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SR. PRESIDEN'fE (/)t'. If O/H.ct'()). - Pri- 
mera pregunta: i,1<~n qllé se ba8a d dis- 
tingo entre eotq)so y shock ~ 

Es bastante ardua la respuesta que 
debem08 dar a esta pregunta y no tengo 
la completa seguridad de que deje sa- 
tisfech08 a todos 108 presenteR; no,sotros 
mismos hem08 tenido una inquietud 
gran de para delimitar 10 que correspon- 
día a colapso y shock. Ambas palabras 
son tomadas a menudo como sinónimos 

pOl' muchos autores; en otros casos al 
término colapso se Ie ha jado senti do 
clínico y al shock significado quÌrltr- 
gico. 

Hemos buscado la etimolog'Ía dB la 
palabra en diccionarios antiguos caste. 
llanos, franceses, ingleses, alcmanes e 

italian os ~- pensamos (con otros) que el 

origen doel término shock no es ingIés, 

como Ruele creerse, sino que en ;'iU aeep- 
ción extra médica proviene del francés, 
usánd(ìse desde antiguo cuando un cuer- 
po golpea contra otro y como consecuen- 
cia da una reacción. 

,., 

.En el sentido médico, más tarde, tam- 
bién fue introducida pOl' 108 franceses 
y a 8n vez Ia palabra francesa tiene 
su iniciación en el alemán antiguo. 

La difen'!I('ia e!ltre shúf'k y eolapso 
ha result ado bast ante difí(Ül de esta bIe- 

eel' pero si buscamos las raíces en la 
etimología del término, el cual significa 
una acción que despierta una reacción 
(a Ia manera de reacción de a'arma de 
Selye) estimamos que si no hay una 
reacción del organÌsmo no se puede ha- 
blar de shock ya que él resume en sí 

una aeción y una reacción. 
El colapso pOl' el contrario signifiea 

Ull ataque al organismo, una acei6n, pc- 
1'0 sin la consecutiva reaccÌón. 

i, Cómo podemos tras1adar estas >Jremi- 
sas a 10 que sucede en los vasos sanguí- 
neos y alas cstados .que ellos desencade- 

nail ya sc llamen shock 0 colapso ~: 

EI shock se debe primariamente a 

una disminución del contenido de 10s 

vasos sanguíneos ya sea inducido par 
una mcrma en la cantidad de sangre, 
p' asma 0 agua; csta red ucción del con- 
tenido hace que el contÌncnte (los vasos) 
se adapte a él, pOl' una reaceión vaso- 
constrictora inicial, que siempre está 

presente en el shock ji: esa reacción a 

6U vez repercute sabre otro:> scctores, 
espec~fìcamente sobre las cápsulas supra- 
rrenales despertando una serie de con. 
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8ecnenclas. En el shock, entonces, hay 

una acción que va seguida de reacción: 
"e origina pOl' disminución del conte- 
nido (acción) y se continúa con la adap 
tación del continente, a ese contenido 

menor (reacción vasoconstrictora). 
En definitiva en el shock el conte- 

nido vascu'ar disminuye primariamente 
creando las condiciones básicas y a su 

vez las paredes de los vasos deben adap- 
tarse a esas condicionees, pOl' vesocons- 

tricción, para poder mantener una irri- 
gación eficiente de los tejidos. 

En el colapso no se aprecia la reac- 
ción; el vasa se paraliza de entrada y 

se dilata. 
Esta es la interpretación ,que se puede 

dar a través de los hechos clinicos, fi- 
siopatológicos y especialmente del ori- 
gen etimológico de esos vocablos, aún 
cnando en ciertos momentos de la evo- 
lución de un estado de shock pueda 
llegarse pOl' vasoparálisis a un estado de 

colapso secundario que puede hacer di- 

ficultosa la difercneiacióll entre 10s dos 

hechos. 
1\osotros distinguimos en la 

ciencia vascular periférica dos 

rias: 

a,) Colapso, que puede ser primario 
o sccundario. Primario, cuando se trata 
pOl' ejemplo de aquel inc1ividuo que su- 
fre un brusco traumatismo psíquico del 
tipo del inc1ivic1uoque ve sangre pOl' 

primera vcz y que puede llcgar al sín- 
cope; se produce una vasodilatación rá- 
pida coll caida tensional conseeutiva, 
110 hahiendo respuesta humoral ni cam- 
bios clectrolíticos. 

b) EI shock verdadero de ;\loon ticne 
una etapa de aeción y otra de reacción. 
Al disminuir el contenido sanguíneo 
(pOI' ej em plo ) , pasa sangre desde los 
depósitos junto con protoeínas y electró. 
litos (lue se ineorporan a la eo1'riente, 
se produce Ia vasoconstricción todo 10 

cual 1'epresenta una reaeción del o1'ga- 

llirilllO. Jlás tarde el sIwck llega a una 
{'tapa en que las defensas fracasan, no 
hay más reacción, ('I vaso se dilata y 
se l'ega a un período de colapso Beeun- 
dario. Disentimos en la interpretación 

insufi- 
catego. 
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de Ia concepeión de l\Ioon que divide 
cl shock en primario y sccundario; en- 
tendemos que el shock es uno sólo, cons- 
tituye para nosot1'OS un estado bien di- 
ferenciable del eolapso. 

Dr. Barcellos Perreira. - Antes que 
nada hago regal' a todos un agradeci- 
mi~nto emocionado pOl' el honor .que me 
fue concedido al invitárseme a partiei- 
pal' de este Congrpso y en est a mesa 
redonda. 

Contestaré dos preguntas: 1) ~ Hay 
siem pre hi povolemia en el shock 7 y 2) 
i, Puede haber estado de shock sin vaso- 
const1'icción '/ 

'ElStas preguntas me permiten respon. 
del' de acuerdo con el csq l1ema que traje 
sobre fisiopatología del shock. Para mi, 
shock y colapso, desde el pun to de vista 
Clíllico, eonstituyen en el presente la 

mlsma cosa. 

~ Hay siempre hipovolemia en el 
shock? Puede rcsponderse que hay hi. 
povolemia en el shock porIa despropor. 
eión que se establcce entre el continente 
y el contenido. Esa desproporción e'eva 
siempre la hipovolemia, sea ella abso. 
'luta, como cuandose pierde sangre, 
plasma 0 líquidos 0 cuando liea relativa. 
:En esas condiciones se puede decir que 
siempre hay hopovolemia 

Yo diría que en todo shock hay siem- 
pro vasoconstråcción, qne la reacciÓn 
refleja de defensa del organismo apa- 
rcce indiscutiblcmente todas las veces 
y se produce una desproporeión entre 
eontinente y eontcnido. Lo .que aconteee 
cs que muchas veees no llcgamos a. vel' 
al pa.ciente en cse estado emociona1. 
Lo encontramos en est ado de vasodila- 
tación. Pero la vasodilatación <;e pre- 
senta en aqnelJos sujetos que tienen ne- 
ccsidad de sangre para sobrevivir. Es 
la faz reaecional y primaria. Encontra- 
mos individuos con tensión arterial en 
eihas normales 0 ligeramente clevada, 
CIl particular la minima, y en especial 

en los niños. 

En el shock 10s fenómenos signen 
e5te orden: la desproporción entre la 
mlifla sang'uÍllea circulante y los vasos 
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que la contienen determina hipovolemia, 
que es abso:uta 0 re1ativa. Esa hipovo- 
lemia eleva la hipotensión arterial (lue 

determina un estímulo de 10,,, preso- 
receptores aórtico y carotídeo, provo- 
cando un estímnlo cardía(~o con ta(lIIi- 
eardia y vasoconstrueción. Esta es la 
f'ase de eompensación. Si continúa 1'1 

eé!tado de shock, porque la causa qne 10 

detprmina es tan intensa que no cede, 
enton,ce,-; praseguirá est a sucesión de 
fenómenos con la hipotensión arterial. 
Esto disminuye 1'1 caudal sanguíneo del 

cerebro, corazón I' hígado. En torno de 
los estímulos, la disminución del caudal 
sanguíneo en estos órganos produce la 
deprffiión de los centros vasomotores 
respiratorios y de la conciencia, se pro- 
duce anoxia hepática y existe un factor 
visceral y bacteriano. 

Esta sucesión de fenómenos consti. 
tuye aquello que representa un meca. 
nismo íntimo de shock que se exterio- 
riza por varia" manifestaciones, todas 
ell8.5 ligadas aestas alteraciones provo- 
cada por 1'1 ag.ente agresor. Insisto sobre 
la hipovolemia que tiene una importan- 
cia considerable. 

En esta segunda faz, cuando conti- 
núa 1'1 estado de shock existen dos fatco- 
res, 1'1 visceral y eJ bacteriano. El vis- 
ceral está representado por 1'1 clásico 
shock, por 1'1 hígado anóxico y hoy en 
día no tiene importancia. POl'O está 1'1 

factor bacteria no como factor de indigo 
cutible importancia. El 'hígado anóxico 
es incapaz de provocar la eliminación 
de las toxin as. 

Por otro lado, ninguno de estOR fac- 
torI'S puede ser considerado como escn- 
cial. Cada uno de ellos tiene su propor- 
ción. Existe un concepto que entienJo 
es "traordinario cuando se considera 
el shock: es la unidad funeional del 

aparato circu'atorio, que funciona co. 
mo un conjunto armónieo entre corazón 
y vasos. 

Si distingnimos una insuficicncia ('pn. 
tral por fa1la del órganö eentraJ, el 

corazón, y distinguimos una insuficien- 
cia perifrriea, euya causa reside en la 

peri feria, no nos olviùemos que ('sas 

insnficiencias circulatorias determinan 
que el conjunto sufra. No hay insufi. 
ciencia cardíaca sin fenómenos agrega- 
dos de insuficiencia perifériea. 

Esta noción me pareee extraordina- 
riamente importante cuando eonsidera- 
mos 1'1 esquema terapéutico para com- 
batir 1'1 shock. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Romero). - El 
doctor Sales eontestará las siguientes 

preguntas: 

1. - i, La insuficieneia circulatoria pe- 
riférica observada en 1'1 infarto de mio- 
cardio es de causa central? 

2. - i, En 1'1 infarto, ,qué relación exis- 
te entre la caída del volumen-minuto y 
1'1 shock? 

3. - i, Sigue gozando ùe predicamento 
la transfusión intraarterial en 1'1 infar- 
to de miocardio? 

Dr. Sale's. - Las dos primeras pue- 
den compendiarse en una sola respuesta. 
La insufieiencia circulatoria que se OD- 

serva en 1'1 infarto de miocardio ha sido 

explicada por distintos mecanismos. Rei- 
teradamente, se invocó 1'1 factor patogé. 
nieo pretendiendo que la insuficiencia 
circulatoria se debe a una disminución 
brusca del poder contráctil del miocar- 
dioy que la disrninución del volumen- 
minuto es la inieiación de la deblaclc. 

Este concepto fue refutado pOl' expe- 
riencias posteriorI's. El caso del infarto 
de miocardio es peculiar y su explica- 
ción no es sencilla. En el ser humano 
infartado y eolapsado, la investigación 
clínica no se presta a investigaciones 
hemodinámicas pero en las expericncias 
realizadas últimamente en animales, la 
respuesta pareee orientarse en otro sen- 
tido, de 'que es más Plobab'e que la 
causa inicial sea la insuficieneia peri- 
férica. 

En perros a los que se infartó por 
enbolización de las coronarias se ha ob- 

servado valorando distintas constancias 
hemodi~ámicas, 10 siguiente: se ha tra- 
tado de precisar las modificaciones que 
sufre la volemia, 1'1 volumen minuto, la 
prGsión auricular, la presión venosa, la 
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presión arterial, la saturación. del oxí. 
geno y la intervención de las vías ncr- 
viosas simpáticas y vagales. Be ha tra- 
tado de determinar qué importancia 
puede tener eada uno de estos factores 

para provocar el eolapso. 

La hipovolemia en el infarto de mio- 
cardia experimental no es fundamental. 
Se observa que no aleanza la disminu- 
eión neeesaria que se apreeia en los de. 
más eolapsos 0 shock experimentales. Se 

sabequc se requiere una disminueión 
de la volemia aproximada en un 40 %. 
En el infarto d~ miocardio no ex:cede 
del 16 %. 

:En los animales infartados el colapsu 
se presenta precozmente y la hipovole- 
mia es más tardía. 

Un tercer argumento es (lue no s 

puede prevcnir el colapso en esos casos 

manteniendo la volemia ni se puede 

restaurar la circulación. 
En un late de perros infartados se 

comprobó que disminuía el volumen- 
minuto hasta e1 50 'Yo, produciéndose la 
muerte sin eolapso y en otros animales 
en que disminuía el volumen-minuto en 
cifras similares, se produce hipotensión 
y colapso. En el grupo de los perro.s 

que morían, la disminueión del volumen- 
minuto había sido contrarrestada por 

un aumento de la resistencia periférica 
total. En ese caso, la presión arterial 
media se mantenía en cifras considera- 
das normales y la resistencia periférica 
total ha aumentado en más de un 50 %. 
En un segundo grllpo, la resistencia 
periférica total qlledaba inalterada 0 

disminuía escasamente. 

En cuanto a otros factores que se han 
invocado esos experimentos han ('sta. 
!ble(}ido 10 siguiente: la insuDic;ienclia 

cardíaca no es necesaria para el colapso. 
Se ,ha observado en las primeras 2, 3, 
4: horas del infarto experimental, dis- 

minuye la presión arterial, no aumenta 
Ia presi'ón venosa inicialmente ni la 
presión pulmonar. La presión venosa 

que Rumenta inieialmente es de escaso 

monto y se atribuye a una adrenocons- 
trieción. En cambio, la presión vcnosa 

aumenta después de las 4 horas. 
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Con respecto al papel del sistema 
nervioso, se ha comprobado que no es 

necesaria la presencia del vago íntegro j 
seccionando el vago, se observa el cua. 
dro de colapso. En las otras vías nero 
viosas se ha observado que en un animal 
shockado, cuando desciende la presión 

arterial y presenta el cuadro de colapso 
si se secciona la raíz posterior, la pre- 
sión arterial comÌ(mza a subir y la si- 
tuación hemodinámica se estabiliza. 

iEn el miBmo tipo de experimentos, si 

se bloquea en esos animales Ias vias 
simpát51cas con novocaína, el eola:pso 
sigue una evolución más favorable. Des- 
pués de la anestesia de los simpáticos, 
una segunda inyección de noradrenalin a 

provoca un gran ascenso. 

Por último, parece ser que en las 
vías nerviosas, sobre todo simpáticas 
de los animales infartados, faItan reo 
flejos aferentes que provoquen la vaso- 
constrieción 0 se produce por el contra- 
rio, impulsos inhibidores que contrarre'3- 
tan e1 mecanismo compensador normal. 
Parece ello. ocurrir porque se han re- 
gistrado los potenciales de acción de 
los nervios esplácnicos y se ha visto quo 
en el colapso los potenciales disminuyen 
en la unidad de tiempo. En los shoe- 
!rados por hemorragia, esos poteneiales 
aumentan. 

La tercer a pregunta dice si sigue go- 
zando de predicamento la transfusión 
intraarterial en el infarto de miocardio. 

Cuando se preconizó el usa de la 
transfusión intraarterial, <'Bta terapéu. 
tiea tenía una base patogénica. Lo fun- 
damental era suplir la hipovolemia y 
] a segunda razón de su existencia, era 
carecer delconcepto de que privaba el 
factor periférico y de la droga indispen- 
sable para combatirlo. Se ha dejado de 
usar por la modalidad distinta que se 

tiene de] fenómeno y porque se cuenta 
con drogas como la noradrenalina que 
suplen {'sta acción. Empero no creemos 
que debaser desestimada ddinitiva- 
mente. 

Dr. B1tr1tC1~a. - Hay una pregunta 
qne dice: i, Qué modificaciones humora- 
les se observa en el colapso y shock? 
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Para 10s que ~stán de acuerdo con la 
opinión vertida pOl' el doctor Romero 
que establece que colapso y shock Gon 

dos entidades fisiopatológicas diferen- 
tes, el colapso se pres,enta con aItera- 
cioncs humorales- 

Existe una anoxia que produee facto- 
I'm metabólicos que trae una repereu- 
sión en lOB distintos sectores. Los glú- 
c;iclo" í II ie;almcn te clebell prod ueir una 
hipogluecmia pero a medida que au men- 
tan se produce una normoglucemia. 

Como está medida pOl' alguna anoxia 
Ia lase dd llletabolislllO hidroearbonado, 
ocurré que se acumula una cantidad de 
residuoo ácidos, los ladatos y finalmen- 
te al aculllularse en el p'asma produce 
una acidosis metabólica. A ello se agre- 
gan lllodificaeiones delllletabolismo pro- 
teieo, el potasio sale de la célula y pasa 
al plasma. Ademár; hay una cantidad 
de fosfatos que ocupan parte de la ba- 
se fija. 

POl' otra parte, como consecuencia de 
Ia deficitaria función del pulmón, se 

crea ulla situaeióu de acidosis respira- 
toria clue com plica el pH. 

EI metabolismo de las grasas está 

aumentado. Su consumo de 50 gramor; 
en 24 horas llega a 150 y 200 g. El40 

tamhién eontribuye a crear un cuacll'o 
de acidosis. 'l'odo ("8tO ademÚs prodnee 
alteraeión en el funcionamiellto de los 

esquema.s euzimÚticos. El organismo tie- 

lie dific~ultad para siutetizar Ia creatina 
y con el]o nua 'ógiea clifienltad ell 1a 

fl1nc.i{in mm;clllar. 
Ex!stc también dificllJtad eon los ca. 

tiOJH's. BI potasio celular no pa,a al 

plasma, es reemplazado pOI' el sodio 

plasmático y ('ada 3 iones de potasio 

que pienie 1a célula entran 2 iones de 

sodio y 1 de nitrógeno. Ello nca un 
empobrecimiento manifiesto de potasio 

en el plasma determiuando a'teracionrs 
en el sistema osmótico qne ronstitnye 
In deshidratación hipotóniea. 

En otros sedores hay pérdida de agua. 
El hematócríto es un Ífidice preciso de 

la evolncióll del proceso. No ocurre 10 

milimo en el shoek. AdemÚ", como la 
tCl'apén ticl! eorrecta del shock pOl' he- 

morragia es la administración de san- 
gre, poco a poco, el individuo toma el 

valor del hematócrito medio del banco 
de sangre del hospital en que se asiste. 

Otra modificaeión en IOS hum ores se 

refiere a los componentes hormonalCí': 

Puedo haber un principia de aldoste. 

nuria. A medida que empiezan a aumen- 
tar las restantes hormonas se produeo 
eliminación de 17 -cetosteroides. 

Otra. pregull ta dice: Len la experien- 
cia de los integrantes de la mesa es 

común la nefrosis ~ 

En nuostra experiencia hemos visto 
pocos casos producidos pOl' el shock. 
Sin embargo, no tenemos oportunidad 
de vel' en el país, pOl' suerte, 10 que han 
visto muchos centros neerológicos del 

mundo. En Francia se ha estudiado una 
gran cantidad de pacientes que habian 
sufrido un síndrome efcctivo. Se obser. 
vó que la mayor part!.) de los enfermo;, 
I:ilhockados y que habían quedado bas. 
tante tiempo ",in asistencia médica, des. 

arrollan cuadros de nefrosis del nefrón 
distal. Desde e' punta de vista humoral 
tiene etapas muy particulares. IÆ pri. 
mera, es de deshidratación. La segun- 
da, como consecuencia de la retención 
de agua y pérdida de sal, &8 llcga a des- 
hidratación hipotúniea eon todos 10s in- 
convenicntes que la misma aearr<'a. 

,SR. 1'ImSmE);TE (nr. Romero). - EI 
doctor Fabins contestará la pregunta: 
I. Cuál es PI <"sql1ellla más Útil de In tera. 
péutiea de' shock en el infarto de mio. 
\'anlio? 

Dr. FalJius. - De acuerdo con nurs- 
tra {'xperiemia en el Departamento del 

Hospital de Clínicas, nos hemos hecho 

un csqnema para el tratamiento del 
.~hock en afeeeiones mdicas y en parti- 
cular, en el infarto de mioeardio, que 
podríamos resumir asÍ: 

En primer lugar, hacemos tratamien- 
to de shock a los pacientes que reúnen 
las condiciones de una hipotensión que 
es relativa, pUQsto que en un paciente 
previamente normoten80 consideramos 
que se dehe tratar toda cansa con pre. 
sión inferior a 108 80 mm de mercurio. 
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En los hipertensos esa cifra es varia- 
ble, en concxión con la cifra previa de 

máxima que tenía el paciente. A elIo 
agregamos la necesidad habitual de que 
existan los elementos periféricos típicos 
del shock. Esto e,s de interés para valo: 
rar la terapéutica, puesto que e1 por- 
centaje de shock que las distintas esta- 
dísticas prcsentan en el infarto de mio- 
cardio y el result ado terapéutico ulte- 
rior están en relación inver:3a. Cuanto 
má3 alto es el porcentaje de shock tanto 
menor cs la exigencia del equipo que 
los estudia para calificarlm como shock 
y en eEe caso, el éxito terapéutico cs 

malo. 
El cuadr-o que vamos a considerar 

presenta una mortalidad espontánea 

que va10ramos en el 80 70 de los casas. 

Para qu~ el método sea útil debe sign i- 

ficaI' una disminución notable de la 

mortalidad en un estudio en masa. Cree- 
mos que actualmentc el tratamiento con 

aminopresores puede disminuir la mol'- 

talidad al 600/0. Aun cuando so salven 
vidas con este método, no podemos de- 

cir que hemos Pegado al desidarátum 
en este tratamiento. 

El medicamento que constituye la co- 

lumna central del tratamiento es la nor- 
adrenalina. La aphcamos inicialmente 
en el primer instante con aguja pOl' vía 
intravenosa; a la mayor brevedad se 

hace una descubierta venosa can catéter 
de polietileno que se introduce a cierta 
distancia del punta de entrada para 
evitar en 10 posib1e un accidente, que 

es el de 1a producción de zonas isqué- 

micas pOl' la vasoconstricción local pro- 
ducida par la noradrenalina. 

En un tratamiento de la importancia 
de éste, que pretende salvar vidas, la 
produccióu de una escara local ulterior 
es un riesgo de menor importancia. La 
conc6ntración de la noradrenalina que 
utilizamos es de 4 mg pOl' 500 em" de 

b"Uero glucosado isotónico 0 sea, de 8 

mg pOl' litro. E smenester que se -m- 
pIe:; suero gIucosado isotónico porIa rá- 
pida destrucción que la droga sufre en 
el suero fisiológico corriente. 
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La velocidad de perfusión debe sel' 
tal como para lIevar la presión máxima 
a unacifra útil que esté entre 10 y 12 

em de mercurio. Se considera que debe 
ser así porIa necesidad de lograr una 
presión capaz de dar una diuresis adc- 
cuada. Juzgamos al cabo de unas horas 
que hemos obtenido Imen rcsultaao a1 

comprobar el restablecimiento de una 
diuresis aceptable. Si con el goteo ini- 
cial, que generalmente está entre 4 y 8 

microgramos pOl' minuto, no se logra 
resultado, aumentamos el goteo, pero 
si hay que au mental' la perfusión, opta- 
mos pOl' elevar la concentración para no 
aumentar la voIemia del sujeto con e ~ 

ri2sgo de edema agudo de pulmón, que 
es un riesgo serio en este easo. 

El mantenimiento de este tl'atamien 
to es varia bIe. La presión debe Sf'r con- 
trolada irÜcialmente cada 5 minutos 0 

aun menos, es decir, que se neccsita una 
person' que esté al lado del pacientlJ 
controlándolo continuamente. 

En cuanto a la duración del trata- 
roiento, en algunos casos en pocas horas 

lall salido del estado de colapso J' ell 
Dtros, se ha demorado varios días y has- 
ta hubo easos en que fue necesario que 
la perfusión durara una semana. La 
disminución del tratamiento con la dro- 
ga debe ser lenta, puesto que si se actúa 
bruscamente, se opera una caída ten- 
sional, que a VCCf'S, cuesta restablecer 
ùespués. 

Nuestra impreslun es que cuando no 
se logra una elevación tensional en las 

primeras hOl as, 110 es fáci1 0 btenerla 
más tarde. El enfermo que ha de res- 
ponder favorablemente suele hacerlo 
casi inicia1mente con el tratamiento. 

Con algulla frecuencia hemos vi"to 
que si se opera durante el tratamiento 
con Levofed, aparece una zona fría pró- 
xima al punto de inyección. Es útil 1a 

inyección local de Restitina 0 de hialu- 
ronidasa, 10 que no disminuye el efecto 

general del mcdicamento. No hicim03 
inclusión de Restitina delltro del suero 
glucosado isotónico. 

Cuando no conseguimos en la prime- 

I'a hora buen resultado tensional con 01 
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Levofed y la noradrenalin a, agregamos 
corticoides, hidrocortisona 0 prednisolo. 

na. Cuando los resultados son favora. 
b:es, ellos son significativos. Es decir, 
(lue s" Ie ha hecho un gran bien al pa. 
ciente, pues pOl' 10 común, con noradre. 
Ilalina 1501amente, no hubiera respondi. 
do. Simultáneamente, no debemos olvi. 
darnos de calmar el dolor y de hacer 
oxígenoterapia, pl'ocedimiènto que ya es 

habitual. 
En algunos casos se aprecia en estos 

pacientes una dilatación de las venas 
del cuello, con aumento de reacción ve- 
nosa. Nuestra interpretación es que 
existe presumiblemente, una insuficien. 
cia cardíaca sobreagl'egada. En 8stOB 

casos, y aun cuando tengamos la plena 
convicción de la no utilidad de los digi- 
tálicos en el shock, como existe una su- 
ma de factores, agregarnos a veces, tó. 
nicos cardíacos, del tipo del Leversen, 
pOl' vía endovenosa, pero seguimos esa 
conducta exclusivamente en aquellas 
circunstancias en lascuales hay una in- 
suficiencia cardíaca sobreagregada 0 

cuando presumimos que existe. 

SR. PRÐ3IDENTE (Dr. Romero). - Con 
8StO quedan contestadas dos preguntas 
sobre el uso de la noradrenalina en e1 

shock. 

Una última pl'egunta: L actÚall dro- 
gas presoras como el Levoff'd sobre el 
volumen sistólico? 

Dr. Fabins. - I~a noradrena1ina y el 

metalirón tiellen un efecto demostrado. 
Causa cierto aumento sobre el volumen 
sistólico, el que no es de gran impor- 
tan cia, probablemellte en el éxito teni- 
péutico que se puede obten8r. A nues- 
tro juicio, eR fundamental el efecto te- 
rapéutico, d que priva en e1 resultado. 

Tampoco es posible que el efecto de 

esas drogas sea totalment despr8ciable. 
Desde luego, que esto es difícil medir.o 
en el ser humano, puesto que no se pue- 
de hacer un efitudio sa,.tisfactorio do 

su hemodinámica pero en las investiga- 
ciones en perros parece demostrarse 
que existe cierto aumf'nto de volumen 
sistólico. 

Dr. Vayo. - Contestaré las siguient, 
preguntas: L Cómo se previen,e el colap 
so anestésico en una arteriosclerosis co- 

ronaria? 
Y la segunda: si puede ser nocivo el 

Uf;O de las drogas Jíticas en el shock 

quirúl'gico. 
Con respecto a cómo se previene el 

colapso anestésico en una arterioscle- 
rosis coronaria no se pueden hacer dis- 

tingos. Los pacientes que han de ser in- 
tervenidos entran en dos categorías: los 

que tienen buena condición física y los 

qUA tienen algunos factores predispo- 
mmtes de shock, pOl' ejemplo, 10s ancia- 

nos, los nerviosos, los hipertensos, los 

deshidratados, etc. En estos enfermos 
hay que ser muy cautos al iniciar 1a 

anestesia porque son susceptibles de ha. 

eel' shock. Debe Ihacerse el bloqueo anes- 
tésico electivo de la zona a tratar, sobre 

todo si se trata de esfínteres, cuando se 

hacen operaciones sobre el recto, 0 sea, 
de zonas muy sensibles a los traumas. 
En consecuencia, entra dentro de los 

cuadros generales a tratar como sujetos 

frágiles desde el punto de vista circù- 
latorio. 

El al'terioscleroso coronario no (s 
sino un aspecto de la arteriosclerosis 
generalizada y la arteriosclerosis de 

pOl' sí, es una afección que tolera mal 
las pérdidas sanguíneas y las caídas de 
tensión arterial. 

En consecuencia, en estos pacientes el 
anestesista debe estar preparado para 
poneI' en marcha todos los elementos 
necesal'ios. 

Las complicaciones que pueden pro- 
ducinse pOl' una caída de tensión deben 

considerarse des de dos puntos de vista: 
la hipotensión puede entrar dentro del 
mecanismo de shock 0 ser una hipoten- 
sión controlada 0 dirigida pOl' el anestc- 
sista. Las hipotensiones simples no g- 
nifican un peligro An estos enfermos. 
La hipotensión que entra dentr(t del 
mecanisrno patognéico del shock, sí 10 

cs, porque cstos pacientes hacen una 
tcntativa de compensación de volumen- 
minuto dentro de una taquicardia y 

este no es un elemento fisiológico ade- 
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cuado para compensar un volumen-mi- 

nuto. 
Estos pacientes, en virtud de su arte. 

riosclerosis, tienen capacidad para au- 

mental' el volumen-minuto límite. Du. 
rante la intervención debe mantenerse 
además una buena oxigenación y buen 

lavado del anhídrido carbónico para 
evitar el conocido cicIo-shock, que es 

causa de que operaciones exitosas 0 que 
5e han llevado a cabo sin mayores in- 
con;'enientes lie vean sucedidas pOI' la 
desagradable eventualidad de un shock 

que S>8 atribuye al exceso de anhídrid~ 
carhónico acumulado. 

Con respecto a la segunda pregunta, 
sobre si pucde ser nocivo el uso de dro- 
gas líticas en el shock, se plantea un 
problema complejo de considerar el me- 
canismo del shock desde un punta de 
vista especial. Las drogas líticas se di- 
vulgaron a través de los trabajos fran- 
eeiSes de IJaborit,<lue replantearon el 

fcnómeno fisiopatológico de la va so- 

constricción. 

Se estahlece que el shock se debe al 
pasaje de sangre desde el sector artcrial 
al sector venoso, a través de corto. 
circuitoo donde el oxígeno no se apro- 
vecha. 

La consecuencia de todo esto es la ne. 
cesidad de abrir los espacios arterio1a- 
res y metaarteriolares para 10 que se 

usan drogas llamadas líticas porque se 

dirigen a frenal' los fenómenos de rèac. 
ción .IÆborit llega a 1a conclusión de 

que 1a reacción org-ánica, cuando es in- 
adecuada, se transform a en nociva. Es 
decir, hay una actividad anárquica que 
Ileva a1 agotamiento rápido y en couse. 
cuencia, a condiciones de shock. No se 

puede instituir una terapéutica y cam- 
biarla pOl' otra. 
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Los autores franceses insisten en los 

éxitos que han obtenido en el tratamien- 
to del shock con drogas líticas, pero 10 

hacen directamente con elIas, y si es ne- 
cesario, re-curren a la hibernación rti- 
ficial. Han tenido am plio campo de 

aplicación en la guerra de Indochina, 
dondE) se efectuó la evacuación de heri. 
dos en base a las ideas de Laborit. Estf' 
tipo de tratamiento es muy engorrosr 
porque las reacciones orgánicas de cad a 

enfermo son distintas. Se requiere per- 
sonal bien entrenado, porque hay que 

hacer una guardia permanente a1 lado 
del paciente. En países que tienen un 
senti do más práctico no se ha hecho este 

tratamiento, de modo que no podemos 
cstablecer si son nocivas lali droO'as lí. 
ticas. Para las franceses no 10 so~; los 

americanos no las tienen en cuenta. En- 
tre nosotros, Villamil ha trabajado mn- 
cho sobre este tema y ha obtenido gran- 
des satisfacciones. 

SR. PRESIDEN'fE (Dr. Rom C l' 0). - 

i. Cuál es la fisiopatología del shock en 
la embolia del pulmón 1 

En la embo1ia del pulmón se produce 
una reaeción neurôgena de tipo de va- 
sidilatación, que según mi interpreta. 
ción, es un colapso. Eso es pOl' el reflu- 
jo de 1a arteria pnnlmonar y deRpués, 

e', organimlO mantiene ese estado e 

reacción. Si reacciona a través de los 

reflujos, se produce una vasoconstrie- 
ción secundaria, que si es excesiva supe- 

ra la reacción neceiSaria y .se llega a1 

estado de shock verdadero. En el pri. 
mer momento es un elemento neuróge- 
no y a pun to de partida de la arteria 
fm1monar. 

~Con 10 qne se da término a la Mesa 
Hedonda. 


