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Primera parte: Clinica v Fisiopatologia

Principios de tratamiento del shock circulatorio:

La meta del tratamiento del shock es salvar la vida del paciente, por lo tanto, todos los
conceptos de reanimacion no tienen sentido si no hay simultaneamente un intento de
pesquisa y correcion de la causa que motiva el shock. El uso de albumina, indtropos y
anticuerpos monoclonales no se justifica si no drenamos el absceso intraabdominal, no
se controla la hemorragia o no estabilizamos una fractura de diafisis femoral. Debe
haber una consecuencia légica entre los esfuerzos terapéuticos para estabilizar
hemodindmicamente al paciente y aquéllos empleados para tratar la causa tltima del
shock.

Ya que la principal caracteristica del shock es una inadecuada perfusion tisular con una
disminucion del consumo de oxigeno (VO?2), la clave en la terapia del shock circulatorio
esta en restablecer a niveles aceptables el transporte de oxigeno (DO2) a los tejidos.



Para entender las alternativas terapetticas en el restablecimiento del DO2 debemos
recordar las variables que lo determinan. Asi:

DO2 = Ca02 * DC (#1)
donde,

Ca02 = (Hb * 1,34 * SatO2) + (Pa02 * 0,003) (#2)

El oxigeno disuelto en plasma es una cantidad insignificante, siendo el principal
componente del contenido arterial de O2 (Ca02) la cantidad de O2 unida a la
Hemoglobina (Hb) que el paciente posee. Entonces, la terapia de restablecer el DO2
consiste en aumentar o evitar que caigan bajo sus valores aceptables los parametros de
Hemoglobina, Saturacion de Oxigeno (SatO2) y Débito Cardiaco (DC). Asi:

DO2 =Hb * 1,34 * SatO2 * DC (#3)

El mantenimiento de niveles aceptables de SatO2 estd intimamente relacionado a la
funcion respiratoria. De modo que en el manejo del shock, el primer paso corresponde a
asegurar una via aérea permeable, y a corregir los trastornos en la ventilacion evitando
la hipoxemia. Luego, existe consenso unanime que la correcion de la hipovolemia, ya
sea absoluta o relativa, es el siguiente paso mas importante y al cual nos referiremos a
continuacion.

Guias en el uso de fluidos:

La principal consideracion a tomar en cuenta para decidir qué fluido usar es el nivel de
hemoglobina. Aunque existe bastante controversia sobre este punto, se ha demostrado
que caidas de hemoglobina (Hb) hasta 6 6 7 g% (18 6 21% de hematocrito) son bien
toleradas en pacientes sanos, en la medida que se mantenga una volemia normal o
aumentada. Bajo este nivel, el VO2 puede mantenerse hasta Hb de 3 6 4 g% en base a
un aumento en la extraccion de oxigeno (EO2), pero los mecanismos de reserva se
agotan, de modo que cualquier otra condicion que altere el DO2 (nuevo sangramiento o
falla cardiaca) o se altere la EO2 (sepsis) puede condicionar bruscamente un estado de
hipoperfusion tisular y metabolismo anaerobico.

Por otro lado, sabemos que sobre 10 a 11 g% de Hb no aumenta el DO2, pues el
aumento en la capacidad de transportar oxigeno por la Hb se compensa con una caida en
el gasto cardiaco, secundario a un aumento en la viscosidad sanguinea. Estos conceptos



no son aplicables a pacientes con patologia cardiovascular o respiratoria (imposibilidad
de aumentar el DO2) o en pacientes en estado séptico (alteracion en la EO2).

Con todas estas variables es dificil definir un nivel de hemoglobina como el nivel
optimo. A modo de sugerencia existen las recomendaciones del National Institute of
Health Consensus Conference para transfusiones perioperatorias: Si la Hb es superior a
10 g%, no hay indicacion de transfusion; si la Hb es menor a 7 g%, hay indicacion de
transfusion. Entre esos valores el estado del paciente, el consumo y la extraccion de
oxigeno, el nivel de lactato arterial y ante todo el criterio clinico guiaran la terapia a
seguir.

Uso de coloides:

Se ha pretendido en la literatura establecer una controversia en cuanto a si la
reanimacion en el shock debe hacerse con cristaloides o con coloides. Este debate es
estéril mientras no haya un estudio controlado y multicéntrico que muestre diferencias
en cuanto a disminucion de mortalidad o a prevencion de falla multisistémica. Central a
nuestra discusion esté el hecho que la reanimacion agresiva con volumen es
fundamental en el control hemodinamico del paciente, y la meta esta en el efecto
fisioloégico que uno desea obtener y no en el agente que se utiliza. Obviamente, el
clinico debe conocer las propiedades de los agentes que elige asi como los eventuales
efectos adversos de cada uno de ellos.

Los cristaloides no ejercen presion oncoética por lo que tienen una corta vida media en el
intravascular pasando rapidamente al intersticio. De hecho, al hacer una sobrecarga
aguda con cristaloides s6lo un tercio del volumen infundido permanece en el
intravascular al cabo de 1 hora. Es necesario infundir cerca de cuatro veces el déficit de
volumen plasmatico para su restauracion, por lo que la formacion de edema intersticial
es una caracteristica de la reanimacion exclusiva con cristaloides. Es por esta razon que
se ha pregonado el uso de coloides para restaurar el volumen circulante, dejando las
soluciones cristaloides para la mantencion de la composicion hidroelectrolitica de los
compartimientos intracelular e intersticial.

Recordemos que la presion coloidosmotica o presion oncoética es la presion osmotica
que ejercen macromoléculas (coloides con PM >10.000 daltons), a través de una
membrana semipermeable que en nuestro caso corresponde al capilar sistémico. En el
plasma las principales macromoléculas son la albiumina (60% de la PCOP), el
fibrindgeno y las globulinas. Mientras mayor sea el tamafio de la molécula mayor sera
su efecto sobre la PCOP y mas tiempo permanecera en el organismo hasta ser excretada
o metabolizada. Un ejemplo caracteristico de ésto es la solucion de hidroxietil starch
(Hetastarch o HES) cuyo PM promedio es 69.000 pero con un rango de 10.000 a
1.000.000 daltons. Sélo las moléculas de PM menor de 30.000 son rapidamente
excretadas en la orina, mientras las otras permanecen largos periodos en el organismo,
excretandose el 64% de la dosis administrada a los 8 dias en voluntarios sanos.

Otra consideracion atomar en cuenta en la eleccion de un coloide son sus potenciales
reacciones adversas. El clasico estudio de Ring y Mesmer en 1977 mostrd que las
reacciones alérgicas y anafilactoideas son poco frecuentes: 69 reacciones en 200.000



infusiones, i.e. 0,033%. La albumina fue la que presenté menos reacciones
anafilactoideas, mientras la poligelina tenia la mayor incidencia.

Todos los coloides pueden tener un efecto dilucional sobre los factores de coagulacion,
pero s6lo el Dextran posee efectos significativos sobre la hemostasia. De hecho, en
dosis superiores a un litro altera la adhesividad plaquetaria prolongando el tiempo de
sangria. Se recomienda una dosis maxima de 20 ml/Kg/dia y no usar en pacientes con
alteraciones previas de la hemostasia, especialmente de la funcidn plaquetaria. Existe
controversia si el Hetastarch produce alteraciones en la hemostasia y no se ha descrito
en clinica en dosis inferiores a 20 ml/Kg/dia.

Guias en el uso de drogas vasoactivas:

Si bien la reposicion de volumen es esencial en la reanimacion del shock, muchas veces
se requiere algiin agente vasoactivo para llevar la presion arterial rapidamente a niveles
aceptables. El catéter de arteria pulmonar entrega informacion esencial sobre el débito
cardiaco (DC) y las variables de D02 y V02 para titular el uso de inétropos o
vasopresores (tabla 3).

Si aun no se dispone de datos hemodinamicos globales y frente a una hipotension
importante, puede iniciarse la terapia con una catecolamina de amplio espectro (agonista
alfa y beta adrenergico) como la Dopamina, preferida como primera droga por la
mayoria de los autores en el shock séptico. Otra alternativa es la Adrenalina en dosis
bajas (menor a 0,16 g/Kg/min), aunque adolece del problema de una relativa mayor
taquicardia y arritmogenicidad que la Dopamina. Nuestra experiencia en pacientes
sépticos nos ha ensefiado que muchas drogas vasoactivas, y en particular la Adrenalina,
pueden producir resultados hemodinamicos impredecibles.

En pacientes con taquicardia importante (mayor de 120/min), resistencia vascular
sistémica disminuida (menor a 600 dyn seg/cm5) e indice cardiaco elevado (mayor a 4
1/min/m2), la Noradrenalina, en dosis iniciales de 0,05-0,1 g/Kg/min, podria ser una
droga de primera linea. En pacientes sépticos con este patron hemodinamico, diversos
autores han mostrado un aumento del volumen urinario y del V02 tisular, y disminucion
de lactato arterial con el uso de Noradrenalina, lo que es similar a nuestra experiencia.
Esta droga aporta el beneficio adicional de disminuir el VO2 miocardico al reducir la
frecuencia cardiaca en muchos pacientes. El gran problema con la Noradrenalina,
similar a la Adrenalina, es la titulacion de la dosis hasta niveles en que su beneficio
presor se pierde por excesiva vasocontriccion esplacnica e isquemia Cual es el punto de
inflexion en cada paciente?. Recientemente, la introduccion de la tonometria gastrica ha
permitido optimizar la titulacion de la Noradrenalina y otras drogas vasoactivas,
detectando y corrigiendo oportunamente una hipoperfusion regional con volumen,
inoétropos o vasodilatadores esplacnicos.

La Dobutamina no nos parece una buena alternativa como droga de primera linea en
pacientes aun hipovolémicos o con hipotension no corregida, pues su efecto
vasodilatador podria agravar notablemente el problema. En cambio, esta droga puede
ser extremadamente 1til para optimizar el indice cardiaco, y asi el D02, en pacientes en
que ya se ha recuperado la volemia y la presion sistémica, pero en quienes el analisis del



lactato, de la relaciéon D02/V02 o de la tonometria gastrica muestran una hipoperfusion
o una deuda de oxigeno.

Monitorizacion y Metas de la terapia:

Los parametros basicos para monitorizar una terapia de resuscitacion en shock son
esencialmente clinicos (conciencia, frecuencia cardiaca, presion arterial, diuresis y
perfusion distal) mas algunos elementos de monitorizacion minimamente invasivos
(monitoreo cardiaco electrocardiografico, oximetria de pulso, gasometria arterial). Sin
embargo se requieren métodos mas sensibles para monitorizar la reanimacion de los
estados de hipoperfusion tisular.

Catéter de arteria pulmonar:

El catéter de arteria pulmonar (catéter de Swan-Ganz), es un instrumento de
monitorizacidn invasivo frecuentemente utilizado en pacientes en shock. El clinico debe
estar familiarizado con la informacion que el catéter de arteria pulmonar (AP) nos puede
entregar para hacer una correcta interpretacion de los datos (tabla 3).

VALOR
PARAMETRO FORMULA NORMAL UNIDAD
AD 0-4 mmHg
VD 15-30/0-4 mmHg
PAP 15-30/6-12 mmHg
PAPM 10-18 mmHg
PCP 6-12 mmHg
IC DC/SC 2-4 1/min/m2
IVS IC/FC 36-48 ml/m2
IRVS (PAM - PVC/IC) x 80 1200-2500 dyn
seg/cm5/m2
IRVP (PAPM - PCP/IC) x 80 80-240 dyn
seg/cm5/m2
ITVI (PAM - PCP x IVS) x 1,36 / 100 44-56 g m/m2
ITVD (II:)éPM -PVCxIVS)x 1,36/ 710 g m/m2
IDO2 Ca0O2x IC 500-600 ml/min/m2
IVO2 Dil (a-v)O2 x IC 110-160 ml/min/m2
EO2 Ca02 - Cv0O2 / Ca02 22-32 %

* AD auricula derecha; VD ventriculo derecho; PAP presion de arteria pulmonar;
PAPM presion de arteria pulmonar media; PCP presion del capilar pulmonar; IC indice



cardiaco; DC débito cardiaco; SC superficie corporal; IVS indice de volumen sistolico;
FC frecuencia cardiaca; IRVS indice de resistencia vascular sistémica; IRVP indice de
resistencia vascular pulmonar; ITVI indice de trabajo ventricular izquierdo; PAM
presion arterial media; ITVD indice de trabajo ventricular derecho; IDO2 indice de
transporte de oxigeno; CaO2 contenido arterial de oxigeno; IVO2 indice de consumo de
oxigeno; CvO2 contenido venoso de oxigeno; EO2 extraccion de oxigeno.

La presion de auricula derecha y la presion de AP pueden ser medidas directamente con
ayuda de un transductor. En pacientes con patologia cardiovascular (cardiopatia
coronaria o valvular) y respiratoria la presion venosa central no es buen reflejo de la
volemia del paciente, en cuyo caso, la presion de AP enclavada nos da una
aproximacion mas cercana de la presion de auricula izquierda y de la precarga del
ventriculo izquierdo. Frente al uso de ventilacion con presion positiva, las presiones
intracavitarias y de los grandes vasos deben evaluarse en relacion a la presion
intratoracica que le circunda, que puede estimarse groseramente midiendo la presion
media de via aérea. Por la técnica de termodilucion se puede medir el débito cardiaco y
derivar las variables hemodindamicas que guiaran la terapia con volumen e in6tropos o
vasopresores para optimizar el transporte de oxigeno (tabla 3).

Acido lactico:

Cuando el transporte de oxigeno cae bajo un punto critico, el consumo de oxigeno se
hace dependiente del transporte y el acido lactico aumenta en forma progresiva en la
sangre. El shock hipotensivo con hipoperfusion tisular produce una disminucion del
potencial redox intracelular, que resulta en un aumento desproporcionado en la
produccion de lactato respecto al piruvato, detectandose clinicamente acidosis lactica y
elevacion de la relacion lactato-piruvato (L/P). El nivel de lactato arterial es, a pesar de
ciertas limitaciones, un buen indice de hipoperfusion oculta en estados de shock. En
estos cuadros es frecuente alcanzar valores sobre 5 mmol/l, mientras valores sobre 10
mmol/l son de mal prondstico. Cerra y otros autores han demostrado que el nivel de
lactato arterial del segundo dia post-injuria es un buen predictor de falla multiorgénica.
En tal circunstancia, la restauracion del flujo microcirculatorio se hace imperativa.

El lactato es criticado, y de hecho no es perfecto, como indice de hipoperfusion. Su
valor absoluto depende de la velocidad de produccion, de su metabolismo y de la
extraccion periférica. En presencia de una funcion hepatica normal, una reanimacion
efectiva debiera producir un descenso del lactato de un 5% por hora o de 0,5 mmol/l/h.
Asi, la evolucion temporal del lactato (t1/2b o vida media: 18 horas) es ttil para evaluar
la eficacia de nuestra terapia. La no regresion o el aumento posterior de lactato son
signos de hipoperfusion mantenida y mal prondstico.

Una de las limitantes del nivel de lactato arterial es que pueden existir situaciones de
hipoperfusion, especialmente regional, con lactato normal o levemente elevado. Tejidos
isquémicos pueden tener altos niveles de acido lactico que no pasan a la circulacion
sistémica. La reperfusion secundaria a la reanimacion produce un lavado (washout) de
estos tejidos que desenmascara la hipoperfusion, aumentando transitoriamente el
lactato. Por otro lado, la restauracion del flujo visceral va retardada respecto al
compartimiento muscular y toma varios dias en alcanzarse. Esto podria llevar a un



descenso lento del lactato en algunos pacientes. Incluso en SRIS, el lactato suele no
normalizarse del todo, quedando en niveles de 1,5-2 mmol/l. La relacion L/P en tales
casos es normal y es un reflejo del hipermetabolismo (conversion acelerada de piruvato
a lactato en medio de una inhibicion relativa de piruvato deshidrogenasa). La presencia
de un alto consumo de oxigeno, aleja la posibilidad de anaerobiosis residual. En estos
casos, como ha sido ampliamente demostrado, el lactato y su tendencia reflejarian el
grado de estrés metabdlico y la actividad séptica del paciente.

Analisis y optimizacion de la relacion DO2 / VO2:

Normalmente, el consumo de oxigeno (V02) es independiente del transporte de oxigeno
(D02). El shock séptico se asocia una alteracion en la extraccion de oxigeno, de modo
que a niveles normales de D02, éste es insuficiente para satisfacer el oxigeno requerido
en los procesos metabolicos celulares.

Asi, el V02 disminuye de manera proporcional al deficit, traduciendo una deuda global
de oxigeno. Este fendmeno ha sido denominado dependiencia patologica del V02 (fase
de flujo-dependencia). Por otra parte, cuando el D02 es suficiente, el V02 permanece
constante e independiente del D02 (fase de independencia o no flujo-dependencia).

El metodo més frecuentemente utilizado en clinica para la determinacion del V02 es el
denominado 'principio inverso de Fick'. Este utiliza las variables débito cardiaco (DC),

obtenido frecuentemente por técnica de termodilucion, y la diferencia de contenido
arterio-venosos de oxigeno (Ca02-Cv02):

DO2 = Ca02 * DC (#1)

VO2= (Ca02-Cv02) * DC (#4)

donde,
Ca02 = (Hb * 1,34 * SatO2) + (PaO2 * 0,003) (#2)

CvO2 = (Hb * 1,34 * SatvO2) + (PvO2 * 0,003) (#5)

En general, este tipo de determinaciones indirectas pueden llevar a resultados equivocos
debido a una potencial acumulacidn de errores en el calculo de cada uno de sus factores.

La otra forma de evaluar la V02 es su medicion directa mediante calorimetria indirecta,
examen no ampliamente disponible en nuestro medio. Para determinar la existencia de
una relacion de dependencia D02/V02, es indispensable contar con los valores de V02
correspondientes al menos a dos distintos niveles de D02, con la idea de desenmascarar
una eventual deuda global de oxigeno. Con este fin, se emplea el 'test de flujo de



oxigeno', donde se induce aumentos de D02 en base a incrementar el indice cardiaco
(indtropos como Dobutamina o aumento de la precarga con volumen) o el nivel de
hemoglobina con gldbulos rojos, midiendo el DO2 y el VO2 antes y después de esta
prueba terapeutica. Un aumento del V02 secundario a un incremento del D02, traduciria
una insuficiente perfusion tisular (fase de flujo-dependencia) y nos obligaria a tomar
medidas para aumentar el D02. Si por el contrario, el V02 permanece estable, nos
encontrariamos en la fase de no dependencia, y con requerimientos tisulares, al menos
tedricamente, cubiertos.

En resumen, la meta de la reanimacion de acuerdo a estos conceptos, seria aquella
situacion hemodindmica en que uno pudiera demostrar un V02 calculado o medido
independiente del D02 (fase de no dependencia o plateau) y con lactato normal, ademas
de un V02 adecuado a la situacion de estrés metabolico. Frente a dudas de
hipoperfusion residual, debe efectuarse el test de flujo de oxigeno con globulos rojos o
con catecolaminas, aceptando como significativo para hablar de flujo-dependencia (es
decir, de hipoperfusion residual) aumentos mayores a un 15% en el V02. Si esto se
demuestra, debe continuarse con esfuerzos adicionales en la reanimacion hasta llegar a
la fase de plateau; si ésto no es facilmente alcanzable, la meta pudiera ser alcanzar un
V02 apropiado al estrés subyacente y/o una normalizacion del lactato.

Existen algunos pacientes en que se demuestra una clara flujo-dependencia del V02, es
decir, un déficit evidente de transporte, pero con lactato arterial normal. Tres
explicaciones podrian disentirse: 1) La reperfusion de tejidos hipéxicos cuya expresion
metabolica esta diluida a nivel sistémico; 2) que el aumento del V02 no se deba a un
déficit de oxigeno, sino al déficit de un sustrato especifico (nutriente, cofactor
enzimatico, etc).que se aporte junto al oxigeno al reanimar, traduciéndose en reacciones
que consumen oxigeno; o 3) la activacion de reacciones de oxigeno extramitocondriales.

Cabe recordar que, en la vision tradicional, los defectos en la oxigenacion celular se
manifiestan en el deterioro de las concentraciones de ATP por inhibicion de reacciones
enzimaticas mitocondriales. Sin embargo, solo el 80-85% del V02 corporal, se utiliza en
producir ATP y el resto (15-20%) es utilizado por oxidasas y oxigenasas
extramitocondriales que, a diferencia de los citocromos (inhibidos con p02 bajo 1
mmHg), se inhiben con p02 citoplasmaticas bajo 5-20 mm/Hg, es decir, podria existir
un gran déficit de V02 extramitocondrial por hipoxia mucho antes que se deprima el
ATP o aumente el lactato. Esto podria dar cuenta de algunas disfunciones precoces
(alteracion en la sintesis de neurotransmisores en el sistema nervioso central) y alterar,
por ejemplo, la via de metabolismo de los fosfolipidos de membrana hacia eicosanoides
proinflamatorios.

Maximizacion Simple del D02:

Este método, no analiza la relacion D02/V02 sino s6lo busca maximizar el D02 a
niveles suprafisidlogicos. Shoemaker, en una combinacién de estudios retrospectivos y
luego prospectivos, en pacientes quirurgicos criticos, demostr6é que incrementando el
indice cardiaco sobre 4,5 1/min/m2, el D02 sobre 600 ml/min/m2 y el V02 sobre 170
ml/min/m2, en base a volumen e inétropos, lograba disminuir la mortalidad en forma
significativa.



Algunos trabajos mas recientes de otros autores apoyan las conclusiones de Shoemaker
y, ademas, sus metas suprafisioldgicas de reanimacion son coherentes o concordantes
con los hallazgos de una dependencia patologica del V02 respecto al D02 en la sepsis.
Sin embargo, otros autores no han mostrado un beneficio concluyente ni tampoco existe
un estudio multicéntrico y prospectivo que lo avale. Por otra parte, en algunos
pacientes, lograr estas metas de reanimacion es imposible por una reserva
cardiovascular limitada, o en otros, el uso de inétropos puede ser deletéreo, por ejemplo,
inducir isquemia miocardica en pacientes portadores de cardiopatia coronaria. El gran
mérito de Shoemaker, es haber puesto este punto en el centro de la discusion,
enfatizando los peligros y lo inadecuado de conformarse con metas normales de
macrohemodinamia en pacientes con signos metabolicos de hipoperfusion regional.

En sintesis, la maximizacion del D02 a los niveles propuestos por Shoemaker
probablemente es adecuada para la mayoria de los pacientes criticos. Es, sin embargo,
cuestionable que todo el conjunto de pacientes en shock necesiten los mismos valores
de reanimacion. Si se sigue tal escuela, debe buscarse otros elementos de apoyo que
permitan descartar una hipoperfusion oculta tales como el nivel de lactato o el pH
intramucoso. Quizas, este ultimo criterio complementario sea mas importante, por
cuanto su normalizacion es, actualmente en clinica, la Ginica garantia de ausencia de
isquemia regional esplacnica y de que la maximizacion del D02 no haya simplemente
divertido el flujo sanguineo hacia territorios sin deuda de oxigeno o, incluso, con
hiperperfusion relativa, como el musculo estriado.

Saturacion venosa mixta de oxigeno (SatvO2):

Esta puede estimarse con mediciones seriadas de gases venosos medidos en arteria
pulmonar, o en forma continua con un catéter de arteria pulmonar oximétrico.
Normalmente, la extraccion de oxigeno (E02) es entre un 20-25%, la presion venosa de
oxigeno (Pv02) de 40 mmHg, con una saturacion de oxigeno (SatvO2) de 75%. En
condiciones de disminucion del DO2, un mecanismo fisioldgico a nivel tisular para
mantener el VO2 es aumentar la E02, lo que se traduce en una disminucién en la
SatvO?2. En otras palabras, el valor de la SatvO2 depende del DO2, del VO2 y de la
EO2.

La SatvO2 tiene una mayor utilidad en el shock hipovolémico y cardiogénico, en que su
valor se correlaciona bastante bien al débito cardiaco, sin embargo su utilidad en el
shock séptico es bastante menor ya que tanto la EO2 como el VO2 son altamente
variables en esta condicion.

Tonometria gastrica:

Descrito por Fiddian-Green en el afio 1983, este método ha adquirido rapida
popularidad ya que permite, en forma no invasiva y sencilla, estimar la perfusion del
territorio esplacnico, el cual es facilmente afectado en estados de shock. La tonometria
gastrica es la estimacion del pH intramucoso (pHi) géastrico mediante la ecuacion de



Henderson y Hasselbach en donde se incluye el CO2 intraluminal y el bicarbonato
arterial, los cuales estan en equilibrio con la célula intraluminal.

De la tonometria ha nacido el concepto de 'shock compensado' o 'shock oculto', en que
existe acidosis intramucosa (pHi <7,24) con macrohemodinamia y lactato arterial
normal. Como se mencioné previamente, en este estado se produciria la activacion del
sistema macrofagico y los mecanismos que llevan al sindrome de disfuncidn organica
multiple, similar al shock hipotensivo. Diferentes autores han asociado un pHi menor a
7,24 a hipoperfusion esplacnica y menor sobrevida, y han sugerido optimizar el pHi con
el uso de vasodilatadores esplacnicos como una de las metas en la terapia del shock.
También se ha utilizado en clinica la tonometria para optimizar el uso de vasopresores
(adrenalina y noradrenalina) y optimizar con ésto la perfusion esplacnica. Este aspecto
se discute en otro capitulo.

Valor Cualitativo de la Etapa de Reanimacion:

Es posible que la etapa de reanimacién y de reperfusion de los tejidos isquémicos, sea
en el futuro un periodo critico para el ensayo de nuevas terapias que minimizen las
consecuencias del shock y la magnitud o incidencia del fendmeno SRIS-SDOM.
Probablemente se desarrollara terapias mas racionales con fluidos que restauren mas
rapidamente la macrohemodinamia, tengan un efecto reologico favorable o disminuyan
la interaccion leucocitos-endotelio. Es en esta etapa donde pueda hallarse un lugar
apropiado para drogas, como Pentoxifilina o Amrinona, que deprimen la produccion de
citokinas proinflamatorias, como también para todos los productos de la biotecnologia
monoclonal como anticuerpos anti-TNF o antiendotoxina. Es razonable plantear la
hipotésis de que la llegada de antimediadores a los sitios de dafio tisular junto a la
reperfusion, puede minimizar el desencadenamiento del SRIS. Diversos estudios
clinicos y experimentales, algunos ya en marcha, probaran o descartaran tales hipotesis.
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