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RESUMEN

Se realiza una revision del tema choque hipovolémico, haciendo énfasis en los cambios
fisiopatolégicos que se suceden en cada sistema y las manifestaciones clinicas que se
generan como consecuencia de dichos cambios. Ademas se presenta un esquema de trata-
miento, basados principalmente en la reposicion del espacio vascular mediante las dife-
rentes soluciones de coloides y cristaloides disponibles en la actualidad.

Palabras clave: Choque, hipovolemia, energia celular, dafio celular irreversible, falla or-
ganica multiple, cristaloides, coloides.

SUMMARY

A review of the hypovolemic shock was made with emphasis in the systemic
phisiopathological changes and the clinical manifestations. We also present a treatment
scheme based mainly in the reposition of the vascular space, by using the different coloid
and crystaloid solutions found at the present time.

Key words: shock, hipovolemy, celular energy, irreversible celular injury, crystaloid
solution, coloid solution, multiple organ failure.
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DEFINICION

El choque es definido como un ESTADO
DE HIPOPERFUSION ORGANICA
MULTISISTEMICA de etiologia variable.

Segun su origen, se puede agrupar en tres
grandes categorfas clinicas: Hipovolémico,
séptico y cardiogénico. Si se utiliza un diag-
néstico bioquimico es necesario decir que
durante el estado de choque el ATP y otros
fosfatos de alta energia estdn marca-
damente disminuidos en los tejidos y des-
de este punto de vista deberfa ser diagnos-
ticado mediante métodos bioquimicos.
Eventualmente todos los estados de cho-
que involucran una disminucién en la uti-
lizacién de los sustratos celulares esencia-
les, los cuales generan una pérdida del
metabolismo y de las funciones celulares
normales (1).

En todas las publicaciones referentes al
tema se insiste continuamente en estable-
cer en forma precoz y adecuada el diagnés-
tico clinico del estado de hipoperfusién y
su causa primaria, a fin de enfocar las me-
didas de resucitacién mas apropiadas para
cada caso en particular, puesto que el re-
tardo en la reanimacion de estos pacientes,
los lleva a una falla multisistémica y a
menudo a la muerte.

El choque hipovolémico es definido como
un estado de hipoperfusién organica muil-
tiple secundario a una disminucién en el
retorno venoso, a pasar de una adecuada
funcién de bomba del miocardio. La dis-
minucién en la precarga hace que se dis-
minuyan el volumen y la presién dias-
télicas finales del ventriculo izquierdo, lo
que afecta marcadamente la funcién
sist6lica ventricular izquierda y por lo tan-
to la perfusion distal de 6rganos y tejidos.

FISIOPATOLOGIA DEL
CHOQUE HIPOVOLEMICO

Es necesario recordar los cambios hemodi-
namicos que se generan con el retorno ve-

noso y con su disminucién aguda como cau-
sa fisiopatoldgica primaria del choque
hipovolémico. La circulacién periférica ejer-
ce un marcado control sobre las funciones
del ventriculo izquierdo; esto es conocido
como los cambios vasomotores de la perife-
ria, en tiltima instancia significa que la fun-
cién del corazédn es fiel reflejo de los cam-
bios vasculares periféricos (precarga y
postcarga). La presion diastélica final del
ventriculo izquierdo aumenta de manera
curvilinea con el volumen ventricular; a me-
dida que el volumen ventricular aumenta
desde cero, la presién del ventriculoaumenta
progresivamente una vez el volumen
ventricular llega a 50 ml (el llamado volu-
men sin estrés o sin tensién), es decir, en la
fase inicial del llenado diastélico ventricular
izquierdo hay un cambio en el volumen con
muy poco cambio en la presion; en la medi-
da que el volumen aumenta, se generan
grandes cambios en la presién con pocos
cambios en el volumen. Cuando se reduce
el volumen diastélico final del vnetriculoiz-
quierdo, se reduce marcadamente el volu-
men sistdlico, aun a expensas de aumentar
la presién final del ventriculo izquierdo. El
choque hipovolémico se caracteriza enton-
ces por una insuficiente funcién sistolica iz-
quierda secundaria a un déficit en el retorno
venoso (2,3).

Es en este punto donde entran a jugar las
respuestas humorales a la hipovolemia;
varios de estos sistemas se activan durante
el choque hemorragico, lo cual se manifies-
ta clinicamente por vasoconstriccion de los
lechos vasculares periféricos debida a un
aumento masivo en los niveles de
catecolaminas. El fin de estos cambios
humorales es mejorar la respuesta simpa-
tica durante la hemorragia (1).

La respuesta fisiolégica a la hipovolemia
incluye inicialmente una descarga simpa-
tica con vasoconstriccién y taquicardia (se-
cundaria a la liberacién de catecolaminas
endégenas), las cuales tienden a mantener
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la presién arterial por largos periodos de
tiempo. Estd demostrado que durante el
choque hemorrdgico el aporte sanguineo a
la médula adrenal se encuentra marca-
damente aumentado, a fin de mantener la
presién de perfusién de este drgano y per-
mitir la respuesta de las catecolaminas du-
rante el choque.

Uno de los trabajos originales que ilustra
los efectos del estado hipovolémico es el
de Wiggers (Physiology of the Shock,
Harvard University Press, 1950). En una
serie de experimentos en perros se realizé
una extraccién de sangre, suficiente para
producir una caida de la presién sistélica
de 100 mm Hg hasta 30 mm Hg. Este esta-
do fue mantenido, por mas de dos horas,
luego de este tiempo se reinstauré toda la
volemia; la rata de mortalidad excedia el
80%. De este trabajo se concluyé el con-
cepto de choque irreversible, el cual con-
templaba que si un paciente estaba
hipovolémico durante un tiempo prolon-
gado, a pesar de la restauracién completa
de su volemia, se producfa la muerte (“Es-
tado de no retorno del choque hipovolé-
mico”) (Ver grafico # 1),

GRATFICO 1:
EFECTOS DE LA HEMORRAGIA
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En el momento actual se sabe que el even-
to primordial en un paciente hipovolémico
es un estado de vasoconstriccién generali-

zado y “shunts” (cortocircuitos) en el cual
los tejidos se encuentran cada vez mis ais-
lados de una adecuada circulacién y se ha-
cen hipéxicos y acidéticos, con un aumen-
to en sus productos de desecho, los cuales
hacen que se alteren todas las funciones
enzimaticas celulares.

El trauma inicial involucra la célula
endotelial del capilar, convirtiéndola de
una membrana semipermeable a una de
alta permeabilidad; esto se hace aparente
cuando se reinfunde la volemia perdida
obteniendo un gran paso de sustancias del
espacio intravascular al intersticial; inclu-
sive por estas membranas de alta permeabi-
lidad pueden pasar moléculas de gran peso
y suficiente actividad osmética (tal como
la albimina) que pueden ser capaces de
generar un gradiente de presién, permitien-
do el paso de liquidos hacia el intersticio.
Esto explica por qué se puede reasumir
el estado hipovolémico a pesar de haber
reemplazado en su totalidad el volumen
intravascular perdido (4).

Claramente HIPOXIA e ISQUEMIA llevan
a un dafio celular significativo; es impor-
tante aclarar el significado de cada una y
como afectan las funciones celulares, lle-
vando a la liberacién de sustancias tdxicas
y vasoactivas que generan disrupcién en
el metabolismo celular lo que genera la
muerte de la célula.

ISQUEMIA: Disminucion de la perfu-
sion tisular.

HIPOXIA: Disminucién de la oxigena-
cidén arterial.

ANEMIA: Disminucién de la capaci-

dad sanguinea para el trans-
porte de oxigeno.

Es necesario recordar que la presion arterial
por si sola no es adecuada medida de la
restauraciéon del volumen, debido a la ca-
pacidad del sistema vascular de generar
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vasoconstriccién y de derivar el flujo san-
guineo hacia las 4reas vitales, lo cual sig-
nifica que la presion arterial puede soste-
nerse incluso en estado de choque avanza-
do. En un individuo joven y saludable, con
una buena funcién cardiaca y una buena
capacidad de constriccién vascular
periférica se puede presentar una pérdida
del 30% de la volemia, antes de que un
descenso en la presién arterial sea percibi-
do (5). Los ancianos, manifiestan
hipotensién mucho mas temprano en el
transcurso de la hipovolemia (6), debido a
que sus mecanismos de defensa no son
completamente adecuados.

“El corazén simplemente no bombea lo
que no le retorna, a pesar de un alto grado
de vasoconstriccién periférica (como me-
canismo compensatorio inicial) o de un au-
mento en la fuerza de contraccién del
miocardio”.

Si esta condicién persiste, se presenta un
dafio irreparable a los tejidos vitales, el cual
se explica por el trauma hipoxico irreversi-
ble y la liberacién de elementos subcelula-
res que alteran en forma deletérea la fun-
cion de los sistemas enzimaticos en dife-
rentes érganos; esto explica muchas de las
alteraciones irreversibles que se suceden
en el choque hipovolémico prolongado.

EL APORTE DE OXIGENO
Y LAS MITOCONDRIAS

Aproximadamente el 90% del aporte del
oxigeno corporal es consumido por las
mitocondrias para el cumplimiento de su
actividad baésica: la produccién de fosfatos
de alta energia. Durante la hipoxia, la fun-
cién mitocondrial rapidamente se deprime
(7,8) y lleva a una disminucién en la sinte-
sis de los fosfatos de alta energia y por lo
tanto a un deterioro severo en la funcién
intracelular. Como ultimo evento, la
hipoxia lleva a un dafio irreversible de los
componentes intracelulares vitales y a la

muerte mitocondrial. Otros factores que in-
terfieren en el dafio mitocondrial en el
paciente en choque son dependientes de
ia liberacién de enzimas autoliticas, de la
remocién de productos téxicos y de la
elaboracion directa de enzimas mitocon-
driales.

EVENTOS
FISIOPATOLOGICOS

A continuacién se describen las respuestas
hemodindmicas inducidas por el sistema
nervioso simpético después de la deplecién
del volumen circulante efectivo (9). (Ver
Flujograma).

ESTADOS DE
HIPOPERFUSION

MANIFESTACIONES CLINICAS

Clinicamente, un estado de hipoperfusién,
o choque, se presenta como un cuadro si-
bito de hipotensién sistémica, cominmen-
te asociada con caracteristicas tales como
oliguria (de origen pre-renal), con cifras de
diuresis < 20 ml/hora; Na en orina <20 meq/
1 (VN: 40:80 meq/1); K en orina > 20 meq/I
y densidad urinaria > 1020. Ademas aso-
ciado con anormalidades mentales y de
conciencia y acidosis metabélica; es fun-
damental establecer cual es la causa del
estado de hipoperfusién (choque séptico,
cardiogénico o hipovolémico) y de acuer-
do con el diagnéstico iniciar el tratamien-
to oportuno.

El siguiente algoritmo es titil en el enfo-
que inicial del paciente hipotenso:

Recordando que PA = GC * RVS

PA: Presién Arterial
GC: Gasto Cardiaco
RVS: Resistencia Vascular Sistémica
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FLUJOGRAMA #1

Disminuciéon volumen circulante efectivo

Disminucién retorno venoso

Disminucién débito cardiaco

Disminucién presién arterial

Estimulacién barorreceptores

Aumento tono simpético

-

l

|

|

Constriccién Aumento Constriccién Aumento
Venosa Contractilidad Arterial Secrecidn
Cardiaca / Renina
Aumento Aumento Aumento Formacién
Retorno Frecuencia Resistencia Angiotensina
Venoso Cardiaca Vascular 7
Aumento ' Aumento Aumento
Gasto Cardiaco Presién arterial Secrecién
L l Aldosterona
Aumento
volumen circulante
efectivo
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La primera pregunta que hay que hacerse
frente a un paciente hipotenso es cémo se
encuentra el gasto cardiaco.

GASTO CARDIACO DISMINUIDO?

SI NO
P. Arterial 90/70 90/40
Piel Fria, Cianoética Tibia, Rosada
Ll. Capilar Lento Rapido
Rs Cardiacos Amortiguados Intensos
Historia Sangrado Fiebre, Infeccién
Laboratorio Aumento- Disminucién
Leucocitos
ETIOLOGIA HIPOVOLEMIA CHOQUE
Vs SEPTICO
CARDIOGENICA
TIENE EL CORAZON BUEN VOLUMEN?
' SI NO
Clinica Angina-Disnea Hemorragia-Deshidrat.
Signos Taquicardia, Aum. Disminucién turgencia
Presiéon venosa tisular, Sangrado T.
Yugular, ESV Digestivo u otro sitio
Laboratorio EKG, Rx, Ecocardiograma Dism. Hb-Herito

CHOQUE

CARDIOGENO

CONDICIONES CLINICAS QUE
PUEDEN GENERAR HIFOVOLEMIA

En el andlisis clinico es importante deter-
minar si la hipovolemia es o no hemorra-
gica. En el choque hipovolémico de ori-
gen hemorrigico a menudo existe una
fuente de sangrado externo (trauma mul-
tiple, hemoptisis, hematemesis, hemato-
quesia o melenas) o de sangrado interno
(SNG con contenido francamente hemdti-
co, aumento de! didmetro abdominal por
aciimulo de sangre pariadrtica en casos de
diseccién o ruptura de aneurismas, derra-
me pleural hematico). El choque hipo-
volémico de origen hemorragico puede ser

144

Aum. Urea-Creatinina

CHOQUE
HIPOVOLEMICO

clasificado segtin la cantidad y el porcenta-
je de sangre perdida (ver clasificacién del
Colegio Americano de Cirujanos segin
pérdida sanguinea) (10). Sin embargo tam-
bién puede tratarse de un paciente con
hipovolemia no hemorragica, en cuyo caso
el paciente tiene una pérdida de liquidos
por el tracto gastrointestinal (diarrea,
fistulas, vomito, aspiracion o estomas), ex-
ceso de pérdidas renales o pérdidas aumen-
tadas a un tercer espacio (quemaduras ex-
tensas).

Las condiciones clinicas que pueden gene-
rar hipovolemia se pueden clasificar asi:
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22

23

32
33

4.1
42
43

Pérdida del tono vasomotor (choque

-espinal, hipoadrenalismo sepsis)

Sepsis (choque séptico o distributi-
Vo)
Disminucién del retorno venoso:

Pérdida verdadera de volumen (ver
arriba)

Aumento presidn intratoracica
Obstruccién venosa directa
Disminucién “compliance” ventricu-
lar

Pericarditis constructiva

I.AM.

Taponamiento cardiaco

CLASIFICACION CLINICA

SEGUN LA PERDIDA
SANGUINEA

Esta clasificacion del Comité de Trauma del
Colegio Americano de Cirujanos, permite
obtener una evaluacién clinica que
objetiviza los datos obtenidos segtin la can-
tidad y el porcentaje de sangre perdida (5).

CLASIFICACION CLINICA DE LA HIPOVOLEMIA
(Comité de Trauma - Colegio Americano de Cirujanos)

i
i

1. Pérdida de volumen verdadera:

1.1 Sangrado intermo o externo (traurna,
HTD, coagulopatia)

1.2 Traslocacién intestinal {tercer espa-
cio, quemaduras, sepsis, obstruccién
intestinal)

1.3 Pérdida gastrointestinal excesiva
(emesis, diarrea, esta causa es espe-
cialmente importante en los nifios en
quienes la reserva del volumen
intravascular es limitada y la presen-
tacién de un cuadro hipovolémico es
mas rapida. La pérdida de liquidos y
electrolitos, generada por el vémito
y la diarrea continiia siendo la causa
de mayor mortalidad infantil en todo
el mundo).

14 Ingesta inadecuada

1.5 Pérdidas insensibles excesivas

1.6 Pancreatitis hemorragica (en el 16%
de los nifios la pancreatitis hemo-
rragica se manifiesta como un cuadro
de choque hipovolémico, en la etapa
inicial de la enfermedad) (11).

2. Expansion del espacio vascular:

2.1 Vasodilatadores

CLINICA CLASE1 CLASE I

P. Sangre (cc) 750 750-1500

P. Sangre % 15 15-30

E.C. <100 >100

P.A. 120/80 120/80

Pre. Pulso "normal -D

Li. Capilar normal -D

Extremidad normal palida

F. Respirat. 14-20 20-30

Vol. Orina > 30/hora 20-30

Est. Mental ansioso ansioso

Reemplazo

(3:1) Cristaloides
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CLASE III CLASE 1V
1500-2000 >2000
30-40 >40
>120 >140
%N0/60 80/40
minui da-
minuido-
palida fria
30-35 > 40
5-15 <10/h
confuso letargia

C + Sangre (1:1)
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Estos cambios en el pulso y en la presién arterial son para pacientes adultos; con relacién
a los pacientes peditricos es necesario evaluar las cifras con respecto a la edad del pacien-
te (9):

PROMEDIO DE PULSO SEGUN LA EDAD

Edad Limite inferior Promedio Limite superior
R. Nacido 70 120 170
1-11 meses 80 120 160
2 afios 80 110 130
3-6 afios 80 100 120
7-10 afios 70 90 110

PROMEDIO DE PRESION ARTERIAL SEGUN LA EDAD

Edad Sistélica Diastélica
R. nacido 80 40
6-12 meses 90 60
2-7 aftos 100 65
8-11 afios 110 60
12-14 afios 115 60

Cuando el enfoque médico inicial es dificil 0 cuando la respuesta al manejo médico ade-
cuado (infusién rapida de cristaloides y coloides y la correccién del estado de base) no es
efectiva, se deben obtener datos de monitoreo hemodindmico mas objetivos que permi-
tan diferenciar los estados de choque. La cateterizacion del lado derecho del corazén,
mediante un catéter de Swan-Ganz, permite objetivizar los datos obtenidos:

ESTADOS DE CHOQUE Y MONITOREO SWAN-GANZ

* (mmHg) (L/min) (Lmin) (Mil) (mmHg) (mmHg)
Dx PA GC FC \/:! PCWP PAP  PVC
1 120/80 56 80 70 10 25/10 6
2 90/40 9.6 120 80 5 25/10 0
3 w/7P 36 120 30 25 35/25 15
4 90/40 3.6 120 30 5 15/5 0

1: Normal 2: Séptico  3: Cardiogénico 4: Hipovolémico

* PA: Presién Arterial; GC: Gasto Cardiaco; FC: Frecuencia Cardiaca; VS: Volumen Sistélico;
PCWP: Presién en Cufia; PAP: Presion Arteria Pulmonar; PVC: Presién Venosa Central.
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Con estas medidas objetivas, el diagnosti-
co diferencial y el manejo inicial del pa-
ciente en un estado de hipoperfusién se
hacen en forma légica y racional, y segiin
el caso especifico se iniciardn antibiéticos,
inotrépicos o remplazo de volumen.

CONSECUENCIAS
FISIOLOGICAS DEL CHOQUE
SOBRE DIFERENTES
ORGANOS Y SISTEMAS

1. ENDOTELIO:

Muchos de los cambios que se mencionan
a continuacién, y por lo tanto sus manifes-
taciones clinicas, son el producto del dafio
isquémico a la célula endotelial, el cual
transforma los capilares en membranas
permeables que permiten el paso de molé-
culas de diferente peso molecular al espa-
cio extravascular.

La célula endotelial tiene mdltiples funcio-
nes metabdlicas, entre las cuales se encuen-
tran la regulacion del tono vascular, la pro-
duccién de factores procoagulantes, la pro-
duccién de prostaciclina, acido nitrico
(vasodilatador endégeno por excelencia) y
el factor activador del plasminégeno
tisular.

La isquemia de la célula endotelial hace
que se generen radicales libres de oxige-
no, los cuales generan severas alteraciones
dentro de la microcirculacién: Aumento de
la permeabilidad vascular, disminucién de
la matriz intersticial, aumento de la pro-
duccién de prostaglandinas, aumento de la
fagocitosis local, alteraciones de la coagu-
lacién y bloqueo de la produccién de aci-
do nitrico.

Uno de los trabajos originales que ilustra-
ron el estado hipovolémico fue el de
Wiggers (New York - 1950}, el cual realizé
una serie de experimentos en perros, a los

cuales les extrajo suficiente cantidad de
sangre para producir una caida de la pre-
sién sistélica normal de 100 mm Hg a un
estado de hipovolemia severo con 30 mm
Hg de presién arterial sistélica. Cuando
este estado era mantenido por mas de 2
horas y luego se reinfundia el volumen
extraido, la mortalidad era tan alta como el
80%. A partir de este trabajo se tiene el
concepto de choque irreversible, el cual es
enfatico en afirmar que si un paciente su-
fre una hipovolemia lo suficientemente
prolongada, aun con la restauracién total
del volumen, la mortalidad es extremada-
mente alta (4).

Lo que ocurre con el paciente hipovolémico
es un estado de vasoconstriccién vy
redistribucién del flujo (“shunts”), en el
cual cada vez mais tejidos se encuentran sin
una adecuada circulacién, lo que los hace
hipoéxicos, acidéticos y con retencién de
productos de desecho que deterioran los
sistemas enzimaticos celulares.

Segtin el concepto de que el trauma inicial
altera las células endoteliales de los capi-
lares, convirtiéndolas de membranas
semipermeables a membranas altamente
permeables, es claro que cuando se
reinfunde el volumen perdido, la reaper-
tura de estos lechos capilares danados re-
sulta en un paso masivo de liquidos del
espacio intravascular al extravascular,
acompafiado de moléculas de alto peso
molecular (tal como la albiimina) que ejer-
cen una fuerza osmotica adicional que au-
menta el flujo de liquidos al espacio
extravascular. Esto explica el por qué, aun-
que toda la volemia sea reemplazada, el
paciente puede retornar al estado
hipovolémico, una vez los liquidos infun-
didos pasen al espacio extravascular a tra-
vés de los lechos capilares dafiados. Cuan-
do esto sucede el paciente entra en un esta-
do de choque irreversible y la mortalidad
es extremadamente alta (4). (Ver figura #
1).
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FIGURA 1:
LESION ENDOTELIAL DURANTE EL CHOQUE
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2. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Cuando el flujo sanguineo cerebral cae
aproximadamente al 50% de lo normal, el
estado mental se altera desde una confu-
sion leve hasta el coma; sin embargo, una
vez recuperado del estado de choque, el
funcionamiento neurolégico retorna a lo
normal, a no ser que el paciente tenga una
enfermedad cerebrovascular asociada (ex-
cepcién hecha de los pacientes pediatricos
en quienes se puede presentar una encefa-
lopatia secundaria al choque hipovolémico,
aun en las fases tempranas de éste e inclu-
so en este grupo de pacientes la lesién ce-
rebral puede anteceder a los otros daiios
tisulares periféricos).

De esta manera, el cerebro es selecti-
vamente protegido de la hipoperfusién en
comparacion con otros érganos, gracias a
un mecanismo de autorregulacién vascular
el cual le permite mantener una extraccién
de oxigeno mds o menos constante para
satisfacer sus necesidades metabdlicas (12).
Los mecanismos que estimulan la
vasodilatacién cerebral compensadora son:
la caida de la presién arterial a niveles de
50-60 mm Hg y los niveles elevados de
PCO2 (ambos presentes en la fase inicial
del choque).

3. CORAZON

Desde el punto de vista de colapso cardio-
vascular, el corazén es preferencialmente
protegido de los efectos adversos del cho-
que (especialmente en las etapas iniciales),
particularmente gracias al excelente meca-
nismo de defensa de AUTORREGULA-
CION CORONARIA, la cual, es definida
como la capacidad de un lecho vascular de
adaptar su resistencia, a fin de mantener
un flujo sanguineo constante y encarar asf
los cambios en la presion de perfusién; la
autorregulacién coronaria es considerada
como una manifestacién estatica del tono
miogénico. Es importante recordar que la
autorregulacion coronaria no es uniforme
a través de todo el corazén y que los vasos
del subepicardio conservan la capacidad de
contraerse a presiones tan bajas como 20
mm Hg, y que los vasos del subendocardio
sblo conservan esta capacidad alrededor de
60 mm Hg (una de las razones que explica
el por qué el inicio de la isquemia en el
subendocardio) (12,13).

Durante el choque las demandas de oxige-
no miocdrdico estan aumentadas debido al
incremento en la frecuencia cardiaca y a los
niveles circulantes de catecolaminas; sin
embargo, la disminucién en la pre y post-
carga tienden a disminuir el trabajo cardia-
co y por ende el consumo de oxigeno
miocardico; a pesar de estos mecanismos
compensatorios, la demanda de oxigeno
miocéardico eventualmente excede el apor-
te y puede generar disfuncién miocérdica
segmentaria o global, de origen isquémico.
Con estos cambios, el corazén puede en-
trar en un metabolismo de tipo anaerdbico
que lo lleva a una disminucién concomi-
tante en la contractilidad sistélica y en el
gasto cardiaco. Como si fuera poco, la
acidosis metabélica observada en el cho-
que hipovolémico lleva a una acidosis
intracelular miocardica que genera una
marcada disminucién en la contractilidad.
A menos que estos efectos sean rapidamen-
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te corregidos, estos cambios conducirdn
vertiginosamente a la muerte cardiaca.

Desde 1966 (14,15) se han descrito sustan-
cias téxicas circulantes en la sangre de los
pacientes en choque; una de estas es el Fac-
tor Depresor del Miocardio.

Las sustancias cardioinhibitorias circulan-
tes han sido objeto de grandes trabajos,
entre estas la Histamina, las Endorfinas, las
Prostaglandinas y el Complemento, han
ocupado los primeros lugares de investi-
gacion.

De hecho, el Factor Depresor del miocardio
(de su sigla en inglés MDF) ha sido aisla-
do en pacientes en choque. Se dice que es
una sustancia dializable y que por lo tanto
pudiera ser removida de la circulacién para
efectos benéficos. La fuente de origen de
la mayoria de estos factores ha sido identi-
ficada como la regién que es vascularizada
por el lecho esplacnico, especialmente a
nivel del pancreas (1).

Lo que es claro en el momento actual es
que durante el choque la actividad
miocirdica estd francamente comprometi-
da. La causa de esta disfuncién es el pro-
ducto de efectos multivariables entre los
cuales los factores cardioinhibitorios circu-
lantes, los productos de deshecho del me-
tabolismo y el metabolismo cardiaco alte-
rado se suman para deteriorar la funcién
miocardica y contribuir asien forma impor-
tante en el desenlace final del paciente en
choque hipovolémico.

4. PULMONES

Durante el estado de choque se presenta
aumento de la ventilacién y de la frecuen-
cia respiratoria; con lo que se aumenta el
trabajo de los musculos respiratorios y por
lo tanto se desvia gran parte del flujo san-
guineo hacia estos grupos musculares a fin
de evitar la fatiga.

Este “exceso” de trabajo muscular respira-
torio se puede evitar mediante un adecua-

do manejo de la via aérea del paciente en
choque (considerando la intubacién y la
ventilacion mecanica en forma precoz en
el paciente en choque hipovolémico). La
funcién pulmonar como tal se conserva en
forma adecuada durante la fase inicial del
choque, lo cual puede comprobarse me-
diante la medicién de los gases arteriales,
en los cuales hay hipoxemia (por déficit en
el transporte) pero no hay hipercapnia. De
hecho, generalmente existe hipocapnia se-
cundaria al aumento de la ventilacién y de
la frecuencia respiratoria; es decir, inicial-
mente hay falla circulatoria pero no falla
pulmonar. Hacia el tercer dia del choque,
todos los factores mediados por la infla-
macion (tales como las citoquinas y el fac-
tor de necrosis tumoral) han migrado al
pulmén y generan alteraciones marcadas
en la permeabilidad vascular, las cuales se
manifiestan clinicamente por edema
pulmonar y sindrome de dificultad respi-
ratoria; en esta etapa tardia el problema
deja de ser circulatorio y se convierte en
un problema de tipo pulmonar. Se dice que
una vez se presente el sindrome de difi-
cultad respiratoria se ha dado el primer
gran paso hacia el establecimiento de una
falla organica mailtiple (16).

La autorregulacion propia de la vasculatura
cerebral y cardiaca, hace que el flujo san-
guineo se disminuya en otros sitios, tal es
el caso del lecho esplacnico, en donde se
reduce marcadamente la irrigacién de or-
ganos tales como el estémago, higado,
péncreas y el intestino, con cambios
metabdlicos en cada uno de ellos, los cua-
les se describen a continuacion:

5. ESTOMAGO

En el 60-100% de los pacientes que han
estado sometidos a un estado de choque se
demuestran endoscépicamente lesiones de
la mucosa gastrica que generan cuadros de
hemorragia del tracto digestivo superior.
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En la actualidad es claro que existen tres
mecanismos de injuria a la mucosa gastri-
ca, estos son: Injuria inducida por drogas,
hipersecrecién de 4cido y pepsina y lesién
de las defensas de la mucosa gastrica. De
los mecanismos de defensa, la barrera que
conforma la mucosa géstrica, juega el prin-
cipal papel contra los mecanismos agreso-
res, a su vez, el principal mecanismo pro-
tector de la barrera gastrica es el adecuado
flujo de perfusion sanguinea de la muco-
sa. Durante el choque hipovolémico, la dis-
minucién del flujo sanguineo de la muco-
sa gastrica causa una disminucién en el
aporte de oxigeno y nutrientes a las célu-
las, disminuyendo en forma marcada los
niveles de ATP de la mucosa géstrica.

Clinicamente esta disminucién del ATP de
la mucosa se manifiesta por la presencia
de erosiones (principalmente a nivel de
fundus gastrico) que en tltima instancia
son las responsables del sangrado que se
observa en los pacientes que han estado
bajo un estado de hipoperfusién (17).

6. HIGADO

La hipoperfusion hepatica que genera un
insuficiente aporte de oxigeno a las célu-
las del higado causa un aumento precoz de
las catecolaminas, el glucagén y los gluco-
corticoides, los cuales producen un estado
de gluconeogénesis que clinicamente se
traduce en hiperglicemia; en la fase tardia
del choque cuando existe insuficiencia he-
pética y las reservas se han agotado, el pa-
ciente entra en un cuadro de hipoglicemia.
La isquemia hepatica también produce
necrosis centrolobulillar, la cual lleva a li-
beracién de aminotransferasas como evi-
dencia bioquimica del dafio hepatico.

7. RINON

Gracias al mecanismo de autorregulacion
renovascular, el rifién se protege en la fase
inicial del choque hemorragico, sin embar-

go, cuando éste es severo se disminuye la
presion de perfusion de la arteria renal y
cae la rata de filtracién glomerular, lo que
en la clinica se traduce como una disminu-
cién progresiva del volumen urinario. Esta
alteracion en la funcién renal aumenta la
acidosis metabdlica, genera hiperkalemia
y altera la rata de filtraciéon de drogas y
sustancias potencialmente tdxicas.

Otro de los mecanismos humorales (al pa-
recer el mds importante) que interviene en
la respuesta renal es el sistema renina-
angiotensina. La hipoperfusion renal lle-
va a secrecion de renina, la cual actda so-
bre el angiotensinégeno alfa 2 - globulina
para liberar angiotensina I, ésta en la cir-
culacién pulmonar es convertida en
angiotensina II. En estos pacientes la
angiotensina II tiene dos funciones impor-
tantes: 1. Actua como un potente
vasoconstrictor, y 2. Libera aldosterona,
fundamental en la reabsorcién tubular de
sodio y en la retencién de agua. Si el efec-
to de la angiotensina II se prolonga, deja
de ser benéfica y genera cambios deletéreos
a nivel renal, tanto que puede generar
necrosis tubular renal isquémica, la cual
contribuye al estado de choque irreversi-
ble por hipovolemia prolongada (1).

8. INTESTINO

“La isquemia de la mucosa intestinal ge-
nera edema, hemorragia y necrosis
hemorragica de la submucosa, secundario
a estos cambios, la funcién de barrera del
intestino contra los organismos entéricos
y sus productos, falla; se produce
translocacién bacteriana, y el intestino se
convierte en una fuente de toxinas que al-
canzan la circulacién a través de los
linfaticos y la circulacién portal”. (7)

La mucosa del intestino sirve como una
importante barrera mecédnica que ayuda a
prevenir la contaminacion sistémica por los
gérmenes y los productos que estin nor-
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malmente contenidos dentro de la luz in-
testinal (ver Figura # 2). En diferentes es-
tudios se ha demostrado que la funcién de
barrera del tracto gastrointestinal puede
verse comprometida por varios insultos
patolégicos, incluidos la hemorragia, la
obstruccién intestinal, la inmunosupre-

sién, el trauma térmico, la infeccidén bacte-
riana y la endotoxicosis. La translocaciéon
es definida como el movimiento de bacte-
rias viables a través de la luz del intestino
hacia los nédulos linfaticos mesentéricos,
el bazo, el higado, el pulmén o el torrente
sanguineo (7,18). (Ver Figura # 3)

FIGURA 2:
MUCOSA INTESTINAL NORMAL

( LUZ MITESTIAL )

( BIROBA INTESTWAL )

FIGURA 3:
MECANISMO DE LA TRANSLOCACION INTESTINAL

LUZ INTESTINAL

LNFATIC® n
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Los efectos de la endotoxinas sobre la
microcirculacién incluyen una vasocons-
triccién severa, aumento de la permeabili-
dad vascular e inestabilidad vasomotora,
cambios que en los diversos érganos ex-
plican la mayoria de los cambios clinicos
observados en el paciente en choque.

Mucho se ha escrito acerca de cuél es el
verdadero mecanismo de dafio de la mu-
cosa intestinal durante el estado de choque;
en la actualidad estos cambios parecen co-
rresponder a la combinacién de muiltiples
factores patolégicos: Hipoxia intracelular
debida a isquemia, trauma tisular causado
por metabolitos del oxigeno (trauma por
reperfusion), efecto deletéreo de mediado-
res lipidicos (factor activador de las
plaquetas), citoquinas (tales como el fac-
tor de necrosis tumoral), y utilizacién de-
ficiente de los sustratos nutricionales cla-
ves (tales como la glutamina).

En muchos pacientes criticamente enfer-
mos la hipoperfusién (isquemia) de la
mucosa es probablemente uno de los fac-
tores que mas contribuye a la hipoxia
intracelular y al subsecuente dafio epitelial,
lo que lleva a un dafio irreparable sobre
los constituyentes vitales de la célula y por
tanto, a muerte celular (estado de choque
irreversible). Al desaparecer la integridad
de la barrera intestinal, las bacterias intes-
tinales colonizan al paciente critico; esto se
ha podido demostrar mediante estudios
bacteriolégicos de infecciones adquiridas
en las unidades de cuidados intensivos,
similares a la bacteriologia de los cultivos
obtenidos del tracto gastrointestinal y de-
mostrando la presencia de organismos
entéricos (especialmente E. Coli) en las
muestras sanguineas periféricas de pacien-
tes con choque hemorragico (19).

Existen dos condiciones anatémicas que
hacen que la mucosa intestinal sea parti-
cularmente sensible a la hipoxia intracelu-
lar; la primera es la arquitectura micro-

vENa

vascular de las vellosidades intestinales, la
cual achia como un intercambiador de con-
tracorriente de oxigeno, desde la base y el
centro de la vellosidad (donde va la arte-
ria), hasta la punta y la periferia (donde se
encuentran las vénulas y los capilares). (Ver
Figura 4)

FIGURA 4:
MICROVELLOSIDAD INTESTINAL
Mecanismo de contracorriente de oxigeno

ARTERIA

El contenido de oxigeno en la punta de la
vellosidad es minimo, con relacién a la base
de la misma. Este mecanismo de contraco-
rriente de oxigeno es particularmente sen-
sible en los estados de choque en donde la
perfusion sanguinea se encuentra marca-
damente disminuida y por lo tanto la difu-
sién de oxigeno y de nutrientes a la vellosi-
dad se encuenira completamente alterada
y la destruccion de la vellosidad se hace
inminente (7,20). Este es el mecanismo in-
timo que aclara el concepto fisiolégico que
se presenta durante la traslocacién bacte-
riana.

La circulacion de la microvellosidad intes-
tinal tiene la caracteristica de presentar,
bajo condiciones normales de perfusion,
una disminucién en la oxigenacién de la
punta de la vellosidad, la cual se acentiia
de manera deletérea durante los estados de
choque, permitiendo la lesién isquémica
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de la microvellosidad y la pérdida de su
estructura normal.

Estd claramente demostrado que en perio-
dos de hipoperfusién celular intestinal tan
cortos como de 60 minutos ya hay altera-
ciones importantes en la barrera mucosa
intestinal y que luego de 180 minutos de
hipoperfusién sostenida la translocacion
de bacterias intestinales al torrente sangui-
neo es un hecho (7).

9. SISTEMA DE LA COAGULACION

Los dafios que se suceden en la cascada de
la coagulacidon ocurren principalmente du-
rante el choque séptico como consecuen-
cia de la endotoxemia, sin embargo, se pre-
sentan también en los otros tipos de cho-
que, especialmente durante las fases termi-
nales de estos (1). Entre otros, se describen
trombocitopenia, tromboastenia y coagu-
lacién intravascular diseminada en el 10%
de los pacientes con choque hipovolémico.

10. OTROS EFECTOS SISTEMICOS

El choque hipovolémico, por sf solo, altera
la funcién inmunolégica del paciente pues
deteriora la funcién del sistema reticulo-
endotelial y lo hace susceptible a la colo-
nizacién bacteriana especialmente por gér-
menes Gram negativos (E. Coli y Klebsiella
principalmente) (19).

Esta demostrado que el choque reduce la
cantidad del inéculo necesario para esta-
blecer una infeccién, aumenta el tiempo de
susceptibilidad a ésta y altera la efectivi-
dad de las dosis convencionales de los
antibidticos para combatir la infeccién (21,
22).

La hipoperfusién también altera la efica-
cia de la terapia médica, debido a una len-
ta liberacion de los medicamentos utiliza-
dos, por ejemplo, la utilizacién de éstos por
via subcutdnea o muscular, falla en entre-
gar cantidades tiles del medicamento; in-
cluso algunas son inadecuadas por via

venosa periférica y para obtener un nivel
de accién adecuado deberan ser infundi-
das por via central. La administracién por
via subcutdnea y muscular estd contrain-
dicada no sélo por la inadecuada absorcién
sino, porque en el momento de la reper-
fusién de las zonas previamente isquémi-
cas, se produce una absorcién rapida e
incontralada delas sustancias aplicadas por
estas vias.

TRATAMIENTO MEDICO
RESUCITACION URGENTE INICIAL

“La resucitacién cardiovascular tiene por
fin obtener un adecuado gasto cardiaco y
por lo tanto una adecuada entrega de oxi-
geno a los tejidos”.

Durante la primera hora de tratamiento, la
resucitacion urgente evitara las secuelas tar-
dias de la hipoperfusién organica, gracias
a unha restauracién adecuada del volumen
circulante.

En la terapia inicial se debe considerar la
necesidad de manipular la via aérea y con-
trolar la ventilacién, pues la mayoria de los
pacientes en choque tienen maés de una in-
dicacién para la intubacién de la via aérea
y la ventilacién mecénica, la cual, debera
ser instaurada precozmente con el fin de
disminuir la demanda de oxigeno de los
musculos respiratorios y permitir la ade-
cuada oxigenacién de otros lechos
hipoperfundidos. En este punto hay que re-
cordar que los cambios en la capacitancia
vascular pulmonar interfieren de manera
directa en el llenado ventricular (precarga).
Esta capacitancia es influenciada por los
cambios de volumen pulmonar y de pre-
siones pleurales durante el ciclo respirato-
rio. En el paciente normal, la capacitancia
vascular pulmonar se aumenta en la inspi-
racion, lo que conlleva una disminucién en
la precarga (hay una disminucién real en
la cifra de la presién venosa central) y una
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disminucién subsecuente del gasto cardia-
co; lo contrario ocurre durante la espira-
cién. Estos cambios también suceden en el
paciente en choque y son mds notorios
cuando se somete a ventilacién mecanica,
por lo cual es fundamental corregir adecua-
damente el volumen intravascular a fin de
controlar estos cambios inducidos en la
capacitancia vascular pulmonar.

De la hipétesis clinica acerca de la etiolo-
gia del choque hipovolémico se despren-
de que el paciente en este estado debera
recibir una expansién agresiva del volu-
men intravascular (mas adelante se hace
énfasis en los tipos de liquidos utilizados
en estos pacientes y en sus efectos
metabdlicos), hasta que el estado de
hipoperfusién se corregido sin necesidad
de usar drogas vasoactivas (en caso de ser
necesario el uso de agentes inotrépicos, su
efectividad se aumenta si el volumen cir-
culante ya se ha restablecido). Como parte
de las medidas iniciales de reanimacion es
indispensable la cateterizacién de dos vias
periféricas adecuadas que permitan infun-
dir grandes volimenes en poco tiempo,
ademaés de asegurar una via venosa central
que permita conocer la presiéon venosa y
tener una via de acceso rapida para la colo-
cacién de un catéter de Swan-Ganz (que
como se demostrd es esencial en el diag-
néstico diferencial y en el manejo del pa-
ciente en choque). Se debe realizar un
monitoreo electrocardiogréfico continuo a
fin de detectar transtornos del ritmo que
alteren el gasto cardiaco (23).

Otras medidas de manejo médico consis-
ten en instalar una sonda vesical a fin de
monitorizar el volumen urinario, colocar
una sonda nasogastrica que permita
descomprimir el tracto gastrointestinal y
mas adelante servir de via de ingreso a
nutrientes, cateterizar una linea arterial (ra-
dial o femoral) con el fin de tener un valor
real y continuo de la presién arterial, ya
que la presion tomada con el esfigmoma-

ndémetro esté afectada por una cantidad de
variables que la hacen poco confiable en
estos pacientes. Se harad una evaluacién
gasimétrica del paciente y una vez estabi-
lizado se pensard en la necesidad de reali-
zar una ecocardiografia, util para evaluar
si existe una adecuada funcién de bomba
ventricular.

EXPANSION DEL
VOLUMEN CIRCULANTE

La expansién del volumen vascular es fun-
damental en la resucitacién hemodindmica
del paciente en choque hipovolémico. El
volumen total a infundir depende de cada
paciente en particular y de la recuperacion
de los parametros hemodindmicos (PVC,
presion en cufia de la arteria pulmonar,
presién arterial, gasto cardiaco, volumen
urinario) y no de una férmula arbitraria
que desconozca el estado fisioldgico del
paciente (24).

Sin embargo, en el manejo inicial del cho-
que hipovolémico en el nifio, es fundamen-
tal conocer que su volumen circulante esta
alrededor de 80 ml/Kg y que la replecién
rapida de liquidos se debe hacer sobre el
25% de su volemia, esto es, la infusién de
20 ml/Kg de la solucién elegida para la re-
animacién, luego de la cual se evaluara la
respuesta hemodindmica del paciente. En
este grupo pedidtrico también es aplicable
la tabla de clasificacién del estado hipo-
volémico del Colegio Americano de Ciru-
janos, teniendo en mente los cambios en
la presién arterial y el pulso seguin la edad
del paciente.

En la actualidad existe gran controversia
acerca de cudl es la solucién ideal en la re-
cuperacién hemodindmica del paciente en
choque. En los Estados Unidos la mayoria
de los estudios comparan los cristaloides
con los coloides, mientras que en Europa
los estudios comparan los diferentes tipos
de soluciones coloidales entre si; unos y
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otros tienen ventajas y desventajas, las cua-
les deben ser conocidas a fondo por la per-
sona encargada de la reanimacién del pa-
ciente y adaptarlas a la situacion fisiolégi-
ca de éste (25,26).

CRISTALOIDES

Son soluciones que contienen electrolitos
disueltos en agua o en dextrosa; las dos
soluciones cristaloides mis comiinmente
usadas en la reanimacién del paciente con
choque hipovolémico son la Solucién Sa-
lina 0.9% y el Hartman. Los electrolitos son
impermeables a la membrana celular, pero
libremente permeables a la membrana
vascular, de esta forma los cristaloides de-
terminan la presién osmética, responsable
del balance del agua entre el espacio
extracelular e intracelular (27).

Los cristaloides reemplazan las pérdidas
intravasculares e intersticiales, pero se ne-
cesitan grandes volumenes para mantener
la hemodindamica normal; la relacién de
reemplazo del volumen oscila entre 3-4 ve-
ces la pérdida de la volemia calculada (28).

De los cristaloides, la solucién salina nor-
mal (0.9%), es la que permanece por ma-
yor tiempo en el espacio intravascular y la
que mdas aumenta su volumen; las otras,
especialmente la Destroxa en agua destila-
da al 5%, rapidamente se difunden al es-
pacio intersticial y son responsables del
acimulo anormal de liquido a este nivel,
manifestado por edema tisular. Después de
infundir 1 litro de DAD 5% se depositan
666 m! a nivel intracelular, 250 ml a nivel
intersticial y dnicamente 83 ml a nivel
intravascular, estas cifras muestran por si
solas la gran ineficacia de la DAD 5% en la
reanimacion del paciente critico o su utili-
dad en el paciente postquirtirgico inmedia-
to (29).

El edema periférico es uno de los efectos
colaterales de la aplicacion de soluciones

balanceadas (Hartman y solucién salina al
0.9%); generalmente los pacientes ganan
varios Kg de peso, durante el tiempo de la
resucitacion. Aunque en los pacientes sin
enfermedad cardiovascular de base gene-
ralmente no se presentan problemas
cardiopulmonares, si puede incidir direc-
tamente en forma deletérea en la perfusion
tisular, en la cicatrizacion de los tejidos, en
la mayor incidencia de dehiscencia de
suturas intestinales y el retraso en el retor-
no a la funcién intestinal normal. Por lo
tanto se requieren soluciones que acttien
como expansores plasmaticos a bajos vo-
limenes de infusién, tal es el caso de las
soluciones salinas hiperténicas (SSH), que
al evitar el edema eliminan estas compli-
caciones (27).

Las Soluciones Salinas Hiperténicas (SSH)
al 3 -5 - 7.5% ocupan un lugar especial den-
tro de los cristaloides, achian como gran-
des expansores del volumen plasmatico
con muy poca cantidad de liquido infun-
dido (una gran diferencia con los otros
cristaloides no hiperténicos), ademas se les
ha demostrado efectos inotrépicos positi-
vos y capacidad de reducir el edema
pulmonar, tienen una capacidad 2.5 veces
mayor de aumentar el volumen intra-
vascular y el intersticial en comparacién
con las soluciones electroliticas balancea-
das (30). Otro de los efectos benéficos que
se obtiene al utilizar SSH es la disminu-
cién de la presién intracraneana (31). Sin
embargo, los efectos sobre la volemia ob-
tenidos por los liquidos hiperténicos son
transitorios y la carga osmolar puede lle-
var a problemas subsecuentes de hiper-
tonicidad; se han reportado cuadros de
hipernatremia transitoria, hipercloremia e
hiperosmolaridad, los cuales dependen de
la cantidad y la velocidad de la infusién,
aunque por lo general son bien tolerados
por el paciente.

Los autores que proponen el uso de los
cristaloides sostienen que, en los estados
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de choque, el déficit del liquido extrace-
lular total no es efectivamente reemplaza-
do con coloides y por lo tanto son preferi-
dos por ellos a fin de expandir tanto el com-
portamiento intravascular como el
intersticial (32).

Aumento del volumen intravascular des-
pués de aplicar diferentes soluciones
cristaloides (32):

SOLUCION VOL. INTRAVASCULAR
1 Litro DAD 5% ...cccoevuucvennen 85 mililitros
1 Lt. Hartman.........ccoeeueuuen. 200 ml.
1 Lt. sln salina 0.9% ............. 275 ml.
1 Lt. sln salina 3%.............. 625 ml.
1 Lt. sln salina 5%................. 990 ml.

COLOIDES

Son soluciones que contienen grandes
moléculas naturales {(albimina) o sintéti-
cas, a diferencia de los cristaloides son re-
lativamente impermeables a las membra-
nas vasculares y determinan la presién
oncdtica responsable del movimiento de
agua entre el espacio intravascular y el
intersticial.

Tienen la ventaja sobre los cristaloides que
permanecen durante un mayor tiempo a
nivel intravascular (vida media in vivo de
6-8 horas), y que el volumen de expansi6én
es notoriamente mayor al de ellos, excep-
cién hecha de las soluciones hiperténicas,
pero tienen la desventaja de que no rem-
plazan la pérdida intersticial. El reempla-
zo con relacién a las pérdidas sanguineas
se hace 1:1.

Aumento del volumen intravascular des-
pués de aplicar diferentes soluciones
coloidales:

SOLUCION VOL. INTRAVASCULAR
1 Litro albiimina 5% ............. 490 mililitros
1 Lt. Haemaccel ...................... 600 ml.
1 Lt. Hetastarch ............cce... 710 ml.
1 Lt. Dextran 70 .....cccoocenieneens 790 ml.

Sin embargo también se han descrito efec-
tos deletéreos con su uso, especialmente en
casos en los cuales a consecuencia del cho-
que hipovolémico, existe aumento de la
permeabilidad de las membranas vascula-
res, las cuales pueden ser traspasadas por
los coloides y generar edema, éste es espe-
cialmente importante a nivel pulmonar,
pues es causa de sindrome de dificultad
respiratoria aguda del adulto. Este edema
causado por los coloides causa mas altera-
ciones metabdlicas y funcionales que el
edema que pueden causar los cristaloides,
por su composicién quimica y fundamen-
talmente porque permanecen en contacto
durante mas tiempo con las superficies
donde se filtran. Entre estas soluciones
coloidales:

ALBUMINA

Es el coloide natural en la sangre, es res-
ponsable primario de la retencién de agua
en el espacio intravascular. Causa una ex-
pansion adecuada de volumen intravascu-
lar, pero su efecto es fugaz debido a su vida
media tan corta; de esta manera, a las dos
horas de la infusién, sélo se conserva el
10% de la cantidad de albimina infundi-
da. Su peso molecular promedio: 69.000
daltons. A continuacion se mencionan las
ventajas y desventajas de su aplicacion (32).

Utilidades de la Albdamina:
1. Barre radicales libres.
2. Efecto oncético.

3. Promueve la integridad microvascular.
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4. Regula la concentracién y la distribu-
cién de diversos elementos intravascu-
lares.

Efectos adversos de la Albdamina:
1. Inotrépico negativo.

2. Disminuye la tasa de filtracién glomeru-
lar y por lo tanto aumenta el riesgo de
insuficiencia renal.

3. Induce o acentila los defectos en la coa-
gulacién.

4. Induce o acentia la falla respiratoria.

5. Genera un deterioro en la respuesta in-
mune.

6. Altera el mecanismo de contracciéon
muscular, pues causa una disminucion
en el calcio ionizado, alterando la rela-
cién Ca ionizado/Ca total.

DEXTRANES Y HETASTARCH
(Hydroxyethyl Starch):

Son dos coloides de gran uso en la actuali-
dad. Entre nosotros se consiguen dextranes,
comercialmente como Voletran (al 40% y
al 70%), pero no se consigue el Hetastarch
(Amilopeptina hiperténica con una com-
posicion similar a la de la albimina, con
una vida media de 12-14 horas).

Los Dextranes son polimeros de glucosa
con peso molecular variable; el Dextran 40
tiene bajo peso molecular (40.000 daltons),
una vida media de 2 horas (a las pocas
horas de su administracién su efecto pasa
y el volumen migra hacia el intersticio). El
Dextran 70 tiene un mayor efecto de expan-
sién del volumen vascular y su vida media
es de 12 horas, su peso molecular de 70.000
daltons. Los Dextranes pueden causar re-
acciones anafilacticas en el 5% de los pa-
cientes e interferir en el proceso de la coa-
gulacién, especialmente si se infunden
voliimenes cercanos a los 1000 ml.

POLIGELINA (HAEMACCEL)

Una de las soluciones coloidales que se
consigue mas facilmente en nuestro medio
es el Haemaccel (nombre comercial). Es un
sustituto biosintético del plasma que se
presenta al 3.5%, cuya sustancia activa es
la Poligelina, una gelatina bovina degra-
dada (mediante una disociacién hidrolitica)
unida por puentes de urea, que ademas
contiene electrolitos (Na: 145 Meq/L, K: 5.1
Meq/L y Ca: 6.25 Meq/L) y Nitrégeno: 6.3
Gm).

Por su mecanismo de accién actia mas
como un sustituto que como un expansor
del plasma (33). Entre otras, esta solucién
tiene las siguientes propiedades:

1. Presién osmética comparable a la del
plasma (301 mmo/1).

2. Permanece en la circulacion durante un
tiempo mayor que los cristaloides; en
pacientes sanos con funcién renal nor-
mal, tiene una vida media de 8.4 horas.
En pacientes quirtirgicos con diversos
grados de pérdida sanguinea, la vida
media oscila entre 4-6 horas; a las 12
horas todavia subsiste un 25% de la can-
tidad aplicada y a las 24 horas su pre-
sencia es minima.

3. Farmacol6gicamente es inerte, por lo
tanto no desencadena reacciones anafi-
lacticas ni interfiere con los grupos san-
guineos.

4. No tiene ninguan efecto de revestimien-
to sobre las células sanguineas ni inter-
fiere con los procesos de la hemostasia.
Después de la infusién de Haemaccel se
produce un cambio de los pardmetros
hematolégicos, correspondientes al gra-
do de hemodilucidn; el limite de la
hemodilucién para todos los sustitutos
del plasma estd alrededor de un
hematocrito del 25-30%, al cual se llega
luego de infundir rapidamente 1500 ml
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de la solucidn; la entrega de oxigeno por
parte de los glébulos rojos no se vera
alterada en estos niveles; si es necesario
infundir volimenes mayores se deben
realizar ajustes en la administracion de
transportadores de oxigeno (glébulos
rojos empacados).

5. Tiene un efecto benéfico sobre la
microcirculacidn, debido a su efecto
antigregante celular a este nivel y a la
disminucién de la viscosidad plasma-
tica.

6. Mejora la diuresis, pues aumenta el flu-
jo sanguineo renal, mejora la excrecién
tubular y la rata de filtraciéon glomerular.

Para algunos investigadores con la admi-
nistracion de coloides se mantiene la pre-
sién osmotica; se requiere una menor can-
tidad de liquidos en la resucitacién y se
puede disminuir la incidencia de edema
pulmonar y sistémico; ellos sostienen que
aun bajo condiciones de aumento de la
permeabilidad de las membranas vascula-
res, los pequefios voliimenes requeridos en
1a reanimacién no causardn edema. Como
se dijo inicialmente, la controversia sigue
en pie y otros investigadores no han podi-
do establecer diferencias estadisticamente
significativas cuando evaltian la morbi-
mortalidad en pacientes en choque entre
quienes se compara la reanimacién con
coloides vs cristaloides (26,34) e inclusive
en algunos estudios la rata de mortalidad
fue mayor en el grupo donde se usaron los
coloides.

Autores tan importantes como Gerald
Moss (Anesthesiology Review - vol XVII-
1990) concluyen que la mayoria de los es-
tudios clinicos y experimentales no han
mostrado ventajas en la administracién de
coloides sobre los cristaloides en el trata-
miento del choque hemorragico (35).

La tendencia actual es la combinacién ra-
cional (segun sea el evento patolégico

desencadenante) de coloides y cristaloides
(28).

Los nuevos liquidos coloidales en desarro-
llo el FLUOSOL DA y el STROMA-FREE
HEMOGLOBIN, son expansores del plas-
ma Yy tienen la ventaja adicional de que son
capaces de transportar oxigeno hasta los
tejidos y alli liberarlo; sin embargo son
experimentales y no estan disponibles en-
tre nosotros,

SUSTITUTOS SANGUINEOS

El otro tépico importante en la recupera-
cién del volumen vascular es cuando utili-
zar productos sanguineos y cual de ellos
es el mejor. En términos generales se tien-
den a utilizar inicamente como transpor-
tadores de oxigeno y no como expansores
del plasma, por esta razén esta claro que
cuando sean necesarios, lo ideal es la apli-
cacién de glébulos rojos empacados, hasta
conseguir un nivel promedio de hemoglo-
bina alrededor de 10 gm/dl el cual es ade-
cuado para el transporte (por su baja vis-
cosidad) y para la entrega de oxigeno (por
la hemodilucién) (36).

Actualmente esta demostrado que la reani-
macion del choque con sangre o con com-
ponentes sanguineos produce vasoconstric-
cién sostenida, lo que perpetia la hipoper-
fusion tisular preexistente (28). Otras des-
ventajas de la transfusién sanguinea du-
rante el choque hipovolémico son:

1. Requerimiento de tiempo para agrupar
y cruzar las unidades de sangre.

2. La sangre tiene una alta viscosidad, lo
que altera la microcirculacién durante
el estado de choque, la cual se encuen-

tra de por si alterada durante este esta-
do.

3. La sangre de banco almacenada tiene
alta concentracién de potasio y las
plaquetas y los leucocitos se fragmen-

158 MEDICINA U.P.B. MEDELLIN(COLOMBIA),13(2):139-160, OCT. 1994



tan radpidamente perdiendo su funciém
normal.

4. Riesgo de contagio de infecciones.
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