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Alteraciones macrocirculatorias en choque
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RESUMEN

El choque se acompafia de alteraciones tanto en la macrocirculacion como en la microcirculaciéon. En esta
revisién, se presenta una revision clinica sobre los cambios macrocirculatorios que ocurren en el paciente
en estado de choque. El componente macrocirculatorio se refiere a las posibles alteraciones en la funcion
cardiaca y de los grandes vasos. Se analiza cémo las alteraciones en la postcarga pueden originar un estado
de choque, asi como el compromiso de la contractilidad y los cambios en la precarga, dirigidos estos Ultimos
hacia comprender el papel del volumen sanguineo efectivo y del retorno venoso, como determinantes de la
macrocirculaciéon en los estados de choque. Finalmente se examina el papel del intersticio y de los mediadores
que intervienen a este nivel de la circulaciéon. Se concluye y se destaca que el conocimiento de las variaciones
en la macrocirculaciéon conlleva a un mejor entendimiento de la situacién de nuestros pacientes y por ende
asegurar un éxito en la terapia del choque circulatorio. MEDICAS UIS 2006;19(1):41-50
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INTRODUCCION Esta discusion se enfoca en el llamado choque circu-
toric®. No se trata de profundizar en los diferentes tipos
choque, se busca realizar el analisis de esta patologia
manera global, queriendo explicar los eventos fisio-
Bgtolégicos en forma general sin importar la causa, de

sis metabdlicaAl mencionar la inadecuada perfusion manera que se facilite la comprensién de estos feno-

debemos hacer claridad en dos aspectos que conlleWenos. Se describiran anatébmicamente las alteraciones

esta alteracion, unoreferido ala hipoxia celular que en g|1acr00|rculator|as que pueden originar o acompaiar un

paciente choqueado puede ser cualquiera de los cuaﬁ%tado de chogbie

tipos, es decir, hipoxia histotoxica, cuando la célula no Los cambios macrocirculatorios no siguen totalmente
utiliza adecuadamente el oxigeno que llega, (disoxia patamisma direccion que los microcirculatorios, los cuales
muchos autores), hipoxémica (f@ja), anémica (Hb son determinantes del flujo sanguineo global no actian
baja) e isquémica (flujo sanguineo bgjpptroreferente  de la misma manera que los determinantes del flujo
alaisquemia celular, la cual connota consecuentas Sanguineo local, por ejemplo la hipoxia produce vaso-
severas que la hipoxia, porque se presenta adem@@nstriccion central pero vasodilatacion local en el sitio
déficit de aportes en nutrientelgualmente, se puede de la lesioh
agregar la hipoxia causada por aumento en los requeri-En esta revision se realiza un andlisis de los factores
mientos de oxigeno “hipoxia relatifa"como en los macrocirculatorios que causan o contribuyen a la gene-
casos de tormenta tiroidea y sepsis, en donde la céluigcion de un estado de chogfuié Se revisd literatura
aumenta sus necesidades de consumo pero el aporter8Ricionada con aspectos sobre fisiologia y fisiopa-
suple lo requerido. tologia del componente macrocirculatorio en estados de
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El choque es un trastorno circulatorio que ocasion
unainadecuada perfusién a los tejidos conrelacion al §
necesidades de la célula, por lo cual se genera
metabolismo anaerébico, que se manifiesta como acid
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primordialmente por el diametro de los grandes vasogisminucion enla DPA, como en los casos de reacciones
con alguna influencia de la viscosidad, la cual es méﬁérgicas (que se acompaiian ademas de disminucién en
importante en la microcirculaci&nen donde depende g| yolumen vasculaBbloqueo o pérdida del tono vas-
casi exclusivamente del hematoctitBntonces cual- ¢jar (choque neurogéniéhyeacciones toxicas y efec-
quier modificacion enlaRVS producira, en presencia dgys farmacol6gicd® y algunos trastornos endocriffos

una funcion cardiaca estable, un efecto proporcional §3ciimente ubican al paciente en un estado de choque,
la presion arterial, comolo aplicalaley de Poiseuille a Io§Or disminucién de la postcarga, conocido como choque

grandes vasés(Figura 1). distributiva®* El papel de la distensibilidad es mas
prominente en el sistema venoso, es decir en los vasos
s DPA* & de capacitancia, sin embargo en el sistema arterial con-

tribuye al proceso dinamico de la autorregulacion, con
la finalidad de generar una apropiada presion de per-
Figura 1. FS: flujo sanguineo DPA: diferencia de presiones fugon, ,S,e man.|f|est:.;1,por_vasoconstrlcmon prOX|maI.y

entre los extremos del vaso; @: diametro del vaso, L: distension o dilatacion distal, para mantener el flujo

longitud del vaso; V: viscosidad sanguinea. 2 sanguineb

Descartando practicamente la longitud y un poco la Entonces, los cambios en la postcarga no necesaria-
viscosidad a este nivel, se puede deducir que el DPApeNte producen chogue, mientras se mantenga un ade-
el diametro de los vasos va a determinar casi en §yado gasto cardiaco y perfusion a los tejidos, en caso
totalidad la velocidad de flujo hacia la microcirculacion.contrario, tanto el aumento como la disminucion de la
Por esto se puede afirmar que una disminucion marca@gstcarga pueden llevar un paciente a estado de choque.
del diametro con un aumento de postcarga, desencadé Mas frecuente es encontrar choque por caida de la
naria una reduccién del flujo, que sélo puede ser contrRostcarga, pero es necesario hacer énfasis sobre los
rrestada por una adecuada generacion de diferenciaRReientes con exagerado aumento de su postcarga, que
presiones. Sino ocurre lo anterior, como en los casos d€berian ser manejados como pacientes choquéados
est.enc,)5|s aorticas s.evéﬁatsomboembollsmos de 9ua|-_ ALTERACION EN FRECUENCIA CARDIACA
quier indolé® y posiblemente en las emergencias hi- ) )
pertensivas con vasoconstriccion sistémica intensa, elCuando se habla de los macrofiujos se refiere al gasto
paciente evoluciona prontamente a un estado de hipgardiaco como el principal.
perfusién, en otras palabras estado de chadtreesta
situacion encontramos los casos que algunos autores
clasifican como choque obstructi¥é°. El aumento de GC=FC*VS
la postcarga ocurre muy frecuentemente como una res-
puesta refleja a los estados de hipoperfusion e hipoxigyura 2. GC: gasto cardiaco, FC: frecuencia cardiaca, VS:
celular; cuando es exagerada se traduce en un deterigpimen sistélico. *
progresivo del paciente, comprometiendo incluso érga-
nos vitales, a pesar de su capacidad de autorregulacionConsiderando lafigur&2se concluy6 que laFC al ser
lacual es rebasatiaSe pueden alterar estructuras comdlirectamente proporcional al GC, afecta de igual manera

el mesenterio, que carecen de defensa ante esfanox® generacion de macroflujos, dependiendo para su

. __conservacion, que se presente una compensacion ade-
Enloreferente ala DPA, se deben recordar los princi-
cd,lada por parte del VS. De hecho cuando aparecen

pios delaley de Ohm en cuanto ala direccion yveIomdab . - . . . -
o . : o . radicardias por cualquier motivo, existe compensacion
del flujo?*. Ohm decia que el flujo se dirige del sitio con . . .
cardiaca si hay una buena precarga, al mejorarse el

mayor resistencia hacia el sitio con menor r(_:‘SiStenC'ﬁ’lenado ventricular y aumentar directamente el VS. Si
(voltaje) o mejor dicho, de donde hay mayor presion .

. s - .esto no ocurre porque esta disminuido el retorno venoso

hacia donde hay menor presién. La velocidad del flujg . . S .
. . . aporuna bradicardia severa (bradiarritmias), el paciente

medida en amperios depende entonces de la diferenc| - .

. o - Fvolucmnara a un estado de chcoue

de presiones entre el orificio de entrada, que seria [a

presion de eyeccion adrticay el orificio de salida, es decir Por otro lado el aumento en la FC, produce a su vez

la comunicacién con lamicrocirculacion. Esta diferencidncremento en lageneracion de macroflujos, causa efec-

de presiones constituye lo que se llama presién d€s en la fun_C|on cardiaca, caractr_enzados por dismi-

perfusién y es la responsable en gran medida del apofiéCion en el tiempo de llenado ventriculary aumento del

de macroflujos alos tejid®sEl aumento de la postcarga COnsumo miocardico de oxigeno (MyOfrecuencias

procura generar o incrementar la presion de perfusionSpperiores a 120 lat/min generan incrementos hasta de

el caso contrario originaria un estado de choque. L'&h200% enelMVQque ocasionanen ultimas deterioro

L*V
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del GC y por ende conducen al paciente, como en lasla fibra. La accion diastélica del ventriculo no es un
taquiarritmias, al estado de chotjtie! Estastaquicar- proceso pasivo, sise recuerdalafase inicial de relajacion
dias muy frecuentemente ocurren en respuesta a implica un gasto de energia, cuando se requiere de la
estado de choqtfey pueden representar, como en losbomba NaCaATPasa paratransportar de vuelta el calcio
casos de sepsis, un valor pronéstides por lo anterior  al reticulo sarcoplasmico de la sarcorffefa Esto se

gque esimportante disminuirla FC, sin afectar los macreevidencia en pacientes con enfermedad coronaria en los
flujos en este tipo de pacientes, idealmente en las piguales se afecta de entrada su funcién diastolica de
meras 24 h de tratamiento, algo que podemos lograglajacion®® Entonces, tanto la funcién sistélica como
simplemente con una adecuada analée&8ia la diastélica dependen de un adecuado aporte de oxi-

Es vital estar atentos a los cambios en la FC que caus3@no al corazon. Por estos motivos, es importante estar

alteraciones hemodinamicas, para iniciar un manejo terR€ndiente del Flujo Sanguineo Coronario (FSC), en los
prano y enfocarlos como parte del tratamiento de?amentes que encontramos en estado de choque, sin

choque®. importar la causa, incluso en algunos como el car-
diogénico, es lo primero que se altéfa®® En los
ALTERACION DE LA CONTRACTILIDAD individuos sanos el FSC depende especificamente de la

La contractilidad es una funcion intrinseca de la fibr?"€sion de perfusion coronéfigFigura 3).
miocardica y depende esencialmente de un adecuado
aporte de oxigeno. Es facil entender que cualquier even-
to que afecte la perfusion coronaria puede comprometer PPC = PAoD — PFDVI en corazén izquierdo
la inotropia cardiaca, disminuyendo de esta manera la
generacion de macroflujisSe excluyen I6gicamente a PPC = PAoD —PVC en corazon derecho.
lafibra cardiaca enferma, por sindromes o enfermedades
degenerativas, infiltrativas y otras, que de por si ya tienggura 3. PPC es Presién de Perfusién Coronaria, PAoD es
comprometida su funciéh De hechO, un paciente de P_r'esic’)n Adrtica I?iastélica,l PFDVI es Presic’)n_fje Fin de
este tipo en estado de choque es practicamente Catas§8§tole del Ventriculo Izquierdo y PVC es Presi6n Venosa

! i entral.
fico. Igualmente ocurre con los pacientes en estado de

choque que secundariamente presentan disfuncién mio-

céardica, como en los casos de acidosis severa y persisDependiendo del monitoreo que utilicemos hay que
tente, en quienes se cree hay competencia de los hidépnservar en la mente la idea de lograr una PAoD
geniones por los receptores de cafcimen la sepsis por apropiada (en lo posible alta), que en el esfigmo-

presencia de sustancias cardiodepresoras como el faganodmetro (Dinamap®) (fueron los primeros tensio-
tor de necrosis tumoral y la interleuquirf&s2 metros electronicos y quedd su nombre en la jerga del

personal de quiréfanos) se correlaciona con la presion

Sin embargo un aspecto relacionado con la inotropl”arte”al media (PAMY, es decir con el monitoreo de la

y que se olvida a menudo es la funcion lusitrépica deqresién arterial periférica se puede aceptar la PAM

corazon, que puede ser entendida como funcidn diastefauivalente a Isgéesmtrj (f:lla?to_llca enla ralz_taorltlca, parta
ca o de distensibilida#® Se relaciona con la inotropia asegurar una satistactoria que permita al paciente

por dos razones; una mecanica, que contribuye a a funcion contractil 6ptima, base fundamental en la

llamada regulacion heterométrica de lafuncién cardiac%?CUp?,raC'on del pac,lente choqué&.cﬁl porel contra-. |
y que significa basicamente la capacidad que adquieH?’ u_tlllz_amo§ un método de monitoreo de Ia_pre§|_on
lafibramiocardica para contraerse a partir de su adecu%r-terlal invasivo, se debe tomar la presion diastolica
da elongacion (mecanismo de Frank — Starling), que ng’Mo referente.
se debe confundir con la ley de Frank - Staffirigsta Para concluir, el paciente en estado de choque, en
Afirma que una elongacion intensa o estiramiento fisicualquier momento puede presentar disfunciéon mio-
olégico puede empeorar la contractilidad, concepto queéérdica, que empeora su pronéstico y una de las metas
carece de aplicaciéon clini€aSe acepta que cuando terapéuticas es precisamente romper ese circulo vicioso
ocurre lo anterior es una fibra enferma, en la cual ele hipoperfusién coronaria hipocontractilié@¥d
estiramiento en vez de ser fisiolégico es patolégicaAungue no se trate especificamente de un trastorno de
como en el caso de fallas cardiacas por cualquier cardita contractilidad, aqui se debe anotar el choque por
patia. disminucién primaria del volumen sistélico, que ocurre
La otra relacién que tiene la funcion lusitrépica delen 10s trastornos mecanicos del corazén, esencialmente

corazén con la contractilidad es que la primera tambié@n 1as valvulopatids En estos pacientes pueden con-
depende en gran parte de un adecuado aporte de oxigdig§ otros fenomenos hemodinamicos que compliaan
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situacion, tales como reduccion en el Retorno Venos@amario periféricas pueden ser tributarias de estimu-
(RV), hipoperfusién coronaria, interdependencia venlacién autonémicay mediadores vasoacfidsn otras
tricular y alteraciones de las RYS palabras el choque distributivo también puede afectar el
. RV, yaquientraen juego ladistribuciéon del flujo venoso
ALTERACION DE LA PRECARGA alechos con drenaje rapido como el renal y muscular, o

Laprecargarepresenta el volumen sanguineo efectiwlechos venosos de drenaje lento como el esplacnico;
queretornaal corazon, corresponde al RV. Es el principsl se aumenta el flujo a lechos venosos rapidos, se
determinante de la funcion cardidic®rincipalmente, aumentarael RV
porque determinalalongitud de la fibra miocardica antes
de la contraccid® razén por la cual, optimizar la precar-
ga se constituye en el primer objetivo del manejo del Pms = VWVE / CapV/
paciente en choque. Configura indirectamente el gasto
cardiaco que generaun corazon en algiin momento dado, ) )
Figura 5. VVE es Volumen Vascular Efectivo, que equivale

explicado por la simple analogia, esgrimida por el Doctoar)p roximadamente al 30% de la volemia y CapV’ es la capaci -

Guyton, de que lacantidad de sangre que llega al coraz@htia venosa . El sistema venoso es 40 veces mas  complante
debe ser igual a la cantidad que eyéda RV est4 o distensible que el arterial 7. Cuando sobreviene venodila -
aportado esencialmente por cuatro factores: La capadeion. por acdon famacoldgica esenciaimente, se aumenta la

. . . apacitancia, se incrementa el volu men no efectivo (de no
ta_muavenosa, el_vol_ume_r]vascula_refecnvo,IareS|ste strés) y a pesar de disminuir la viscosidad y por
cia venosa y la distribucion del flujo sanguifieBara  consiguiente la RsV, se presenta en (ltimas una reduc-
que el RV sea efectivo, es decir, que genere un flujo d@&n de la Pms, lo que afecta el RV ™.
sangre de la periferiaal corazén, siguiendo laley de Ohm,

necesariamente debe presentarse una diferencia de pré=! chooque prototipo de este trastorno es el hipovo-
siones que se resume en la siguiente formula: Iémico®. Lo que hacemos con las maniobras de reani-

macion es fundamentalmente tratar de garantizar un
suficiente RV en pro de mantener la precargay optimizar
la funcién cardiaca, para alcanzar una generacion de
macroflujos que eviten la hipoperfusion, el metabolismo
anaerdbico y por consiguiente la acidosis metaljélica
Figura 4. Pms equivale a la presion sistémica media, PAD La maniobra refleja de administrar liquidos a chorro
Szgzs‘;r.efj'jz’” en la auricula derecha y RsV es la resistencia probablemente obtenga el objetivo de mejorar el RV,
pero no se deben olvidar los otros factores que intervie-
La Pms es una presion estatica, es decir, no interviefi€n en esta varialffe Por tal razon es injustificada la
el flujo sanguineo como a nivel arterial, corresponde a lBosicién de Trendelenburg para la reanimacion del
presion de llenado microcirculatoria, en la cual participaghoque hipovolémico, ya que conlleva unincremento en
el volumen en el espacio vascular compliante y la cap;{a RsV por efecto constrictor de las visceras abdominales
citancia de ese sistema vascuolamo se muestra en la Y una elevacion de la PAD por desplazamiento del
figura 5-. diafragma (aumento presion intratoracica), sumado a la

De esta manera se comprende que para asegurarqiﬁm'lnuc_'on deltono vascular por efecto _de_los b_arorrecep-
e$?; loideal es levantar solo las extremidadésriores,

adecuado retorno venoso es necesario que la Pms é%f - 5
pere suficientemente ala PAfigura5). Lo anterior se con leve elevacion de la caba 2.

puede alcanzar si se disminuye la PAD, condicionada aUntipo de choque también caracterizado por alteracion
un rendimiento cardiaco 6ptimo, sin alteraciones impordel RV es el que acomparia al taponamiento cardjaco
tantes en su funcién diastélica y sistélica (es esencial 18 €l cual, el aumento desmesurado de la PAD no puede
satisfactorio FSC), o se puede aumentar la Pms a exp&&r contrarrestado eficazmente por el ascenso de laPms,
sas de incrementar el VVE, lograndose con aporte déquiriendo el concursoinmediato del cirujano, para que
fluidos externos o provenientes del intersficip 6  realice una incision en el pericardio, con lo que cae
simplemente intentar una disminucién de la CapV, pofiramaticamente la PAD permitiendo la reanimacion, al
intermedio de drogas como las catecolaniinka RsV ~ asegurar un conveniente RV, lo que se conoce actual-
depende, por las caracteristicas estructurales del sist@eénte como reanimacion tar#tiaSin embargo para

ma venoso, casi por completo de factores extrinsec@gunos autores, el taponamiento cardiaco pertenece a
queimpidan el RV al corazén, tales como masas, compréh tipo de chogque obstructi’pafirmacion que puede
siones, etc., en las grandes venas centrales comoSe€r controvertida, ya que si hay obstruccion es precisa-
sistema cava, mientras que algunas de mediano y grétente del R\?®

RV = (Pms — PAD) / RsV
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justifica en ultimas, para muchos, conti- nuar el aporte

Retorno venoso S hidrico a pesar del aumento en el agua corporal total, con
7c la finalidad de aumentar los macro- flujos, que es lo que
6.0 PAD = 6.7 finalmente puede garantizar la sobre%id@or esto se
50 ] observan pacientes hipovolémicos con edema y en
407 PAD =89 ocasiones se termina prescribiendo erroneamente diuréti-
> cog?%,
1.0 _|

MEDIADORES MACROCIRCULATORIOS

T 1 T T 1 T T T T T T pms
1 2 3 4 5 6 7 8 90 11 (MmHg

CATECOLAMINAS
Figura 2. Relacion entre la Presion sistémica media (Pms) Son quizas las principales sustancias mediadoras de
y el retorno venoso a diferentes niveles de Presion en la los cambios que ocurren en la macrocirculacion. Se
Auricula Derecha (PAD). Las gréficas confirman la ecuacion encargan elementalmente de distribuir los macroflujos

flujp = 0 cuando PAD = Pms. Para asegurar el retorno

venoso, la Pms debe ser superior a la PAD. ° hacia 6rganos conocidos como vitales. Vitales por defini-

ciones semiolégicas, ya que su ausencia determina el
EL PAPEL DEL INTERSTICIO tipo de muerte, pero en el abordaje del paciente en estado

. .- - . e choque, todos los 6rganos son vitales. Estos érganos
El intersticio es un tejido sumamente importante par a . 9a gan
jlenen ademas la ventaja de poseer una regulacion

el organismo en los momentos criticos. Esta conforma r%icrocirculatoria evidente v eficiente. que puede ser
por una matriz séliday unafraccién acuosa. Lafraccion . . =Y . » que p

: . extrinseca, cuando intervienen sistemas de control neu-
acuosa permanece interactuando con el espacio intrace-

lular e intravascular, mientras que la matriz sélida estrgaI y humloral, N :ntrlns_(?ca, cuando agt,llj.an rpecan.ls.mos
conformada por puentes de glicoproteinas y mucdac contro vascu_ar(ml(_)geno)_ y_m?t? 0licas, permitien-
polisacaridos tales como acido hialurénicoy condroitinOIO su mayor resistencia a la injuria isquértiica
sulfato, que junto a la concentracién y organizacién de Un estimulo importante para la secrecion de cateco-
fibras de colageno, reticulares y elasticas, le confierel@minas es el que ocurre enrespuesta aladisminucion del
cierta estabilidaf@® Elaumento de lafase acuosa pued®V, por medio de los baroreceptores arteriales que
conducir a una elevacion de la presién hidrostaticiterpretan el fendmeno de disminucion en el VVE,
intersticial, lo que se conoce como edema, paralo cual 8§vian sefales a los centros vasomotores del bulbo

importante la intervencion de los linfaticos encargadoéaqUI'dEO paraque estos asu vez promuevan el incremen-
de retirar el exceso de liquido intersticial. to del tono simpéatico. La respuesta presora es desen-

&gdenada por la caida de la tension arterial, que es el

Cuando se compromete el RV como en los casos il strad los b ¢ orii
choque hipovolémico, el intersticio aporta el primeres Imulo registrado por 10S barorreceplores aoricos y

contingente de volumen que intenta mantener un Géarotldeos. Se cree que precisamente no es un aumento

adecuado. Simultaneamente, sin conocerse el mecanfd! el tono simpatico lo que acontece, se trata de un

mo exacto, inicia una preparacién morfolégica que aploqueo a las seﬁal_es inhibitor_ias pa_r,asimpéticas_del
menta su capacidad, es decir, es capaz progresivameRtio cerebral, es decir hay una liberacion del tono sim-
de albergar en su interior mas cantidad de liquido, quRAtiCO, porque los baroreceptores en los sitios de baja
viene a conformar parte de lo que llamamos tercer espBLESION (auricula) o de alta presion (senos carotideos y
cio, observado en los pacientes critfédara algunos aortlcos_) responden mas agstlmulos de estiramiento que
autoreso anteriorepresentta distensibilidadcompliance de presi6Pt- El parasimpético controla esencialmente
intersticial, que al parecer resulta especialmente de |& frecuencia cardiacay el simpatico el tono vascular, a
noxa (infeccion, isquemiaetc.) y no de lainfusion masiv&U Vez, estas respuestas reflejas son comandadas por la
de liquidos, como podria pensdfsesto hace parte de accion carotidea dominante y la accién aértica domi-
la llamada reaccién inflamatoria cuyo prototipo son lod1ante respectivamefiteEs conveniente que la contrac-
pacientes quemad8sEl aumento del agua intersticial, tilidad del miocardio se aumenta (sucede inicialmente),
contribuye a que en los estados tardios de choque, Bero en el paciente choqueado el sistema cardiovascular
encuentre aumento del agua corporal total con dism$e torna menos sensible a las catecolaminas, como la
nucién del volumen plasmatico y liquido intracelular eadrenalina y noradrenalina, en la presencia de acidosis,
incrementarse el edema, se conservan aun las fuerzass@bre todo cuando el pH disminuye a menos dé E2
Starling®. Sin embargo el intersticio es poco efectivoimportante entonces, no permitir que se incremente la
en estos momentos, desde el punto de vista circulatoribipoperfusion tisulaya que esta aumenta a su vez la

y puede ser deletéreo para la oxigenacion celular, lo q@eidosis metabdlicay complica el tratamiento. Igual-
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mente estas sustancias elevan el consumo de oxigemas de reacciéon muy rapidos y notorios. Quizas el mas
por el miocardio, comprometiendo alin mas la contractpreponderante es el proceso por el cual se estimula la
lidad®. produccion de renina, secundaria a la caida del flujo a

Las catecolaminas actian incrementando la postcdfive! de la macula densa de las células yuxtaglomeru-
ga por vasoconstriccion arterial, para optimizar la presioiares, © por el aumento de la actividad simpatica. La
de perfusion alos tejidos y mejoran inicialmente el RV af€Nina se sabe promueve la conversion del angiotensino-
disminuir la CapV (venoconstriccinpl persistiruna  9&No en angiotensina |, la cual por accién de la Enzima
actividad vasoconstrictora intensa se empieza a corfronvertidora de la Angiotensina (ECA), producida es-

prometer la perfusion sistémica, paralo cual es necesaR§cialmente en esl endotelio pulmonar, es transformada
laintervencién de los mediadores microcirculatorios qué angiotensina 1,

intervienen en la autorregulacion, tanto miégena como La angiotensina Il es uno de los mas potentes vaso-
tisular, con la finalidad de evitar la hipoxia celular. Unconstrictores del organismo, cumple entre otras funcio-
ejemplo claro de este efecto deletéreo se manifiesta emads, con aumentar inicialmente laresistencia vascular en
rifidn, en donde la vasoconstriccion inicial de la arteriolda arteriola eferente, pero rapidamente hace lo mismo con
eferente mantiene la presion de filtracién glometylar la arteriola aferente, como sucede con las catecolaminas,
pero la posterior vasoconstriccion de la arteriola afedisminuyendo significativamente la filtracion glomeru-
rente agota los mecanismos reguladores, afectadtzs'’® También estimula la produccion de aldosterona,
ademas por unaderivacion del flujo intrarrenal y lleva apara retener sodio en el compartimiento vascular y por
paciente a una falla renal. También a nivel renal, lasu efecto vasoconstrictor severo compromete la per-
catecolaminas estimulan directamente la reabsorcion diesion en casi todos los tejidos, destacandose el efecto
sodio por los tibulos proximales y tanto directa com@obre el mesenterio, por lo cual puede pernoctar o
indirectamente la secrecion de refftna complicarse aun mas un estado de chB§tié Este

En el mesenterio, las catecolaminas son las principalé&dlimo efecto se potencia por la vasopresina, que vaso-
reguladoras extrinsecas del flujo sanguineo. El efecfePnstriie la vasculatura intestinal y es producida en
alfa produce vasoconstriccion, que al disminuir el diametrBarte por estimulo de la angiotensirfa Il
de los vasos sanguineos puede afectar el flujo. El efectoLos efectos hemodinamicos de la angiotensina Il son
beta induce la vasodilatacion, que en ciertos momentasas notorios y potentes en los estados de hipovolemia,
es benéfico, sobre todo con un adecuado volumesn los cuales la vasoconstriccidn es intensa, presentan-
vascular, mientras que los receptores a nivel venoso sdnse en el choque dos fases de respuesta: En la primera
de accion débil. hay un efecto vasoconstrictor neto, con el fin de mante-

El resultado se traduce en disminucién del flujo san?€" Presion arterial; posteriormente ocurre un efecto
guineo esplacnico, pero es mas determinante a este ni§8pre el vol_um_gn |ntravascul_ar, dado esenmalmente por
el gasto cardiaé®. El flujo sanguineo hepatoesplacni- Vasoconstriccion venosa directa o por medio de la
co disminuye a la par del gasto cardiaco en casos 8ét'mU|aC'°” de las catecolamittgscon lo cual se
deterioro hemodinamico e insuficienciavascéiZEsto  disminuye la CapV'y el volumen vascular de no estres,
significa que en el manejo del chogue, no se deben omifitmado a un aumento del flujo a los lechos venosos con
algunos inotrépicos catecolaminérgicos, para evitafonstante de drenaje rapida, aumentando de estamanera
hipoperfusién intestinal, si no generamos adecuadc%_ RV. En estos momentos, ya esta Ia_aldosterona ni-
macroflujod® ciando su accidff. Actualmente se piensa que los

= | i | tivacion simpéti nteriores efectos pueden estar mediados o en interac
ara aljgunos autores la activacion simpatica pueqg,, por otras sustancias como las endotelinas, las

Ser nociva, ya que (_:onIIev_a_ una respuesta ﬁ_SiomgiC@uales se ha visto potenciar la produccién de aldoste-
exagerada que en ultimas dificulta la recuperacion. ESt?Sndl". Por otro lado. en el corazén se han demostrado

trolitico, hipercoagulabilidad y catabolismo protéiéo
Lo expuesto plantea la necesidad de abolir, o por |
menos modular, la respuesta al estrés, sin embargo & RMONA ANTIDIURETICA

sabe, que la mejor forma es asegurar una adecuad 4 Hormona Antidiurética (ADH) o arginina - vaso-
perfusion a los tejidé¥ presina, es un polipéptido que se incrementa en el plasma
cuando hay una caida en el volumen sanguineo, en la
resion arterial, o cuando se aumenta la osmolaridad
asmaticg-12 Estas tres condiciones por lo general
%’ompaﬁan los estados de choque, siendo mas evidente

igotrc’)pico positivé'

SISTEMA RENINA - ANGIOTENSINA

Cuando se disminuye la perfusion alos tejidos, uno
los 6rganos mas sensibles es el rifidn, que posee sis
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