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CHOQUE: PERSPECTIVA ACTUAL

*  Rafoel G. Villavicencio T.

RESUMEN

Los avances en la fislopatologia de los estados de hipoperfusién e hipoxia tisular,
princlpalmente en los mecanismos de la lesldn celular y del compromiso de la célula
endotelial, en los mecanismos de defensa y los relacionados con el tranporte y el
consumo de oxigeno y la producclon de dibxido de carbono, permiten enunciar
nuevos conceptosy principlos de manejo del paclente en choque, particularmente
los que tlenen que ver con la aplicaclon de las medidas de monltoria y apoyo.

Lo anterior nos ha permitido un optimo manejo de la perfusion esplacnica, preven-
clon de la transiocacidn bacterana y evitar la falla multisistémica,
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SUMMARY

This paper deals with the advance In the physlopathology In cases showlng tissular
hypoxia or hypoperfusion, The mechanisms of cell lesion, the production, fransport
and consuption of oxigen and CO2 and the defense process are discussed in order
to Improve the management of patient In shock, The above mentioned considera-
tlons permit an optimum aproach of the splanchnic perfusion and the prevention of
the bacterial translocation to avold the multlsystemic failure.
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Se presentan en forma resumida 0s
avances mas significativos en la fisiopa-
tologia, vigllancia y mansjo del paclen-
te en choque y otros estados caracter-
zados por hipoxia e hipoperfusldn tisular.

1. REDEFINICION DEL CONCEPTO DE
CHOQUE (1,2,8,9,31,33,37)

El choque se entiende actualmente co-
mo una condiclon en la cual la entrega
de oxigeno (DO2) a los tejidos es insufi-
ciente para generar el adenosin-tri-fos-
fato (ATP) necesario para mantener la
integridad funcional y estructurai de la
célula, generandose un desequillibrio
entre el aporte de O2 y su consumo
metabdlico (VO2), deuda de O2 (de-
manda de Oz, no satisfecha), acidosis
tisular, anaerobiosls y exceso de pro-
duccidén de didxido de carbono (CO2)
y imitacién en su eiiminacién con la
aparicién de hipercarbla tisular y veno-
sq.

Desde sl punto de vista clinico hoy se
reconocen dos fases principales del
choque.

1.1 Descompensado

Esfaclimente detectable y obvio alexa-
men clinico. El paciente muestra pali-
dez, sudoraclén, acrocianosis, faguicar-
dia e hipotensién ¢hallazgo tardio), oli-
guria y alteraciéon varable en su estado
de conciencia (nquietud coma). En
esta fase la disminuclén del DO2 y VO2
es global y compromete todos los siste-
mas orgdnlicos.

1.2 Compensado

Es mas sutil y dificll de reconocer, pues
la presidn artenal est& dentro del rango
normal y otros signos suelen estar ausen-
tes. El paclente se encuentra hemodt-
ndmicamente estable pero reanimado

en forma incompleta. Se presenta en
alrededor del 50% de los paclentes so-
rmetldos a clrugia cardiaca u otras clru-
gias mayores y hospitalizados en la UCI
y en mds del 80% de los paclentes sép-
ticos. Estos pacientes a pesar de tener
en muchos casos valores hemodindml-
cos y de transporte de oxigeno norma-
les evidenclan deuda de Oz, caracteri-
zada por una Inadecuada distribucion
del DO2 en detrimento de la perfusion
esplacnicay rendal. Este estado parclal-
mente corregldo se asocla con altas
tasas de morbimortalldad debido a la
ocurrencia de translocacién bacterla-
na, sepsis y disfuncion organica mittiple.

2. UTILIZACION DE SUBSTRATOS
ENERGETICOS (2)

En presencia de hipoxia e hipoperfusién
se presenta una alteraclon en la utiliza-
clén de substratos energéticos por la
célula. Se utliza preferenciaimente la
glucosa para lograr emplear en forma

© mds eficiente el oxigeno (efecto Pos-

tour). Asi mismo disminuye la oxidacldén
de acldos grasos y la sintesis proteica. La
glicblisls anaerdblca es el mecanismo
de defensa primario ante la hipoxia.
Existen otros dos mecanismos alternos
de producclén de ATP: a reacclon de
la creatin-kinasa y la adenliato ciclasa,
presentes en el cerebro, el corazény en
el misculo esquelético.

3. MECANISMOS DE LA LESION
CELULAR (1,2,18)

Los mecanismos de la lesidén y muerte
celular mdés Importantes se discuten a
continuaclién:

3.1 Acidoslis celular (34)
La principal fuente de hidrogeniones

(H durante la hipoxia es la hidr6lisis del
ATP v la disminuclon ‘del reciclaje de
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protones por la mitocondra. Tamblén la
glicélisls anaerdbica y su metabolismo
haclalactato. La acldosis tiene miltiples
efectos adversos incluyendo la pérdida
de NAD, actmulo de calclo, etc.

3.2 Pérdidade nucleotidos de adenina
@

La degradaciéon del ATP y la pérdida de
SUS pPrecursores ocasiona una lesion ire-
versible, pues el AMP como Ia adenosl-
na salen de la célula al intersticic oca-
stonando vasodliatacién capilar pero
Impldlendo la resintesis de ATP.

3.3 Formacidén de radicales libres
10.20)

La sintesls de hipoxantina y xantina se
favorece durante la hipoxia celular o
partir de la Inosina. Estos a su vez liberan
radicales hidroxilo y superdxido. Las
fuentes de radicaleslibres no son sdlo las
células de tejidos fllos sino particular-
mente los neutrdfilos.

3.4 Incremento del calcio intracelular
@

La hipoxia conduce a un acumulo de
calclo intracelular, debldo a la inhibl-
cion de las bombas idnicas y ¢ la aper-
tura de canales de voltaje y por efecto
de agonistas. Adiclonalmente ios hidro-
geniones complten con el calcio por los
mecanlsmos de intercambilo. El aclimu-
o de calclo induce la activacidén de
proteasas las cuales destruyen los orga-
nelos, el chtoskeleton y la membrana
celular.

3.5 Degradaclon de los fosfolipidos de
la membrana

La pérdida de los fosfolipidos de mem-
brana y la disrupcldén de la misma es
ocasionada por la activaclén de las fos-

folipasas por 8l calcio, iainhiblcién de g
resintesls de los fosfolipidos y las aitera-
clones en los gradientes osmobticos.

4. HIPOXIA CELULARE
INMUNOSUPRESION (13,14,16,21)

Larespuesta secundaria a hipovolemiq,
isquemia y tfrauma ocasiona un incre-
mento notorio en laliberacién de gluco-
corticoides y catecolaminas. Estas hor-
monas modiflcan la capacidad de res-
puesta de los linfocitos, macréfagos y
monocitos. Los péptidos oploides endd-
genos que también se liberan atteran la
producclén de anticuerpos. Finalmente
la respusesta Inmunoldgica se ve altera-
da por la absorcion hacia la circulacion
de substancias de origen microbiano (E.
Coll, candida species) que semejan
neuropéptidos.

Las células del organismo responden
ante una varledad de estimulos Inclu-
yendo la hipoxia, Incrementando la sin-
tesis de un tipo especifico de proteinas
conocldas genéricamente como "heat
shock protelns', cuyo peso molecular
oscila entre 60 y 90 mil daltons, Estas
proteinas tlenen como funclén modular
el proceso de transporte de polipépti-
dos y estdn presentes en las bacterlas,
con una estructura similar, razén por la
cudal los anticuerpos contra “heat shock
protelns’ presentan reactividad inmuno-
lbgica cruzada contra las proteinas de
origen bacteriano convirtiéndose asien
un mecanlsmo de defensainiclal contra
la infeccién. Su presencia en los macrd-
fagosy linfocitos lleva a pensar en otras
acciones a nivel inmunolbgico.

En el paclente critico las proteinas
"heat-shock” se producen por dos me-
canismos diferentes:

En primer lugar, secundariamente a la
hipoperfusion tisular en los telldos perifé-
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ricos y en segundo lugar, a partir de
microorganismos que ingresan o la cir-
culacién e interactian con mecanils-
mos de defensa inespecificos. El incre-
mento notorio en la expresidn de estas
proteinas en los tejidos ocaslona que los
anticuerpos se liguen a este nivel y no
ataquen las proteinas de origen bacte-
riano, disminuyendo la resistencia anti-
bacterdana y facllitando la Invasion y
multiplicacién de los microorganismos.

Finalmente, la lesidn tisular ocaslona la
llberacién de factores Inmunosupreso-
res (peso molecular diverso menor a
20.000 daltons) los cuales disminuyen la
quimlotaxis para los neutrdfilos, alteran
la proiiferacién de células Ty la efectivi-
dad de la respuesta inflamatoria. En re-
sumen, el trauma, la hemorragia, las
quemaduras y la hipoxia tisular inducen
un estado de inmunosupresion y favore-
cenla aparicién deinfecciones nosoco-
micales y sepsis.

5. PAPEL DEL SISTEMA
GASTROINTESTINAL (1,2,13,19,27)

La respuesta hemodindmica del lecho
esplécnico en el chogue se caracteriza
poruna vasoconstriccidon selectivade la
circulacléon mesentérica con ei fin de
desviar el flujo sanguineo hacia otfros
drganos (S. nervioso, corazdn, etc.). En
el adulto, el volumen sanguineo del le-
cho esplacnico representa en prome-
dio un 30% del volumen sanguineo total.
Este valor se mantiene mds o menocs
constante debldo a fendmenos de au-
torregulacidén semejantes alos que ope-
ran en otros sisternas (S. nervioso, renal,
etc.). A partir de las arterias musculares,
la vasculatura arterlal mesentérica se
dispone en tres sistemas: en paralelo, los
cuales irrigan la capa muscular, la sub-
mucosa y la mucosa intestinal respecti-
vaments. La autorregulacion se esta-
blece a nivel de las arterlolas precaplla-

res y se realiza fundamentaimente por
un mecanismo miogénico y metabdli-
co.

La disposicion particular de los vasos
permite que el intestino en circunstan-
clas de bajo DO2 sea capaz de Incre-
mentar noforlaments la extraccion de
02 (hasta 6 veces), debldo a la difusién
rapida a favor de un gradiente de con-
centracidén de Oz y a la apertura de
nuevos capllares (reclutamiento).

En el choque estos mecanismos de au-
torregulacién y redistribucion son altera-
dos por el efecto de diversos factores
vasoconstiictores de origen local o sisté-
mico, destacdndose la vasoconstric-
clién de las vénulas post-capilares Indu-
cida por la activacléon simpdatica y la
vasoconstriccién arteriolar ocaslonada
por la anglotensina Il y la liberacién de
tromboxano Az (en sepsis). Estos facto-
res se unen para ocasionar una disminu-
clén de la perfusion del lecho espléeni-
co en forma dramética y desproporcio-
nada con respecto ala caida del débl-
to cardlaco, con redistribucién del flujo
hacla la capa mucosa a expensas del
flujo de la capa muscular y conlleva a
isquemia de la mucosa Gl, particular-
mente, de los extremos distales de las
veliosldades, de grado varable; esto
ademds de alterar las funciones de ba-
rrera del sistema Gl, puede ocaslonar
necrosls de la mucosa, gastritis hemorrd-
gica, colitls y hepatitis isquémica.

Esta vasoconstriccion esplécnlca es res-
ponsable del 40 al 50% del Incremento
en la RVS que se observa en el choque.
El flujo Intestinal puede reducirse hasta
un 40% antes de observar alteraciones
en sl VO2. Sin embargo, en prasencila
de sepsls, el requerimiento de O2 se in-
crementa notoriamente, en cuyo caso
el DO2 nomal apenas si es suficlente
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para satisfacer las necesldades del teji-
do.

La evidencia actual suglere que duran-
te el choque, trauma y sepsis se presen-
ta una lesidén de la capa mucosa del
sistema Gl, por los mecanismos previa-
mente menclonados (acidosis Intrace-
iular, liberacién de radicales libres de
02, acdmulo de calclo Intracelular, fac-
tor de activacion plaguetarlo, etc.) y
una inadecuada provision y utlizacion
de clertos substratos energéticos indis-
pensables para la mucosa Intestinal
(glutamina). Esta lesién altera los mecao-
nismos gque normaimente previenen la
ocurrencia de translocacién de mil-
croorganismaos, incluyendo:

5.1. La barrera mecdnica impuesta por
el eplielio.

5.2. Defensas celulares y humorales de
las células de tejldo linfoide.

5.3. Flora de microorganismos, particu-

larmente gérmenes anaerobios, a
cual previene el crecimlento desmedi-
do de otros patdégenos (bacllos gram
negativos aerdblicos, cocos gramnega-
tivos y hongos).

La translocacién y la permeabllidad del
epitelic Gl pueden evaluarse midiendo
el paso de clertos compuestos hidrofill-
cos tales como monosacdridos, disaca-
ridos, EDTA, polistilen-glicol, albUmina
radiactiva, etc. Las moléculas de menor
tarmano atraviesan la célula (via trans-
celularn) mientras que las moléculas mas
grandes toman la ruta paracelular.

Latranslocacién lleva ala invasion recu-
rrente de microorganismos y a la ocu-
rrencla de sindrome de respuesta infla-
matorla sistémica, sepsis y disfuncion or-
ganica, en parte mediadas por la ab-

sorciébn de toxinas por el mecanismo
descrlto.

Los mediadores sistémicos liberados a
partlr del Intestino incluyen toxinas de
orlgen bacteriano y no bacteriano (fac-
tores depresores del mlocardio, activa-
dores de neutréfilos, etc.). Adiclonal-
mente se liberan otros factores humora-
les y vasoactivos los cuaies junto con los
anteriores causan en parte el desarrollo
de una disfuncién organica, particular-
mente una lesién puimonar aguda.

Diversas investigaciones han enfatizado
el papel cruclal que juega la glutamina
en el paciente critico. Con respecto al
sistema Gl este aminodcido es un ele-
mento nutricional necesaric para el
mantenimiento de la integridad de la
rmucosa. El Intestino delgado es el prin-
cipal consumidor de glutamina la cual
determina el crecimiento de las vellosi-
dades. La carencla de este elemento
en la dieta enteral corriente y en la nu-
tdclén parenteral, junto con el desuso
del tubo digestivo y la Isquemia de la
mucosa se Juntan finatmente para pdo-
ducir una *falla del sistemna digestivo’
con las consecuencias locales y sistémi-
cas descritas,

6. ALTERACION DE LA CELULA
ENDOTELIAL (10,12,19,22,23)

La disfuncién de la célula endotelial s
un fendémeno temprano y crucial duran-
te las fases de hipoxia, squemia y reper-
fusion,

En la actuagiidad la célula endotellal se
reconoce como un elemento capaz de
producir makiples substanclas de tipo
vasoactivo inmunoléglco, y que modifi-
can la coagulacléon (Tabla 1). La altera-
clén en su funclon ocasiona una altera-
clén a nivel microcirculatorio de grado
variable ia cual es evidente inmediata-
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TABLA 1: MEDIADORES DE ORIGEN ENDOTELIAL

Substancias
Vasoactivas

Funcién -
Inmunolégica -

Antlcoagulantes -

Procoaguiantes

- Oxido nitrico
- Endoteiina
- Oftros vasodilatadores endbgenos

- Moléculos de adheslidn intercelular

Moléculas de adhesién endotellal y leucocitaria
Interloukina 1y 8

- Antigenos de histocompatibliidad

- Prostaciclina '
- Activador tisular del plasmindgeno
Glicosaminoglicanos

- Trombomodulina

- ProteinasSy C

- Inhibidor del activador del plasmindgeno
- FactorVIXa

- Activadores factorV y Vil

- Factor de activacién plagusetaria

- Fibronectina

- Tromboxano A2

mente se Inicia la fase de reperfuslon (5
minutos iniciales). Se caracteriza por
una disminucion en su respuesta vasodl
latadora a la aplicaclén de acetli-coll-
na, iondforo-calcio- A23187 y adenosl-
na. La alteracién endotelial crea un de-
sequillibric entre ios factores anticoagu-
lantes y procoagulantes endodgenos y
secundariomente estarespuesta es am-
plificada por el efecto de la activacién
de polimorfonucleares y plaquetas.

La liberacién de dxido nitrico ocasiona
relajaclén del musculo liso y vasodilata-
cién y adicionalmente se opone a los
efectos de los radlcales libres y a la ac-
tivacién plaguetaria y leucocitaria pro-
tegiendo en parte a los tejidos contra la
lesidn por reperfusién y por la absorclon

de endotoxina de origen bacteriano;
iimita la ruptura de lisosomas; disminuye
la protedlisis y la llberacié4n de factores
depresores del miocardio.

En el chogue la alteraciéon endotelial
comprende desde una alteracién leve
y reversible (disfuncion) hastalatrombo-
sis y necrosls de la unidad microcircula-
tora.

7. REANIMACION DEL PACIENTE EN
CHOQUE (Tabla 2)

Los objetivos de la reanimacién deben
contemplar las acciones requerdas pa-
ra lograr una restauracién completa de
la perfusiébn., Desafortunadamente l0s
pardmetros usualmente disponibles y
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TABLA 2: OBJETIVOS DE LA REANIMACION EN EL CHOQUE

A. DESCOMPENSADO

- FC < 90/min

- PAS > 120 mmHg

- PAM 80 - 100 mmHg

—~  Diuresis > 60 cc/hr

-  Sa02 2 95%

-  PaCOz2 35 - 45 mmHg

- pHa 7.36-7.45

- PVC 18 - 22 mmHg

-  SvCO2 2 60%

- Hb 2 12 gr/dl (Hto 2 33%)

B. COMPENSADO

15 - 20 mmHg

- POAP

- I > 4.5 L/min, m?

- DOz > 600 mi/min. m?
- IVO2 > 170 mi/min. m?
-  BdO2 < 30%

- SVO2 >70%

-  Lactato <2.2 mmol/2

- pHI >7.32

utliizados rutinarlamente (presidn arte-
rial, pulso, frecuencia cardiaca, lenado
capilar, diuresis, goses arteriales, hema-
tocrlito), no permiten una optimizacién
de la perfusion tisular, pues son inespe-
cificos y muestran alteraciones en forma
tardia). Asique se deben emplearenla
fase inlcial de manejo del paciente en

choque. Una vez el paclente se en-
cuentra en "choque compensado® re-
quiere de un manejo mas extenso y de
la apllcacién de monitoreo invasivo con
el fin de establecer claramente las alte-
raciones hemodindmicasy deltranspor-
te y utlizacién de Oz y la presencia de
Isquemia esplacnica y elaborar un plan
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de recuperacidon que incremente la po-
sibllidad de sobrevida ylimite la ocurren-
cia de complicaciones (30,36,38,39).

7.1. Objetivos en el choque descom-
pensado (18,19,28,30.38)

7.1.1 Establecer una via aérea permea-

ble. Evaluarla clinlcamente y con
la ayuda de PETCO2 y/o gases arteria-
tes.

7.1.2 Establecer una adecuada ventlia-
clén que permita un intercamblo
gaseoso 6ptimo y limite el trabajo respl-
ratorlo (V. mecanica, relajaclédn muscu-
lan). Evaluar SpO2, gases arteriales, PET-
CO2, Rx torax, mecdanica ventilatora).

7.1.3 Circulaclén. Establlizar hemoding-

micamente alpaciente controlan-
do la hemorragla (interna o externay,
corriglendo los déficits de volumen y op-
timizando la funcién cardlaca con el
emplec de inotrdplcos, vasodilatado-
res, antiamitmicos, etc.

7.2. Objetivos en el choque compensa-
do (6.7.11,30,33)

7.2.1 Incrementar ¢l aporte de O2
(DO2). Se debe Intentar en el pa-
clente en estado compensado, incre-
mentar el aporte de Oz y, en ausencia
de signos de congestlon pulmonar, in-
duclr hipervolemia leve (500 cc/m).

7.2.2 Extraccion y utllizacion de O2. Se

controlon en primer lugar aquellos
factores que Incrementan innecesaria-
mente el VO2 tales como: agitacién psi-
comotora, dolor, flebre, convuisiones,
“lucha® con el ventliador, etc.

En segundo lugar se intenta asegurar
que los tejldos extraigan y utilicen el O2
en cantldad suficiente para lograr co-
par sus necesidades metabdlicas.

El VO2 representa la suma de todas las
recacclones oxldativas y es una medida
global de la rata meiabdlica. Aunque
la capacidad de consumir O2no puede
Inferirse siempre con base en el andlisis
de la relacién DO2/VO2, la modifica-
cion del VO2 alosincrementos provocao-
dos deliberadamente del DO2, puede
brindar una informacién muy Gtli Tabla
3) (1,7.36).

Con respecto al significado de la acido-
sis metabdlicq, su presencia en el cho-
que es un marcador altarmente especi-
flco pero poco senslble de la oxigena-
clén tlsular; la presencia de acldosls lac-
tica es poco sensible e Inespecifica, ya
gue el lactato puede estar aumentan-
do en paclentes cuya oxigenacién tisu-
lar es adecuada (debldo a alteraclén
en la funcldén hepdtica. en el metabo-
lismo de la glucosq, sepsis, etc.) y puede
ser normal en pacientes en choque. El
andlisis del valor absoluto es muy limita-
doy es de mayor valorsu determinacion

© en forma seriada (por lo menos 2 ve-

ces/24 hrs),

7.2.3 Perfusldn Esplécnica. En esta fase
de la reanimacion se Intentan pre-

servary restablecer la perfusion y oxige-

naclén de los érganos esplédcnicos
(1.2.13).

El pH en las capas superficiales de la
mucosa Gl puede ser medido en forma
no Invasiva con el empleo de un tond-
metro colocado enla cavidad gastrica,
en la luz del Intestino © del colon. Este
instrumento consta de un baldn de slias-
tic (permeaable al CO2), el cual se llena
de solucién salina y luego de un tlempo
aproximado (20-30 min), el CO2 produc-
to de la mucosa digestiva se difunde y
se equlllbra en el balén y pemite su
andlisis en formasemejante auna mues-
tra sanguinea. La muestra del tonéme-
tro se angliza Junto con la determina-
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TABLA 3: EVALUACION DE LAS INTERVENCIONES TERAPEUTICAS
CON BASE EN LA RELACION DO2/VO2

PARAMETROS
DO2* | VO2**

L]

E— | | 2, Redistribucién flujo capliar
3

INTERPRETACION

—

: ] Rata Metabdlica (Efecto directo)
Mejoria espontdnea

Mejoria oxigenacion tisular

el R

Mejoria espontanea

] Rata Metabdlica por sepsls, flebre, etc.

—

Mejoria hemodindmica sin mejoria de la perfusion

(no deuda de O2)
| [ — |2 Defecto microcirculatoro Irreversible
3. Disoxla: Incapacidad para
] ext de O2
1. Incapacidad cardlaca para lograr compensacion
2, Tratamlento inefectivo
3. Choque refractarlo e Irreversible

DO2* = IC x CaO2 x 10/Sup. Corpora / (m®)
VO2 ** = IC X (CaO2 - CVO2) x 10 / Sup. Corpora / (m?)

Cambios signiflcativos > 10%

cién simult@nea del bicarbonato arterial (HCOa}

de la forma convencional y se calcula pHi = PK + log

el pH intramural de la mucosa (pHi) me- (PCO2i x0.0301)
diante la aplicacion de la ecuacidn

Henderson-Hasselbach asi: donde:
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pHi = pH intramural, nomnal > 7.32

PK = 6.1 constante
HCOas= Blcarbonato arterial, mmol/dl
PCQOa2 = Tensidn de PCOzintraluminal

La evaluacién prospectiva de la deter-
minacién del pHI ha demostrado tener
valor prondstico y sirve como un méto-
do para establecer el logro de las metas
de reanimacién mencionadas, ya que
refleja el estado de Ia oxigenacion del
lecho esplacnico y de la oxigenacién
tisular global. El pHi se mantiene dentro
de iimites normales en la medida que
disminuya el DO2 para el sistema Gl has-
tallegado un punto en el cual el DO2 es
incapaz de mantener las necesidades
metabdlicas con la aparicién de acido-
sis (pHI > 7.32). (1,2).

El pHI disminuye en miltiples circunstan-
clas tales como hipoxemia, bajo débito
cardiaco, choque compensado y alte-
racionas mecanicas del intestino y per-
mite predecir el desarrollo de las com-
plicaclones post-operatorias después
de clrugia cardiaca, y de formaciéon de
Ulceras de estrés. A nivel del colon el pHI
en pacientes operados de aneurisma
de acorta abdominal es altamente pre-
dictivo del desarrollo subsecuente de
colitis squémica. En resumen, el monito-
reo del pHI permmite establecer precoz-
mente el estado de la perfusidén espiéic-
nlca y detectar los pacientes en alto
riesgo de presentar secundariamente
falla de! SGI, falla hepatica y pancredti-
ca, lesidén pulmonar agudaq, sepsis, de-
presién miocéardica, sindrome de res-
puesta Inflamatoria sistémica y disfun-
cién orgdnica muttiple.

Otras medidas tendlentes a restablecer
lo adecuada perfusion esplacnica y

prevenir o limitar las aiteraciones en la
barrera del tubo digestivo son:

- Administracién de vasodlliatadores
selectlvos del lecho esplacnico tales
como la dopexamina (1).

— Reiniciartempranamente (8-24 hrs) la
nutricién por via enteral, preferible-
mente con suplemento de glutamina
(3.13).

-~ Limitar al méximo el empleo de antl-
bidticos profliGcticos, io cual altera la
ricroflora y favorece el Incremento
de patdgenos enddgenos (6).

- Evitar el uso de antiacidos y bloguea-
dores de los receptores Hz, los cuales
favorecen el crecimiento bacteriano
a nivel gastrico y la colonizaclon as-
cendente hacla el eséfago y el trac-
to resplratorio.

— Restaurar el equllibric de la flora intes-

tinal limitando el crecimiento de gér-
menes gram negativos aerdbicos,
cocos gram positivos y hongos con el
empleo de descontaminacién selec-
tva digestiva (4,27).

El futuro mediato permitird la pussta en
marcha de otras medidas tendlentes a
limitar la lesién tisular, la respuesta infla-
matoria sistémica y la aparicidén de dis-
funcién organica miltiple tales como
agentes antloxidantes, pentoxifiina, In-
rmunoterapla, oxigenacion Intraluminal,
agentes moduladores de la actividad
plaquetaria y leucoctaria (13,24,28,29).

8. IRREVERSIBILIDAD DEL CHOQUE
(25,26)

Existe un acuerdo generalizado, con
respecto a la ocurrencia de la translo-
caclén bacteriana en el curso del cho-
que. Sin embargo eisigniflcado que jue-
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ga este fenémeno es controvertido y
comprende desde Investlgadores que
plensan que: el intestino es el motor de
la disfuncién orgdnica multiple’ hasta
los que creen que representa simple-
mente un epifendémeno que no altera el
pronéstico del paclenta. Enlos casos de
choque, donde la "compensacién” no
se logra en términos de horas, ia severi-
dad de ia hipoxia y la Isquemia causan
el desarrollo de disfuncion orgénica
multiple de evoluclon raplda y fatal. En
los casos de menor severidad y cuando
se logra "compensar al paclente, la
ocurrencia de translocacion bacteria-
na y endotoxemia sefiala diferenclas al
favorecer el desarrollo del sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica y dis-
funcién orgénica muttiple de curso pro-
longado.

En resumen, el chogque puede ser visto
como un fendmeno bifésico: en la pri-
mera fase, asumiendo que la lesion ini-
cialse ha controlado (hemorragla, trau-
maq, etc.), el choque es reversible en la
medlida que no se presente paro car-
diaco antes de la reanimacién. En la
segunda fase, el choque es ireversible,
debldo al fenébmeno de franslocaclén
bacterana y sepsis, desencadenando
un estado crénico, prolongado e Irre-
versible, de inflamacion sistémica y dis-
funcién orgdnica mattiple.
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