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RESUMEN

El incremento del potencial bélico ha aumentado el nimero de heridos de guerra en las
confrontaciones militares que se han desarrollado en los dltimos afios, asi como la grave-
dad y la complejidad de las lesiones; se destaca por su frecuencia e implicaciones el estado
de choque. Este hecho ha estimulado el estudio y las investigaciones vinculadas con dicho
sindrome. Se han ampliado los conocimientos relacionados con la fisiopatologia, las ma-
nifestaciones clinicas y la conducta a seguir. Se hace énfasis en la importancia del transporte
y consumo de oxigeno en el estado de choque. Se destacan los elementos clinicos en su
reconocimiento, asi como las medidas que se deben tomar. Se exponen las diferentes solucio-
nes que pueden ser recomendadas para mejorar la volemia y sus caracteristicas principales.

Descriptores DeCS: GUERRA; HERIDAS Y LESIONES; SHOCK /terapia.

El enfrentamiento de varios ejércitos y Relacionado con diferentes causas, es
la introduccién de un armamento ofensi- la hemorragia aguda la causa mas impor-
vo poderoso, caracterizd los conflictos tante del estado de choque en el herido de
bélicos ocurridos en este siglo. Las le- guerra, aunque no es la Unica. Otras cau-
siones por onda expansiva, la presencia sas pueden ser el taponamiento cardiaco,
del arma quimica y la experiencia el neumotdrax a tension, la lesion espinal
devastadora del arma atémica, caracte- cervical y la sepsis.
rizaron los acontecimientos bélicos de La guerra del Golfo y la guerra en
los ultimos afios. Se multiplicaron los los Balcanes han evidenciado la impor-
heridos de guerra y las lesiones se hi- tancia del estado de choque en el herido
cieron complejas,? caracterizadas por de guerra.’
un dafio histico extenso®* y pérdida im- La significacién que tiene el tema
portante de sangre.>® El estado de cho- motivo que revisdramos los aspectos fun-
que, considerado como un sindrome cli- damentales del estado de choque en el he-
nico secundario a una perfusion orgéni- rido de guerra, teniendo en cuenta las ex-
ca inadecuada, se hizo mds frecuente en periencias mas recientes y los criterios ac-
las confrontaciones recientes. tualizados al respecto.
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FISIOPATOLOGIA

Al ocurrir una pérdida brusca de san-
gre se producen cambios en la presion, el
flujo sanguineo, que van a ser detectados
por los barorreceptores y éstos a su vez, van
a estimular el encéfalo, el cual va a desenca-
denar una respuesta neuroen-docrina, don-
de el sistema simpatico y la liberacién de
aminas van a tener una funcién destacada.
Se produce una va-soconstriccién en el te-
rritorio esplacnico, piel y musculos, lo cual
permite desviar el flujo sanguineo hacia 6r-
ganos vitales (corazén, encéfalo y pulmo-
nes). La liberaciéon de aminas enddgenas
intenta compensar la disminucién del gasto
cardiaco, asi como la estimulacion del eje
renina-angiotensina-aldosterona. La
vasoconstriccion antes mencionada implica
isquemia histica y en la medida en que se
mantenga traerd consigo el metabolismo
anaerdbico y la acidosis metabdlica. Por
otra parte, la pérdida de sangre con ello de
glébulos rojos pueden comprometer el trans-
porte de oxigeno a los tejidos, incrementando
la hipoxia y con ello el metabolismo
anaerobio. La extraccién de oxigeno aumen-
tard en las células para compensar la dismi-
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nucién del transporte, pero al llegar a un
limite este mecanismo serd ineficiente y se
producird una deuda o insatisfaccién de oxi-
geno (fig). El consumo de oxigeno que se
encuentra elevado, por la alta demanda de
energia necesaria para enfrentar la agresion
(reparacion histica y actividad inmunoldgica
entre otras), comienza a disminuir en la
medida en que disminuye el transporte, lo
que se conoce como dependencia patologi-
ca del consumo de oxigeno. Este proceso
hipéxico va a dafiar diferentes 6rganos y
tejidos como el intestino, los pulmones y el
rifién, desarrollando insuficiencia aislada o
multiple de estos 6rganos.®° En el estado de
choque secundario a otras causas como son
el taponamiento cardiaco, el neumotérax a
tension y la disfuncién miocardica, no es la
hipovolemia lo que provoca dicho sindrome
sino que est4 relacionado con el llene inade-
cuado de las cavidades cardiacas, con la dis-
minucién del retorno venoso o con altera-
ciones de la contractilidad. El estado de cho-
que por sepsis aparece regularmente de for-
ma tardia. Es oportuno sefialar que pueden
concomitar diferentes factores en el herido
de guerra, lo cual obliga a ser cuidadosos en
su valoracion.
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FIG. Consumo de oxigeno.

Transporte de oxigeno
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CUADRO CLiNICO

Las manifestaciones clinicas mas fre-
cuentes son la taquicardia, la frialdad y
palidez cutinea, los pulsos débiles,
filiformes o ausentes, retardo en el llene
capilar, disminucién de la presion del pul-
s0, tension arterial baja, aumento de la fre-
cuencia respiratoria, alteracion de la con-
ducta y oliguria. La presencia de estas
manifestaciones clinicas estaran determi-
nadas por la magnitud del déficit de volu-
men; la pérdida del 15 % o menos no va a
tener repercusion clinica. Si la pérdida es
mayor del 15 % hasta el 30 %, las mani-
festaciones mdas frecuentes van a ser la
taquicardia, la disminucién del ritmo diu-
rético y la disminucién de la presion del
pulso. Esta tltima es la diferencia que existe
entre la presion sistélica y la diast6lica.
Cuando la pérdida es mayor del 30 % es
cuando aparece la hipotension arterial, es
decir, que es un signo tardio. Con estos
elementos se puede plantear que en todo
herido de guerra que esté taquicardico y
frio, estd en estado de choque hasta que se
demuestre lo contrario y no podemos es-
perar un descenso de la tension arterial para
diagnosticar el estado de choque.

Se considera que el estado de choque
estd compensado cuando estdn presentes
las manifestaciones simpatoadrenales como
la taquicardia, la frialdad cutinea y la
sudacion, pero estd ausente la hipotension
arterial. En el estado de choque secunda-
rio a otras causas, los elementos clinicos
propios del factor causal van a tener rele-
vancia como ocurre en el neumotorax a ten-
sién en el taponamiento cardiaco. Hay que
sefialar que el estado de choque asociado a
lesion de médula espinal, las manifestacio-
nes simpatoadrenales estaran ausentes.

MANEJO Y TRATAMIENTO

El sanitario entrenado y el médico
general realizardn una evaluacion inicial en
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el teatro de operaciones donde se precise
el estado de la via aérea, ventilacion, cir-
culacién y estado de conciencia. Este
proceder debe efectuarse con rapidez sin
retrasar su traslado al Puesto Médico de
Batallén.

Se hace imprescindible tomar las me-
didas de hemostasia basadas en la aplica-
cion y compresion de las heridas sangran-
tes. El uso del torniquete es una opcién no
recomendada pero puede ser Titil en condi-
ciones draméticas. Hay que tener cuidado
durante estas maniobras con la hiperextension
y rotacion de la columna cervical, por lo que
es aconsejable que la primera medida sea la
estabilizacion de la columna cervical.

La toma de los pulsos radiales ayuda
a conocer el estado de la tension arterial.
Si no hay pulso radial podemos inferir que
la tension arterial sist6lica es de 80 mm de
Hg o mas; si no hay pulso radial y tiene
pulso femoral consideramos que la tensién
debe ser de 70 mm de Hg; si tiene pulso
carotideo entonces la tensién arterial no
debe ser mayor de 60 mm de Hg.

Cuando el paciente evidencia los sig-
nos de choque y no tiene trauma de craneo
o de térax podemos colocarlo en posicion
de Trendelemburg y debe ser trasladado a
un nivel de atencién médico-quirdrgico.
Deben colocarse 2 trdcar gruesos para co-
menzar a administrarle solucién electro-
litica (Ringer lactato), 2 L en 1 h, lo cual
no debe retrasar su traslado porque esto
puede realizarse durante este tiempo. Se
recomienda, si las condiciones lo permi-
ten, aplicar tempranamente la oxige-
noterapia y abrigar al herido para mante-
ner la temperatura corporal; hay 10 min
para el cumplimiento de estas medidas cuyo
retraso puede influir en la evolucion de
estos pacientes y 1 h para el tratamiento
quirdrgico definitivo, lo cual evitaria un
incremento de la morbilidad y la morta-
lidad.'o-1t



El traslado a un centro quirtirgico le-
jano o si es demorado y conlleva a un tiem-
po mayor de 1 h, nos hace reponer el volu-
men perdido con coloide.

Durante la Guerra de los Balcanes del
Golfo Pérsico, se utilizé la forma combi-
nada de coloides y soluciones electroliticas
con buenos resultados. '*!*

Durante la transportacion y al llegar
al Puesto Médico de Regimiento o de Bri-
gada, hay que evaluar nuevamente al pa-
ciente, revisar las lesiones y comprobar el
estado de éstas. En esta etapa debid de
haberse realizado una exposicion corporal
y haberse detectado otras lesiones exter-
nas que no fueron reconocidas. En este
nivel se colocan sondas nasogastricas y
uretral; hay que clasificar grupo sangui-
neo e inmovilizar las fracturas. En este
momento se podra valorar con la adminis-
traciéon de Ringer lactato, la respuesta al
tratamiento, de forma tal que si se recupe-
r6 con patrones normales la hemodinamia,
se debe mantener una conducta de obser-
vacion. Si las manifestaciones de choque
reaparecen al concluir la administracion de
la solucion electrolitica, debemos valorar
que las pérdidas de la volemia fueron en-
tre el 20 y 40 %, en esta situacion debe
mantenerse la administracion de solucio-
nes electroliticas y comenzar a adminis-
trar sangre o coloides. El herido debe ser
trasladado a un nivel de atencién donde
pueda ser intervenido. Aquella situacién en
que persistan las manifestaciones de cho-
que, se valora la posibilidad de una pérdi-
da mayor del 40 % de la volemia o que
estén presentes otras causas de choque no
diagnosticadas; en esa situaciéon debe ser
trasladado a un nivel de atencién especia-
lizada. "> En ese nivel de atencién se pue-
den tomar medidas especificas para el con-
trol del neumotdrax y el taponamiento car-
diaco. En el estado de choque relacionado
con el dano medular cervical se pueden
usar vasopresores.

En el nivel de atencién médico-quirtir-
gico especializado se aplica el tratamiento
definitivo y el seguimiento hemodindmico
de estos pacientes. Es importante sefalar
que la valoracién del estado de perfusion
histica nos permitird alcanzar o mantener el
consumo de oxigeno necesario para revertir
la deuda de oxigeno y con ello el metabo-
lismo anaerdbico. Hay experiencia relacio-
nada con el uso de métodos no invasivos
en la monitorizacién de la perfusion
histica.!s'” En este nivel debe alcanzarse
una hemoglobina de 12 g %, con lo cual
se eleva al maximo el contenido arterial de
oxigeno. El uso de sangre y hemoderivados
continda siendo utilizado a pesar de los
inconvenientes que puede acarrear.'®

Durante la guerra de Croacia se com-
probé que entre el 30 y el 40 % de los
heridos atendidos en un hospital terminal
fueron transfundidos.'® Se ha recomenda-
do realizar la reposicion de volumen de
forma parcial no agresiva, manteniendo
una tensién arterial sistélica no mayor
de 90 mm de Hg hasta que se pueda reco-
nocer los focos de hemorragias y ser con-
trolados, lo que evitaria un resangramiento
oculto que puede ser fatal.'** Se han utili-
zado diferentes soluciones, algunas de las
cuales con experiencia limitada en su uso,
pero con resultados muy alentadores como
son las soluciones siguientes:

— Clorosodio al 7,5 %: Mejora la
hemodinamia con menos volumen
(4-5 mL/kg) y es muy provechoso
en los pacientes con trauma de cra-
neo ya que reduce el edema cerebral,
desplaza el agua intracelular al espacio
extracelular y mejora el flujo mi-
crocirculatorio.” Puede producir
acidosis hiperclorémica, aumento brus-
co de la tension arterial y resangramiento.
Puede reconstituirse con 300 mL de so-
lucién salina al 0,9 % y 5 ampulas de
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clorosodio hiperténico. En el mercado se
encuentra combinado con dextran 40, lo
que prolonga su efecto, incrementa el
transporte y el consumo de oxigeno.?

— Soluciones transportadoras de oxigeno:
En este grupo tenemos a la solucion de
hemoglobina recombinante la cual me-
jora el transporte de oxigeno con mayor
eficiencia y rapidez, revierte la acidosis
metabodlica y disminuye la lacti-
cidemia.?® La solucién de hemoglobi-
na humana libre de estroma es una
solucién de hemoglobina humana con
dibromosalicil fumarato (diasparin),
que logra mejorar el transporte de
oxigeno sin los riesgos que implica la
sangre aut6loga, no necesita tipi-
ficacion, con elevada efectivida como
expansor plasmatico.??* Estas solu-
ciones son de costo elevado, hay poca
experiencia con su uso y elimina los
riesgos que presentan los
hemoderivados habituales.

— Otras soluciones coloidales: El
Hetarstach es un polimero glucosado

SUMMARY

con alto peso molecular (450,000),
con baja incidencia de reacciones se-
cundarias y un efecto osmoético soste-
nido, aproximadamente 8 h.? Se esta
comercializando una solucién de
acetato de sodio al 7 % con dextran
70 al 6 % y clorosodio al 7,5 %, que
también muestra resultados satisfac-
torios como el aumento de la tensién
arterial y del gasto cardiaco con poco
volumen, vasodilatacién y mejoria de
la acidosis metabdlica. Este producto
es de alto costo.?

Podemos concluir que el tratamien-
to del estado de choque y su manejo nece-
sitan estar estructurados en sélidos princi-
pios fisioldgicos para lograr éxito. Es im-
portante iniciar y desarrollar las medidas con
prontitud para restaurar el transporte de oxi-
geno necesario y efectuar para cada etapa
las medidas recomendadas. La respuesta
a la administracién de volumen es 1itil por-
que nos permite orientarnos en aquellos
heridos que pueden necesitar tratamiento
quirtrgico.

The increase of military potential has brought about a rise in the number of war wounded in armed conflicts in the
last few years and more serious and complex injures among which shock outstands for the frequency and implications.
This has encouraged studies and research works on the syndrome. Knowledge related to physiopathology, clinical
signs and behaviour to be followed has improved. Emphasis is made on the importance of transportation and
oxygen consumption in a state of shock. Recognition of clinical elements and steps to be taken are underlined.
Various solutions that may be recommended for improving volemia and their main characteristics are presented.

Subject headings: WAR, SOUNDS AND INJURIES; SHOCK/therapy.
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