuesta,

La epinefrina y drogas analogas pro-
ducen efectos adrenérgicos de dos tipos:
excitadores e inhibidores, correspon-
dientes a la descripeién original de
receptores alfa y beta'? segiin consta
en la Tabla 1.

Las respuestas atribuibles a la acti-
vacién de los receptores alfa son de
excitacion, con la excepcién de la rela-
jacién intestinal. Las respuestas atribui-
bles a la activacién de los receptores
beta son de inhibicién, con Ia excepeién
de la estimulacién miocirdica. La epi-
nefrina activa los dos tipos de receptor,
tanto los alfa como los beta. La nor-
epinefrina activa los receptores alfa de
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Tapra 1
CLASIFICACION DE RECEPTORES ADRENERGICOS
FTUNCION Y TEJIDO
o RECEPTOR B RECEPTOR
1. Vasoconstriccidn cutinea a renal, 1. Vasodilatacién en musculos esque-

IS

Contraccién de la cépsula esplé-
nica.

Contraccion miometrial,
Excitacién miocardica ectdpica,
Relajacién intestinal,

Midriasis.

Contraceién de la membrana nic-
titante.

Clontraccién pilomotora,

® o

léticos.

Aceleracién cardiaca,

Aumento de la fuerza de contrac-
cién cardiaca.

Relajacién miometrial,

Relajacién intestinal,

Relajacion bronguial,

Yosforilacion musculo cardiaco,

Nowe W

los vasos y los receptores beta del co-
razén. El isoproterenol es el activador
especifico de los receptores beta, siendo
de dos a diez veces mds activo que la
epinefrina y alrededor de cien veces
més potente que la norepinefrina.

Existen otras aminas simpaticomimé-
ticas que en dosis terapéuticas activan
mas especificamente a los receptores
alfa que a los beta, o viceversa, Entre
las que se emplean en terapéutica como
activadorag de los receptores alfa tene-
mos a la metoxamina, a la fenilefrina
y al metaraminol, Entre las que se usan
como activadores de los receptores beta
contamos con el protoquilol, la nilidri-
na y la isoxsuprina.

Bloqueadores de los receptores alfa y
beta. La clasificacién de las enzimas
simpaticomiméticas en activadoras de
los receptores alfa y beta fue facilitada
por el descubrimiento de andlogos qui-
micos de las aminas que eran capaces
de bloquear a unos o a otros receptores.
E| prototipo actual de bloqueador de
los receptores alfa es la fenoxibenzami-
na o dibencilina. El prototipo actual de
bloqueadores de los receptores beta es

el propanole] o inderal® Con fenoxi-
benzamina se bloquean todas las accio-
nes de las aminas que activan los re-
ceptores alfa que figuran en la Tabla 1
y entre ellos, como accién vascular mds
importante, el aumento de resistencia
periférica, Con propanclol se bloquean
todas las acciones de las aminas que
activan los receptores beta y entre ellas
como la mis importante, los efectos
cronotrépico e inotrdpico positivos so-
bre el corazén,

En resumen, ¢} sistema de receptores
alfa y beta sirve para clasificar los dis-
tintos efectos de las numerosas cateco-
laminas, siendo éstas predominantemen-
te del tipo alfa o beta segiin correlacién
entre estructura y actividad,

Efectos sobre aparatos cardiovascular
y renal. Sistema vascular periférico.  Se
sabe que la norepinefrina causa cons-
triccién tanto en las arterias como en
las venas; igual ocurre con la epine-
frina excepto en las arterias de los
musculos esqueléticos. Las arterias co-
ronarias muestran vasodilatacién bajo
estas drogas.'* Estos vasos grandes sin
embargo, no poseen control sobre la
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resistencia o el flujo periféricos, Sélo
las porciones terminales de] sistema ar-
terial, las arteriolas o log esfinteres pre-
capilares son los que controlan el flujo
periférico, Como antes se sefiala, la
epinefrina puede producir vasoconstric-
cibn (aumento de las resistencias) o
vasodilatacién (disminucién de las re-
sistencias) o ambas a la vez, dependien-
do del lecho vascular afectado.1®

Accidn sobre miocardio y gasto car-
diaco. La epinefrina exhibe tres accio-
nes sobre el corazén: 1) aceleracién a
través del nodo senoauricular (efecto
cronotrépico). 2) Aumento de la fuerza
de contraccion (efecto inotrépico), 3)
Alteracién de la funcién ritmica del
ventriculo  (extrasistoles ventriculares,
taquicardia y potencialmente fibrila-
cién). La evidencia en favor de estas
acciones separadas estd en el hecho de
que otras drogas afectan estas acciones
de manera distinta, El propanolol blo-
quea selectivamente la accién cardiaca
cronotrépica e inotrépica de la epine-
frina, norepinefrina e isoproterenol.

La accién cardicaceleradora de la
epinefrina es vista més intensamente en
el corazén aislado de los mamiferos o
en la preparacién corazén-pulmén, En
los animales intactos, el reflejo vagal
ocasionado por la elevacién en la pre-
sién arterial habitualmente previene la
aparicién de taquicardia.

Bajo la influencia de la epinefrina,
la sistole ventricular se hace més ripi-
damente y mas fuerte. La duracién de
la sistole es acortada y la relajacién
diastélica se hace mdés rapida, Este tipo
de -accién inotrépica es independiente
de la frecuencia cardiaca y aparente-
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mente es una accién adrenérgica es-
pecifica.l®

El aumento en la fuerza de contrac-
cién producide por la epinefrina, nor-
epinefrina y efedrina es considerado
como representante del aumento en la
contractilidad producido por drogas.
El pequefio aumento en la fuerza de
contraccién producido por la fenilefrina
¥ la metoxamina es debido a la hiper-
tensién y no a la estimulacién directa
del miocardio. Asi pues es claro que el
efecto inotrépico no es una consecuen-
cia del efecto cronotrépico, aun cuan-
do ambos sean por accién a través de
los receptores beta.

Para determinar los efectos de los
agentes adrenérgicos sobre el ritmo car-
diaco en el hombre, se ha empleado el
método de Nathanson que consiste en
determinar el efecto de la droga en caso
de paro cardiaco inducido por presién
en el seno carotideo, en la frecuencia
ventricular en caso de bloqueo v sobre
el ritmo sinusal.

Los resultados indicaron que ef iso-
proterenol es mis activo que la epine-
frina y la norepinefrina, Se ha encon-
trado que el isoproterenol es alrededor
de diez veces mas potente que la epi-
nefrina o norepinefrina; la metoxamina
no tiene pricticamente ningiin efecto
en este sentido.

El efecto de la epinefrina y norepine-
frina sobre el gasto cardiaco no puede
ser formulado categéricamente. Tanto
el efecto inotrépico como el cronotré-
pico tienden a aumentar el gasto car-
diaco. Sin embargo, si la frecuencia
aumenta mucho, el gasto puede dismi-
nuir por tiempo de llenado ventricular
insuficiente. Ademds, y como reflejo de
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la accién de bomba del corazén, el
gasto cardiaco depende del retorno ve-
neso y de la resistencia periférica, Bajo
circunstancias artificiales en la prepara-
cidén corazén-pulmén, la epinefrina yla
norepinefring aumentan el gasto car-
diaco, En el perro intacto ¥ anestesiado
el gasto cardiaco disminuye durante la
respuesta presora de la epinefrina. 1’ En
el hombre sano, Ia epinefrina aumenta
el gasto cardiaco y la norepinefrina, si
acaso, tiende a disminuirlo.18 El iso-
proterenol aumenta el gasto cardiaco
en todos los cases, La relacién entre la
epinefrina y el débito cardiaco se re.
sume de la manera siguiente: el efecto
inotrépico y hasta cierto punto el crono-
trépico tienden a aumentar el gasto
cardiaco; la respuesta vasculap de una
constriccién a la epinefrina tiende a
disminuirlo; el efecto de Ia epinefrina
en e] flujo coronario, a pesar de haber
sido cbjeto de muchos estudios, no ha
sido totalmente determinado, No hay
duda que el flujo coronario por si mis-
mo es aumentado por la epinefrina en
el animal intacto. Sin embargo aumen-
tan afin més los requerimientos de oxi.
geno por parte del miocardio, de tal
manera que éste queda finalmente en
un estado de déficit.

Efectos sobre la presion arterial, En
el hombre sano la infusién de 4 unida-
des gamma por minute de epinefrina
da lugar a aumento de la frecuencia
cardiaca, aumento de Ia Ppresién sistd-
lica y disminucién de Ia presién dias-
télica, con efecto poco apreciable sobre
la presién media. El gasto cardiaco
aumenta y las resistencias periféricas
disminuyen. En tanto que con la nor-
epinefrina hay aumento de las presiones
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sistlicas, diast6licas y media por au-
mento de las resistencias periféricas v
la frecuencia cardiaca disminuye, tam-
bién el gasto cardiaco tiende a dismi-
nuir, Estos resultados demuestran que
en el hombre la norepinefrina es un
vasoconstrictor més potente que la
epinefrina.1?

Debe recordarse que la dosis admi-
nistrada puede hacer variar Ja Trespuesta,
Ast una dosis muy pequefia de epine-
frina puede actuar como vasodilatadora
¥y producir solamente taquicardia, mien-
tras que dosis grandes aumentan la re-
sistencia periférica y la presién arterial
media  produciendo una bradicardia
refleja.

La Tabla 2 resume los efectos car-
diovasculares de estos compuestos,

Efectos sobre el flujo renal. La nore-
pinefrina produce un pequefio y casi
insignificante aumento de flujo renal
cuando la presién arterial se eleva
25% por accién de esta droga, Si la
presién se eleva mds alld de este por-
centaje, hay reduccién de dicho fhijo.
La epinefrina, metoxamina y angioten-
sina producen todas ellas disminucién
considerable en el flujo renal. El octa-
presin (PLV-2) produce inicialmente
ligero aumento pero cuando la presién
aumenta provoca también descenso del
flujo renal. Se ha informado que el
isoproterenol actfia como un dilatador
de los vasos renales2®

Discusién

Wiggers2 Crowell y Guyton®® 28 y
otros han demostrado que hay un com.
ponente predominante en muchas for-



1150

mas de choque, en la msufiicencia ven-
tricular izquierda. La depresién en la
funcién ventricular izquierda puede
estar ocasionada por falla en el riego
nutricional del miocardio, por dafio
fisico-bioquimico en el miocardio o por
depresién en el proceso de excitacion-
contraccién. La consecuencia de la in-
suficiencia ventricular izquierda es un
gasto cardiaco reducido.

Es bien conocido que el miocardio
puede aumentar su fuerza de contrac-
cién por estimulacién nervioso adrenér-
gica o por perfusién con aminag adre-
nérgicas inotrépicas.® 2%

Muchas de estas aminas adrenérgicas
son constrictores periféricos arteriolares
y pudieran poseer, a primera vista, un
efecto 1til: la elevacién de la presibén
arterial y por consiguiente una perfu-
sién coronaria aumentada, Ademas, las
aminas adrenérgicas son vasoconstricto-
res potentes y deben servir para aumen-
tar el gasto cardiace, por aumento de
sangre de la reserva venosa del cora-
z6n.2% 27 Desafortunadamente, los efec-
tos de la estimulacién por aminas adre-
nérgicas en choque clinico experimental
no son lo que deberfa esperarse de lo
dicho anteriormente.

El fendémeno primario fundamental
en ¢l choque tiene como caracterfstica
una disminucién del volumen de san-
gre cireulente. Al ocurrir esto, se ponen
en juego mecanismos compensadores de
defensa que se traducen en vasocons-
triccién, Los flujos renal y esplacnico
se encuentran ya disminuidos por el
choque y, al producirse mas vasocons-
friceién por accién de las aminas sim-
paticomiméticas, se puede disminuir
afin’ mas el flujo 4 los drganos vitales.
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Este tipo de razonamiento llevé a Lille-
hei y después a Nickerson a pronun-
ciarse contra el empleo de las aminas
presoras como medida coadyuvante en
el tratamiento del choque. Dichos in-
vestigadores creyeron que lo correcto
era oponerse a la vasoconstriccién exis-
tente en el choque y advocaron el
empleo de bloqueadores adrenérgicos
alfa como coadyuvantes de la correc-
cién de la hipovolemia.

En el choque en que hay perfusion
inadecuada de las visceras vitales, se
puede producir también acidosis meta-
bélica progresiva, que agrava el cuadro
y también la pérdida de volumen cir-
culante con su hipotensién ocasiona
acidosis en la microcirculacién que
pierde su capacidad para responder a
la estimulacién adrenérgica.® **

Ademas de los efectos vasoconstric-
tores e Inotrépicos de las aminas adre-
nérgicas, deben ser considerados otros
factores importantes: 1) Probable res-
puesta temprana del miocardio que
estd fallando, lo cual no constituye sino
un intento para aumentar la carga nu-
tricional con una mixima accién coro-
naria de vasodilatacién, En estas condi-
ciones es muy dudoso que a] aumento
en la presién arterial y en la perfusién
coronaria, sea acompaifiado de aumento
del] oxigeno en el gradiente nutricional.
2) El efecto inotrépico de las cateco-
laminas en el miocardio estd asociado
a exceso en el consumo de oxigeno
para una cantidad dada de trabajo
realizado.®® %1 El corazén en choque
parece estar luchando para hacer su
trabajo, mientras sus requerimientos
nutricionales exceden a la reserva del
flujo coronario. Cuando estos requeri-
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mientos nutricionales exceden a la de-
manda, el corazén dependerd para su
energia, de un aumento en el metabo-
lismo de los glicoliticos, y consecuente
acidosis local y contractilidad reduci-
da* 8 3} La venoconstriccién desen-
cadenada por las drogas adrenérgicas
aumenta inicialmente el volumen de
sangre al corazén, pero conforme con-
tinta tiende a impedir la salida de un
flujo adecuado en la microcirculacién.

Hace un cuarto de siglo el tratamien.
to del choque con vasopresores se con-
sideraba, adecuado, ya que por un
tiempo puede restablecerse la presion
arteria] a niveles normales. Pero las
mediciones hemodindmicas en pacien-
tes y animales en choque, tratados con
vasopresores, indican agravamiento de
la respuesta inicial adrenérgica endé-
crina,?*

Los hechos nocivos podrian resumirse
como sigue: 1) La perfusién visceral
queda impedida y la isquemia visceral
consecutiva es tan grave gue $e consi-
dera actualmente como causa letal,®®
2y El llenado cardiaco no aumenta;?6
el gasto cardiaco por lo tanto disminu-
ye vy la perfusién tisular es reducida a
pesar del aumento en la resistencia ar-
terial. Cualquier ganancia en la fuerza
de contracciéon ventricular, estimulada
por las drogas adrenérgicas, es nociva
por el aumento de la resistencia en el
ventriculo para vaciarse y el consi-
guiente aumento en el consumo de oxi-
geno. El llenado cardiiaco disminuye,
lo que no se debe a que las aminas
vagoactivas sean ineficaces venocons-
trictoras, sino a que aumenta la plétora
de la microcirculacién, La prolongada
restriceién de entrada y salida en la mi.
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crocirculacién da como consecuencia
isquemia en el lecho capilar, con una
consecutiva acidosis.

Bajo estas condiciones la musculatu-
ra arteriolar tiende a relajarse mientras
(IU.E. iﬂ. venosa IJE]‘H"IHJIECE en C()nstric-
cién.*" El flujo llega al lecho capilar
pero no puede salir; la presién hidros-
tatica dentro del lecho capilar engro-
sado aumenta y promueve pérdida de
liquido plasmatico del comparimiento
intersticial hacia el
vascular,®8 39
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COMENTARIO OFICTAL

Dr. Rararn, Ménprz!

E L HARLAR de fisiopatologfa y tratamiento

del choque es asunto temido, en gene-
ral, por los investigadores médicos. El he.
cho de que el Dr, Hiilsz acometa el anélisis
de uno de sus aspectos merece nuestra feli-
citacién,

En su comunicacién se limita el Dr.
Hiilsz, y asi lo hace constar en su comicnzo,
a tratar algunos de los hechos de reciente
aparicién sobre el empleo de las aminas
simpaticomiméticas vasopresoras y llama se.
riamente la atencién sobre e] contrasentido
que representa el empleo de estas aminas
en ciertos estados de cheque en los que ya
se ha producide vasoconstriccién como me-
canismo de defensa del organismo. Hace
ademis una breve y certera exposicién de
los receptores adrvenérgicos, de las aminas
que los activan y del blequeo de los mismos,

Los conceptos expuestos por el Dr. Hiilsz
son vélidos y cientificamente probados para
cualquier tipo de choque no primariamente
cardiogénico.

Entre los tipos de choque no primaria-
mente cardiogénico figuran el anafilictico
¥ el traumatico, el hemorrdgico ¥y el bac-
teriémico, Pero el choque cardiogénico tie-
ne diferencias fisiopatolégicas que, aunque
no bien explicadas, Io distinguen de log an.
teriores y aconsejan distintos tratamientos.

! Académico titular, TInstituto Nacional
de Cardiologia,

Y aun dentro del choque cardiogénico hay
variadas formas que requieren diferente tra.
tamiento. Porque no puede aplicarse Ia
misma terapéutica al chogque producide por
una arritmia grave que al producido por un
infarto del miocardio o por una hemorragia
pericdrdica, El choque de la arritmia se
combate mediante la supresién de la mis-
ma con despolarizacién eléctrica, o con la
medicacién adecuada, mientras que la me.
dida salvadora en el choque de la hemo-
rragia pericirdica es la pericardiocentesis.
En el choque no cardiogénico, lo primero
y fundamental es la correccién de Ia hipo-
volemia, E| aumento en el volumen de san-
gre tiende por si solo a reducir la vasocons.
triccién  adrenérgica y cuando esto no es
bastante, se tiende ahora a emplear blo-
queadores adrenérgicos alfa como el Dr.
Hiilsz ha sefialado. Pero el choque cardio-
génico se diferencia de las otras formas en
que la disminucién del gasto cardiace no es
consecuencia absoluta de la disminucién dej
retorno venoso, sino que se le asigna un com-
ponente cardiaco, Es obvio que el choque
del infarto del miocardio se inicia en el
corazén. En lo que no se estd de acuerdo,
a pesar de que la controversia nacié hace
mds de treinta afios, es en el papel que jue-
gan en el mantenimiento del choque, el
corazén por un lado y Ia circulacién peri-
férica por e] otro, ¥ no conocemos las in.
fluencias nerviosas o humorales que inician
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y mantienen el estado de choque del infarto,
El empleo de los vasopresores en el cho-
que del infarto del miocardio cuenta atn
con decididos partidaries. De hecho, los
medicamentos vasopresares se emplean hoy
como tratamiento de rutina en la inmensa
mayoria de las clinicas cardiolégicas,

La administracién de aminas simpatico-
miméticas presoras cleva la presién sangui-
nea por aumento de la resistencia periférica
no sélo en las arterias, sino en las venas,
con probable constriccién del lecho capilar.
La atencién experimental se dirige ahora a
los cambios en el territorio venoso y en la
microcirculacién. El aumento de presién
sanguinea incrementa el flujo coronario y
corrige el desequilibrio metabdlico del
miocardio no comprometido y el de las zo-
nas marginales al infarto. La correccién de
la acidosis en el choque de algunas horas
de duracién puede ser un punto importan-
te, porque tal alteracién provoca disminu-
cién de Ja accién presora de las aminas,

Las opiniones se dividen en cuanto al
tipo de vasopresor que deba emplearse. Son
més los que defienden a las aminas que
como la noradrenalina, tienen accién cro-
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notrépica e inotrdpica positivas, porque
facilitarfan la movilizacién de la sangre
aumentando la velocidad circulatoria y
oponiéndose a la bradicardia que pueden
producir todos los agentes presores por es-
timulacién vagal refleja. Otros prefieren los
que no actiian sobre el corazon como la me-
toxamina, porque no aumentan su trabajo
ni producen arritmias, Sin embargo, las
arritmias a que puede dar lugar la noradre-
nalina se aminoran o se impiden si, con
observacién cuidadosa de su efecto presor,
no se deja subir la presién sistélica a mds
de 100 6 112 mm, Hg Sodi recomienda
la administracién de la noradrenalina con
solucién polarizante para prevenir de este
modo: las arritmias,

La mayoria de las estadisticas coinciden
en que desde que se emplean las aminas
presoras —sobre todo si comienzan a admi-
nistrarse en las primeras horas— ha dis-
minuido muy considerablemente la mortali-
dad del chogue por infarto de] miocardio.
Este criterio no se aparta del preconizado
por ¢l Dy, Hiilsz al proseribir el empleo de
tales medicamentos en otros tipos de cho-
que; uno y otro se complementan,





