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Ly Lesiones del shock
Dr. Juan-Domingo Toledo y.Ugarte

" 8 shock es una realidad clinica que se explica por un mecanismo fisiopatolégico de tipo me-
 somicista—fendmenos funcionales tensionales y del lecho vascular: desequilibrio entre con-
~ @mente y contenido—y de tipo humoral: trastornos bioquimicos subyacentes.

~ En estos aspectos, su conocimiento ha llegado ya a un grado bastante avanzado de diferen-
ciacién, tanto en lo referente a su relacién causal con distintos cuadros nosolégicos o sin-
drémicos, como en la concatenacién de los factores que intervienen en su génesis y evolucién.

Su substrato morioldgico es, sin embargo, mucho mds escurridizo. La estadistica de autopsias
del Instituto de Anatomia Patolégica del Hospital Civil de Bilbao alcanza la cifra de 200 ca-
sos en el periodo comprendido entre el 1 de diciembre de 1963 y el 1 de mayo de 1965, es decir,
en un plazo de 17 meses, que es el tiempo que lleva a mi cargo. Entre estos 200 casos de
~ outopsia se han presentado prdcticamente todos los cuadros capacas de producir un shock
~ glimico (72), que se presen'd, segun los casos, bien como una fase, bien establecida de cierta
. duracién, bien como una fase bastante répida de transicién entre la evolucién de la enfer-
medad causal y el exitus.

El reparto de los casos de shock es como sigue:
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A ésios se pueden afadir 2 comas urémicos y 52 casos de neoplasias en fase final que pre-
sentaron en ella un cuadro de colapso cardiovascular mas o menos compatible con el con-
cepto de shock en el sentido de oligohemia de origen arterial, que nosotros le damos al tratar
de su repercusion en los distintos drganos.

De todos estos casos citados se ha recogido un minucioso protocolo de autopsia y se ha hecho
an estudio histologico detallado de sus 6rganos mds importantes: miocardio, higado, rifidn.
suprarrenales y cerebro. Logicamente hemos podido documentar el substrato morfolégico de
lc enfermedad causal, hemos podido descubrir las alteraciones consiguientes que han deter-
minado el estado de shock (hemorragia, deshidratacién, atonia vascular generalizada), pero



en muy pocos casos—en casi ninguno—hemos podido descubrir con seguridad alteraciones
directamente atribuibles al estado de shock.

:Quiere decir esto que aquéllas no existen? Yo diria mds bien que no se han desarrollado
lo suficiente para dar una traduccién morfolégica, en lo macroscépico ni en lo microscépico.
Las alteraciones habria que buscarlas en el terreno de lo submicroscépico, en la ultramicros-
copia electrénica y en la bioquimica.

Esta dificultad, antes sefialada, de establecer un diagnéstico anatomo-patolégico de shock ha
sido expuesta también por numerosos autores (2) (47 (57) (61). Las alteraciones que se ob-
serven se deben mds a las enfermedades causales subyacentes que al shock en si. Esta con-
clusién la hemos confirmado en nuestra modesta estadistica personal. Ahora bien: describir la
morfologia de las enfermedades productoras del shock (8) (47) (72) equivaldria a apartarnos del
tema y, a la vez a hacer interminable esta exposicion. Por tanto, nos vamos a limitar
a pasar revista a las alteraciones con una relacién causal mds intima con el estado de
shock, tal y como los podemos documentar en la obduccién. Mdas adelante nos ocupare-
mos de las lesiones que constituyen secuelas del shock y que pueden entrar a formar parte
en el circulo vicioso de su irreversibilidad.

i

Hallazgos morfologicos en los distintos tipos de shock.

Para sistematizar vamos a dividir el shock segun su origen: shock de causa primaria central,
shock miocdrdico, y shock de causa periférica.

En el primero tenemos como causa mds frecuente el infarto, y ademds puede presentarse en los
casos de miocarditis aguda, taquicardia paroxistica, bradicardia extremada, ruptura cardiaca
con taponamiento pericdrdico, y en la fase final de la insuficiencia cardiaca crénica (43).

Dejando aparte estas otras causas y sin entrar en la morfologia propia del infarto, vamos a
seficlar un mecanismo de importancia en este cuadro, relacionado con la produccién de shock
al que acaso no siempre se le ha concedido la atencién debida.

La delimitacién entre la zona necrética del infarto y el miocardio sano no se establece de
forma brusca y bien definida. Entre la zona bien irrigada, conservada, y la zona isquémica.
necrdtica, existe una zona de isquemia relativa. En esta zona, las células muestran toda una
gama de transicién de lesiones, desde la microvacuolizacién hasta la necrosis por coagulacién
de las fibras aisladas con conservacién de la trama conjuntiva, pasando por los intermedios
de la vacuolizacién confluyente y de la hidratacién difusa, que constituye la forma mdés grave
de alteracién celular antes de la necrosis (4) (fig. 1).

Un corazén que hace un infarto no se puede considerar como un corazén normal con una zona
necrosada aislada. Sus coronarias tienen placas de aterona en otras zonas distintas de la que
sirve de asiento al trombo, y si el infarto ha sido precedido de episodios anginosos, se habrén
ido produciendo micronecrosis con su rastro consiguiente de pequefias cicatrices fibrosas (6).
Por iltimo, si se trata de hipertensos, con un cumento considerable de masa miocdardica, existe
ya de por si una desproporcién entre la hipertrofia y la hiperplasia de las fibras musculares
por una parte, y las posibilidades compensadoras del miocardio, por la otra (7) (8), alin antes
de producirse el infarto.
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Fig.1. Infarto de miocardio. Zona marginal
con degeneracion hidropica de las fibras no
necrosadas. A la izquierda, en oscuro. fibras
necrdticas. (Tricrémico de Goldner, 250x).

Si durante la evolucién de éste se produce un cuadro de shock, se produce un cumento pro-
gresivo de la intensidad de las lesiones en la zona de isquemia relativa, cumentando de este
modo la extensién de la zona lesionada y comprometiendo mds atn la capacidad del resto del
miocardio. De este modo se establece un circulo vicicso que aumenta la gravedad del shock.

Por otra parte, una movilizacién intempestiva del paciente durante la convalecencia, mdaxime
si se encuentra en periodo digestivo, puede dar lugar a un aumento brusco de las necesidades
metabdlicas del miocardio, creando un desequilibrio que repercutirG especialmente en esa zona
limitrofe, cuyas fibras miocdrdicas alteradas van a sufrir ahora una necrosis total, aumentando
la zona de necrosis y creando una nueva zona periférica de vacuolizacién, es decir, de isquemia
relativa. Este acontecimiento puede dar lugar a un nuevo agravamiento del cuadro clinico, el
reinfarto, con nuevo aumento de la cifra de transaminasas, leucocitosis, etc., y puede asimismo
desencadenar de nuevo un shock miocardico.

En el shock periférico, los fenémenos principales se desarrollan a nivel de los pequefios vasos,
arteriolas y vénulas, por variaciones de su tono, y en los capilares, por variaciones de su per-
meabilidad o de su vitalidad (49) (50) (51), A estas clteraciones se pueden afadir las pérdidas
al exterior de liquidos orgdmicos por deshidratacién (sudoracién, diarrea) o por hemorragia.
Los hallazgos morfolégicos del shock periférico varian segin el tipo de que se trate:

En el shock andfiléctico o alérgico (19) no tratados con prontitud, o en los que el tratamiento

no tiene éxito, se observa en el caddver una congestién que podemos calificar de brutal, tanto
en los pulmones como en los érganos abdominales, que presentan un color rojo intenso, oscuro,
y desprenden abundante sangre (fig. 2). Estas alteraciones son atribuibles tanto a la pérdida
repentina del tono vascular como al fallo brusco de ambos ventriculos.

Fig. 2. Estasis hepatico agudo. Gran dilata-
cion de los sinusoides hepaticos repletos de
hematies. Shock alérgico fulminante conse-
cufivo a una inyeccion de estreptomicina.
(Tricrémico de Goldner. 100x).
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Fig. 8. Hemorragia masiva en |a corteza
suprarrenal en una sepsis meningocécica
agudisima. Hematies en negro, Infiltracion
hemorragica difusa con destruccién casi to-
tal de la capa fasciculada de la corteza su-
prarrenal. (Tinciéon de hemoglobina segtn
Lepehne, 100x),

En el shock taxi-infeccioso, en su forma mas dramadatica, la sepsis meningocécica agudisima, se
produce una lesion generalizada de los capilares con afectacién particular de la corteza su
prarrenal que sufre una necrosis con infiltracién hemorragica (fig. 3). La consecuencia es un
fracaso total de la funcién suprarrenal, y con ella, de uno de los mecanismos mds esenciales
en el sostenimiento de la tensién arterial.

En las hemorragias se produce una anemia aguda u subaguda con alteraciones de todos los
parénquimas. Macroscépicamente se observa una palidez extraordinaria de piel y mucosas.
las livideces cadavéricas apenas existen, y los organos internos estan pdlidos, de una tonalidad
amarillenta, al faltarles el componente rojo de kx sangre, que contribuye a darles su color
habitual.

En las deshidrataciones se aprecia la existencia de la facies hundida y del plieque cutdrec
persistente, tan caracteristico de la toxicosis infantil.

En ofros tipos de shock—quemaduras, traumatismos, shock endocrino, etc., etc—, las altera-
ciones causales son facilmente identificables, y no vamos a seguir extendiéndonos sobre ellas.

Efectos generales del shock sobre los parenguimas.

Las consecuencias bioquimicas y funcionales de estos estados de shock son objeto de otras
ponencias. Vamos a pasar, por tanto, a estudiar sus consecuencias morfolégicas, y pasar una
revista a los efectos que va a producir en los distintos érganos de la economia la caracteris-
tica comin de todos los tipos de shock, la oligohemia circulatoria (7) (8) (47) (52) (57).

La traduccién microscépica de los efectos del shock depende:
a) de la intensidad del mismo;
b) de su duracién, y

c) del tiempo de supervivencia.
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COMPENSADORA
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Esquema 1.

Las lesiones se manifestardn, si la intensidad ha sido suficiente, al cabo de horas o dias, es
decir, en el periodo de recuperacién. Si el shock es progresivo e irreversible, generalmente
no hay lugar a su presentacion.

La explicaciéon de este hecho nos resultard mucho mds fdcil con un ejemplo referente a altera-
ciones parecidas, pero mds groseras. La obstruccion total de una rama de la arteria coronaria
produce una necrosis total del territorio irrigado. Los cambios bioquimicos ante la isquemia
total son inmediatos y se reflejan en el ECG. Experimentalmente se ha visto que los cambios
electronmicroscopicos comienzan al cabo de 15-25 minutos (11) (23). Los cambios histoquimicos
se manifiestan entre las 1-3 horas (22). A las 3 horas se observan alteraciones seguras en mi-
croscopia de fluorescencia, y a las 56 horas vemos con seguridad la necrosis de coagulacion
de las fibras miocdrdicas (23).

Lo que nosotros vemos al microscopio es la necrosis celular causada por la isquemia total:
esta necrosis no estd producida simplemente por la falta de oxigeno, o de glucosa, substrato
oxidativo, ni de otras sustancias de la sangre, sino ademds por la interaccién de esta zona
desprovista de sangre con el tejido normal circundante. En el cadaver, los tejidos se conservan
con una imagen uniforme, y con alteraciones menores a las que se ven en el mismo periodo de
tiempo en las alteraciones isquémicas ya citadas. El concepto morfolégico de necrosis es, por
tanto, distinto del concepto de insuficiencia funcional que le precede, y también de la muerte
general del tejido. La necrosis del territorio afectado tarda en producirse y se contrapone al
tejido normal circundante.

Estas condiciones que determinan en la isquemia absoluta las caracteristicas de la manifestaciéon
de la necrosis como hecho morfolégico, se dan mayor motivo en la isquemia relativa de distintos
tipos (7) y. por tanto, en la oligohemia de shock sus alteraciones solo se traducirdn morfoldgica-
mente en los parénquimas al cako de cierto tiempo de latencia, es decir, en un shock de cierta
duracién, o después de él.

Este tiempo de latencia es, pues, una caracteristica comin a las lesiones microscépicas de is-
quemia total y parcial. En cambio, hay una diferencia en cuanto a la naturaleza de los tejidos
y células que son afectados: las células con un metabolismo mdés diferenciado y activy se
alteran en primer lugar, las células menos diferenciadas son las mds resistentes (7). La couse-
cuencia es que las células parequimatosas se alterardn selectivamente, mientras que el tejido
conectivo permanece inalterado. En la isquemia total se necrosan tanto el parénquima como el
mesénquima del territorio afectado.
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Otro hecho importante es la diferencia de actividad de distintas células de un mismo organo
o de distintas organelas de una misma célula. La célula o la organela mdas activa son mds
sensibles al desequilibrio metabdlico y se alterarén de modo mds precoz.

Por ultimo, hay una localizacién selectiva de las lesiones en algunos érganos, de acuerdo con
la distribucién vascular. Las fibras miocardicas localizadas en el lado venoso del trayecto capi-
lar y las células hepdticas centrolobulillares son las primeras en sentir el déficit de oxigeno
y glucosa, y muestran, por tanto, las alteraciones mds precoces y severas.

Hay que sefialar que las lesiones hipdxicas de distintas causas son muy semejantes en su
naturaleza, pero no exactamente iguales (7) (8) (68), y ademds tienen una distribucién topogra-
fica algo distinta. Estas diferencias han sido atribuidas en el caso del colapso a la falta de
la funcién de arrastre de metabolitos residuales (34), ejercida por la sangre en estado normal
Yy que tiene también importancia en el resto de lesiones hipdxicas (33).

Asi, pues, la diferenciacién metabdlica del tejido, su fase de actividad actual, su localizacién
respecio al aporte de oxigeno dentro de la circulacién capilar, y el tipo de alteracién circula-
toric o hipéxica son, por lo tanto, los factores que van a determinar la naturaleza de las
lesiones.

Estudio experimental.

En el shock, las lesiones morfolégicas son mdas bien la consecuencia que la causa. En Patolo-
gia humana no podemos reproducir facultativamente un estado de shock, sino solamente obser-
varlo. Por eso hemos de apoyarnos en la Patologia experimental. Aunque cada animal y cada
método empleado para producir el shock pueden proporcionar resultados algo variables, es
posible entresacar unos resultados constantes a través de todos ellos. La causa del shock puede
ser distinta, las alteraciones observadas son constantes. El problema principal reside en deter-
minar el punto de ataque de las causas variables y los trastornos que han de ser considerados
como especificos (45).

En colaboracién con el doctor Angulo hemos utilizado el conejo en experimentos de shock
ortostatico, repitiendo y modificando los de otros autores (5) (14) (15) (28) (37) (44) (45), con
resultados muchas veces semejantes: otras, algo diferentes. Ello nos ha permitido valorar per-
sonalmente las lesiones observadas.

El shock ortostatico del conejo equivale prdcticamente a una hemorragia interna, por insacula-
cién y estancamiento de la sangre en las extremidades posteriores, y nos proporciona ademds
la posibilidad de mantener al animal durante un cierto tiempo al margen de la parada car-
diaca amenazante, es decir, en el punto de tramsicién a la irreversibilidad.

Los 26 animales de nuestra serie experimental—dejando aparte los animales de control—fueron
sometidos a un colapso ortostatico de 1 a 3 horas de duracién y fueron sacrificados inmedia-
tamen'e o en intervalos escalonados hasta los 28 dias. 5 animales fallecieron espontdneamente
durante el experimento, 1 al cabo de una hora de cesar el ortostatismo y otro a las 24 horas.
El resto de los animales se recuperaron tras unas horas de adinamia total, arreflexia y cese
de alimentacién y bebida, a continuacién del experimento. Se ha practicado un estudio histo-
légico de todos ellos. Una parte de los animales corresponden a una serie anterior en la que
se praclicaron estudios al microscopio electrénico del miocardio, higado y cerebelo. Los estu-
dios en esie uliimo érgano fueron realizades por Niklowitz (53).
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Fig. 4 a. Miocardio. Micronecrosis en fase de
disolucion leucocitaria. Shock en un antiguo hi-
rertensor con insuficiencia miocardica. (Hema-
oxilina-eosina, 250x).

Los resultados obtenidos los iremos exponiendo de modo comparativo a continuacién de los obser-
vados en patologia humana. .

O_‘cuel-s del shock en los distintos 6rganos,
en patologia humana.

LESIONES MIOCARDICAS.—En patologia humana ha sido descrita una degeneracién grasa de
las fibras miocdardicas (57), pero ésta puede presentarse en muchas otras circunstancias. Supone
un déficit circulatorio de cierta duracién. El trastorno agudo, mucho mds caracteristico. del shock.
es la degeneracién vacuolar, que puede llegar incluso a la hidratacién difusa, forma la més
grave, segun hemos visto (4), de alteracién celular, al margen de la irreversibilidad. Esta altera-
cidén no estd aqui en relacién con una zona limitrofe a la necrosis, sino que se presenta en zonas
aisladas, prefereniemente subendocdrdicas, y su progresién va a dar lugar a las micronecrosis
de fibras miocdrdicas aisladas, necrosis por coagulacién, que mas adelante van a ser disueltas
por polinucleares y van a dar lugar, por dltimo, a microcicatrices semejantes en todo a las
producidas por insuficiencia coronaria de otras causas (6). En nuestro material de autopsias
hemos hallado este tipo de necrosis en un caso de hipertensién con shock cardiogénico final (fi-
gura 4 a).

En nuestra serie experimental hemos hallado imdgenes de vacuolizacién de las fibras miocér-
dicas y necrosis por coagulacién durante las primeras horas, asi como un edema intersticial
de las zonas afectadas. A las 24 horas se ve ya una invasién de polinucleares que comienzan
a reabsorber la fibra o fibras necrosadas (fig. 4 b). Los dias siguientes comienza a formarse un
tejido de granulacién, y el resultado final son las pequefias callosidades (fig. 5). Iguales a las

Fig. 4 b. Micronecrosis de un grupo de fibras
miocardicas con invasién secundaria de polinu-
cleares. Observacion experimental en un conejo
a las 23 horas de un shock ortostatico de 8horas
de duracidn. (Hematoxilina-eosina, 250x).
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Fig. 5. Microcicatriz fibrosa en un musculo
papilar del ventriculo izquierdo. Conejo sa-
crificado a los 28 dias de un shock ortostati-
co de 3 horas de duracion. (Tricromico de
Goidner, 100x).

descritas en experimentos semejantes (44) (45) (85) (69) y en otras formas de insuficiencia co-
ronaria (6) (8).

Las lesiones al microscopio electrénico son mucho mds precoces y se manifiestan por una alte-
racién vesicular de las mitocondrias (fig. 6) y fragmentacién o lisis de sus crestas, dilatacién con-
siderable de las vesiculas intermediarias del reticulo endoplasmdtico, hidratacién intracelular y
fragmen.acién de las miofibrillas a nivel de los filamentos finos de la banda I (figs. 7 y 8), fe-
némenos éstos sefialados también por dislintos autores que han realizado investigaciones de
microscopia elecirénica en otros estados hipoxicos de las fibras miocérdicas (9) (11) (12) (21) (23)
(27) (36) (55) (71).

LESIONES ARTERIALES.—En nuestros experimentos no hemos observado alteraciones de la
media de las arlerias coronarias, pero ésias han sido descritas experimentalmente por otios
autores (40) (45).

Mds constantes son las necrosis de la tinica media de la aorta, descritas en patologia humauna
por distintos autores (38) (70) (73), y reproducidas también experimentalmente (37). Histolégica-
men’e, la fase mds precoz se caracteriza por un hinchamiento vacuolar de las células de la
tinica media, precisamenie en la zona central equidistante de la luz vascular y de los vasa
vasorum de la adventicia. A continuacién se produce la desaparicién de los nucleos celulares
y formacién de vacuolas. En esta fase pueden producirse aneurismas disecantes. La fase final
corresponde a una fibrosis cicatricial. En nuestra serie hemos visto vacuolizaciones en las células
musculares de la media y algunas zonas aisladas de necrosis celular (fig. 9), pero estas alte-
raciones no alcanzan la extensién de las descritas en la bibliografia (37).

LESIONES HEPATICAS.—Se ha descrito la metamorfosis grasa como lesién caracteristica del
shock (57). Lo mismo que en el miocardio, este tipo de lesion se encuentra en un sinnumero de
lesiones hipéxicas de evolucién crénica. Las necrosis centrolobulillares, tombién descritas, son
més bien propias de la insuficiencia del corazén derecho. En nuestros casos de autopsia, lo
esteatosis hepdtica corresponde en su distribucion e intensidad a lo que hubiera cabido esperar

Fig. 6. Vesiculacion de las mitocondrias de
una fibra miocardica de un conejo sacrifica-
do a los 45 minutos de shock ortostatico.
(Fijacién en acido osmico seglin Palade, in-
clusién en metacrilato. 15.000x).
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Fig. 7. Miocardio. Rotura de los miofilamen-
tos finos a nivel del disco |, con fragmenta-
cion parcial de las miofibrillas. 55 minutos de
shock ortostanico en el conejo. Parada car-
diaca seguida inmediatamente de seccién y
fijacion del miocardio. (Fijacién en acido
6smico, segun Palade, inclusién en metacri-
lato , 15.000x).

de acuerdo con el tipo de la enfermedad principal subyacente. El diagnéstico diferencial entre
lo que se debe a ésta y lo que se debe al shock resulta muy dificil, sobre todo en los casos
de enfermedad crénica.

Més valor tiene en los casos de enfermedad aguda, sobre todo en los nifios. En los casos de
sepsis meningocécica agudisima vemos esteatosis centrolobulillar de gotas finas y medianas.
En los toxicosis intestinales no es raro encontrar, en cambio, esteatosis perilobulillares, pro-
bablemente en relacién con la reabsorcién de productos téxicos intestinales mdas que con el
shock. En otros casos vemos esteatosis de gotas finas sin localizacién especial dentro del lo-
bulillo. En los shock de evolucién dramdtica, més que la esteatosis, llama la atencién la gian
dilatacién de las sinusoides, pletéricos de sangre (fig. 2), pero sin las lagunas centrolobulillares
caracteristicas de la insuficiencia ventricular derecha aguda.

En algunos casos se ve también una degeneracién vacuolar centrolobulillar, e incluso pueden
verse necrosis en esta localizacién, pero no es lo mds habitual.

En la patologia experimental, las lesiones hepdticas del shock y estados afines son bastante
constantes (13) (16) (24) (44) (45) (59) (65).

En nuestras series, las lesiones mds precoces, presentes ya al terminar el experimento de

Fig. 8, Hidratacion difusa del intersticio in-
terfibilar, Gran dilatacion de las vesiculas in-
termediarias Fragmentacion parcial de las
miofibrillas en el disco |. Shock ortostatico
de 2 horas de duracion. (Inclusion en meta-
crilato, 15.000x).




Fig. 9. Necrosis de las células musculares
lisas de |a tinica media de la aorta. Conejo
sacrificado a las 28 horas de un shock ortos-
tatico de 8 de duracién. (Hematoxilina-eosi-
na, 100x).

unas 3 horas de duracién, son las imdgenes de vacuolizacién, que en unos casos se manifiestan
sélo en el centro del lobulillo y aparecen bien delimitadas dentro del citoplasma celular (fig. 10),
pero que oiras veces se extienden hasta la periferia y llegar a ocupar el lobulillo entero. En las
foses precoces no se presenta degeneracién grasa. Més adelante, a las 16-24 horas se ad-
vierte una moderada esteatosis centrolobulillar que nunca llega a ocupar una extensién tan
considerable como la degeneracién vacuolar. A las 24-46 horas vemos imdgenes de neciosis
de células aisladas (fig. 11), o de grupos de ellas, con invasién leucocitaria. La imagen histolé-
gica al cabo de 10-12 dias después de un shock ortostatico Unico es normal. Sin embargo, han
sido descritas fibrosis hepdticas seudocirréticas al cabo de 35 dias de shocks repetidos (45).

Hemos realizado estudios de microscopia electrénica de las fases precoces del shock ortosta-
tico. En ellas vemos fundamentalmente imégenes de hidratacién del citoplasma y desaparicion
de ribosimas. Existe un hinchamiento mitocondrial, con desaparicién de las crestas y aclara-
miento o irregularidades en la matriz de las mitocondrias (fig. 12). Acaso con una intensidad me-
nos pronunciada en nuestro caso, estas alteraciones coinciden con las descritas experimentalmente
por otros autores en estado de shock (25), isquemia (30) e hipoxia (3) (20), y son reversibles (30).

‘No hemos visto diferencias histolégicas en las lesiones miocdrdicas ni hepdticas entre los ani-
males muerios espontdneamente y los sacrificados en el momento fijado segun la marcha del
experimento, tanto en lo referente a la intensidad como a la distribucién de las lesiones.

LESIONES RENALES.—Se ha hecho ya clasica la descripcién de un riidn de shock con lesién
de la nefrona distal, es decir, la “lower nephron nephrosis” de los autores anglosajones (52) (£7).
Hay que llamar la alencién, sin embargo, que esta lesién se presenta solamente cuando bay
alguna otra alteracién sobreafiadida al shock propiamente dicho. Se ha descrito principalmente
en los casos de cromoproteinuria, es decir, mioglobinuria en el sindrome de aplastamiento, o
hemoglobinuria en los shocks posttransfusionales con hemolisis (41) (58). Las lesiones del epi-
telio renal en la cromoproteinuria no han sido atribuidas tanto a la obstruccién mecénica de
los tubos por los cilindros de hemoglobina o mioglobina, como a la accién téxica de estos ele-
mentos sobre el epitelio renal al ser parcialmente reabsorbidos, y por su accién ulterior sobre

Fig. 10. Degeneracién hidrépica vascular
centrolobulillar (no grasa) en el higado de un
conejo sacrificado a las 2,30 horas de shock
ortostafico. Hematoxilina-eosina, 210x).




Fig. 11. Células hepéticas de aspecto nor-

mal. Entre ellas, alg con pic-

néticos y homogenoluclén acidéfila del ci-
P (Tricré de Gol " 1X).

el intersticio, con produccién de unc nefritis intersticial. También se han descrito necrosis cor-
ticales bilaterales en un shock cardiogénico por un sindrome de Stokes-Adams (10). El
estudio histolégico de la autopsia mostré un fenémeno de Sanarelli y Schwarzmann
con trombos de fibrina en los pequefios vasos de casi todos los érganos.

Experimentalmente se han descrito lesiones del epitelio renal (5) (28) (42) (56). Al microscopio
electrénico se han visto alteraciones del tubo proximal consistentes en hinchamiento mitocondrial
y fragmentacién del reborde estriado y de las beta-citomembranas (48).

En nuestro material de autopsias hemos hallado solamente una ligera albuminuria con escasos
cilindros (fig. 13 a). Unas veces se ven exudados albuminosos en la cépsula de Bowmann y
otras no. En los tubos proximales se ve una degeneracion vacuolar, que en la coloracién segin
Goldner muestra, corresponde a una reabsorcion de las proteinas de la luz tubular. Ademas
se ve una gran ingurgitacién de los vasos capilares glomerulares y peritubulares. Este mismo
tipo de lesiones ha sido descrito en el shock experimental por quemadura (24).

En punciones biopsia de rinén de pacientes con un shock de larga duracién no se han visto
lesiones glomerulares ni lesiones degenerativas de los epitelios tubulares (54).

En nuestra serie experimental no vemos alteraciones seguras durante el experimento del shock.
En los animales muertos esponténeamente después de terminar el ortostatismo, se advierte tam-
bién la ingurgitacién marcada de los capilares sanguineos, mds acusada que en el resto. A
las 24 horas de cesar el ortostatismo se observa una proteinuria bastante intensa, con apari-
cién de cilindros en los tubos rectos, distales y colectores. Ln el tubo proximal se ve un exudado

Fig. 12. Hinchamiento parcial de las mito-
condrias de un hepatocito, conirregularida-
des en la densidad de la matriz mitocondrial
y desaparicién de las crestas en algunos
casos. Conejo sacrificado a los 45 minutos
ve shock ortostatico. Inclusion en metacri-
lato, 15.000x).




Fig. 18 a. A'buminuna. Grumos proteicos en Fig. 18 b. El mismo fenémeno en un conejo

laluz dilatada del tubo proximal. Glomérulo sacrificado a las 6 horas de un shock ortos-
de apariencia normal. Shock en sepsis me- tatico de 8 horas de duracion. (Tricromico de
ningocécica agudisima. (Tricromico de Gold- Goldner, 250c).

ner, 250x).

mdas difuso, o bien en forma de grumos mas sdlidos (fig. 13 b). Exisie una degeneracién vacuolar
de grupos aisiados de tubos distales, en el sentido de una lesion celular degenerativa reversible,
y hay lesiones con condensacién del citoplosma en el tubo ascendente del asa de Henle. No
vemos, sin embargo. necrosis definidas, ni mitosis como expresion de una regeneraciéon celular
que se ha hecho necesaria por destrucciones anteriors. La proteinuria continia en forma decre-
ciente hasta unas 2 semanas después del colapso. A partir de este momento, las imagenes re-
nales no se distinguen en nada de las de los animales de control.

Resumiendo estos hallazgos podemos decir que en los casos de shock puro no aparecen lesio-
nes primarias del parénquima renal. Las alteraciones proteinuricas cominmente observadus se
deben al aqumento de permeabilidad de la membrana glomerular por efecto de la anoxia. La
oliguria o anuria del shock se deben, més que a una lesién renal, al descenso de la presién
intraglomerular por causas extrarrenales (32). Las lesiones del tubo distal suponen un factor
lesional adicional ademds del shock (54).

LESIONES SUPRARRENALES.-—Se ha descrito el agotamiento de lipoides de la corteza suprarre-

Fig, 14. Degeneracion vascular hidrépica, no
grasa del tubo contorneado distal del rifion

del conejo a las 24 horas de un shock ortosta- Fig. 16. Coiteza suprarrenal de un lactante
tico de 3 horas de duracién. (Tricrémico de fallecido de toxicosis infantil. Aspecto com-
Goldner, 258x). pacto de sus células.
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Fig. 16 a. Shock fulminante tras inyeccion intramuscular de estreptomicina. Corteza suprarrenal de
aspecto normal con imagen espongiosa de sus células. (Tricromico de Goldner, 100x).

Fig. 16 b, El mismo caso. Abundancia de lipoides monorrefringentes, (en oscuro) y birrefringentes
(manchas blancas brillantes). (Sudan Iil con filtro de polarizacién, 100x ),

nal, con transformacién de los espongiocitos de la capa fasciculada en células .de reposo de
citoplasma mds compacto (57). Este fenémeno lo hemos confirmado en nuesiro material en todos
aquellos casos de shock de larga duracién, o de presentacién en la fase final de enfermedades
caqueciizantes (fig. 15). En los casos de evolucién rapida hay lipoides mono y birrefringentes en
cantidad todavia apreciable (figs. 16 a y b). ;

Son nolables los hallazgos en la necrosis suprarrenal bilateral en la sepsis meningocdcica. Cuan-
do los {endémenos necréticos son muy masives, de modo que apenas se reconoce la estructura
histolécica propia del érgano, vemos, sin embargo, restos de lipcides en el seno de las zonas
hemorrdgicas. En un caso, en el que se conservaba todavia parie de la corteza suprarrenal,
el agoiamienio lipoideo era casi total.

Estos hechos sugieren que el agotamiento suprarrenal es un efecto de una exigencia funcional
continuada, pero que un buen estado funcional de la corteza no es suficiente para evitar la
irreversibilidad de un shock, ni para prevenir la necrosis del érgano.

En nuestra serie experimental apenas vemos diferencias en el contenido de lipoides suprarre-
nales enire los animales normales y los sometidos a ortosiatismo. A partir de los 10 dias des-
pués del shock, vemos un aumento moderado de los lipoides, incluso frente a los controles
normales. :

LESIONES HIPOFISARIAS.—En 1939 fue descrita por primera vez (63) (64) una necrosis de la
hipdfisis en mujeres que habian desarrollado un cuadro de shock después de un parto con
hemorragia copiosa. La consecuencia fue una caquexia de Simmonds. Aunque este cuadro
se ha presentado también de modo excepcional en mujeres no embarazadas y en varones, su
frecuencia méxima se da en la circunstancia sefialada. Se han buscado numerosas explicacio-
nes paiogénicas y se supone que el qumenio de tamafio de la hipdfisis en el embarazo cons-
tituye un factor predisponente. En nuestro material no hemos hallado lesiones hipofisitarias sig-
nificativas. '

Este cuadro de la necrosis hipofisaria ha sido reproducido experimentalmente (40).

LESIONES GASTRO-INTESTINALES.—E] territorio del esplancnico constituye el depdsito princi-
pal de acumulacién de sangre en los estados de shock (19) (50) (51) (57) (62). Las venas me-
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sentéricas aparecen llenas y la mudosa gastro-intestinal considerablemente enrojecida. Pueden
verse también hemorragias de la mucosa, sobre todo en el estémago. En casos especiales de
shock toxi-infeccioso pueden ser tan pronunciadas que llegan a dar la imagen del estémago
en “piel de leopardo”. Esta lesién no es, sin embargo, exclusiva del shock. La congestién en el
territorio del espldncnico es muy marcada en los casos en los que el shock tiene lugar con
una masa sanguinea total .En los casos de hemorragia externa no reviste estas caracteristicas.
En cambio, es mucho més acusada en los casos de evolucién rdpida. por ejemplo, en nuestro

caso de shock alérgico.

En la patologia experimental es muy acusada esta ingurgitacién del drea espldncnica en los
casos de shock hemorrdgico en los que se efectia una retransfusién (29) (35) (56).

LESIONES EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL—La célula nerviosa, la més exquisitamente
diferenciada de la economia, posee unos mecanismos metabdlicos extraordinariomente sensibles,
de modo que una isquemia iotal da lugar a lesiones irréversibles en el plazo de pocos minu-
tos (8) (65). Han sido descritas lesiones neuronales en. distintas formas de colapso experimen-
tal (18) (46). Las lesiones son siempre monocelulares y afectan a las neuronas de determinadas
zonas o nicleos, sobre todo a las de la corteza cerebrcl (3.9 y 5.% capas), a las del Asta de
Ammon y a las células de Purkinje. No hay, en cambio, lesiones de dreas completas de tejido
nervioso, es decir, el dintel lesional lo fija la sensibilidad de cada célula en particular frente
al déficit circulatorio. Las células muestran lesiones isquémicas (66): En primer lugar, una diso-
lucién de los grumos de Nissl, constituidos por acimulos de ergastoplasma ricos en ribosomas.
Es la llamada “reaccién de agotamiento” de la célula nerviosa. Luego viene la degeneracién
vaciolar del citoplasma, con picnosis y retraccién del niicleo. Otros tipos de alteracién lo cons-
tituyen la “lesién celular por homogeneizacién” o la aparicién de “incrustaciones” en el cito-
plasma neuronal. Cuando hay una destruccién total de la neurona aparecen imdgenes de
neuronofagia a expensas de células gliales (46). Lesiones de este tipo han sido descritas tam-
bién en otros estados de hipoxia experimental (1) (65). Hay, sin embargo, diferencias no en el
tipo de lesién en si, sino en la localizacién de las mismas (7).

En nuestra serie experimental hemos visto en las primeras horas un cumento considerable de
células picnomorfas entre las células de Purkinje del cerebelo, para disminuir en los dias si-
guientes al colapso. En esta transicidn aparecen algunas células con alteraciones mds pro-
fundas de vacuolizacién y homogeneizacién celular (fig. 17), con alteraciones de las termina-
ciones nerviosas sobre las células de Purkinje.

El estudio al microscopio electrénico (53) de las fases precoces del colapso ortostatico del conejo
muestra la desaparicién de ribosomas, y el aclaramiento de la matriz y disolucién de las
crestas de las mitocondrias en las células de Purkinje, mientras que permanecen inalteradas en
las de las células circundantes.

Fig. 17. Células de Purkinje del cerebelo. A

Iaqzquferda. célula de aspecto normal. A la

derecha, célula picnomorfa. En el centro, de-
eneraciéon vacuolar del ditoplasma. Violeta
e cresilo. 400x).




Conclusién.

El estudio de las alteraciones morfoldgicas que acabamos de hacer de forma somera presenta
dos preguntas fundamentales, ya seficladas al principio: una de orden prdctico, otra de oiden

3

tedrico.
La primera es: ;Hay lesiones especificas del shock?

La respuesta ha de ser negativa: las lesiones en el shock se deben a la accién de la enfer-
medad subyacente, causa primaria del shock, o a los efectos de la oligohemia en los diversos
érganos, y entra entonces en el grupo de lesiones hipéxicas. Sin embargo, una reconstruccién
total de los hallazgos morfolégicos en relacién epicritica con los datos de evolucién clinica nos
permiten hacer la afirmacién de un estado de shock como causa de la muerte.

La segunda cuestién, de tipo tedrico, es ain mucho mdés dificil de responder:

iCudles son las alteraciones anatomo-patolégicas que constituyen la expresién morfolégica de
los trastornos determinantes de la irreversibilidad de un estado de shock?

Hemos pasado revista a una serie de drganos y sistemas, todos ellos de importancia vital en
sus funciones, y todos ellos con alteraciones histoldgicas, de uno u otro tipo. El problema reside
en la valoracién de su importancia. Existe la tendencia por parte de los investigadores que
han estudiado este problema, sobre todo desde el punto de vista experimental. a destacar como
responsable a un érgano o a un mecanismo funcional determinado que ha atraido su atencién
y ol que han dedicado sus esfuerzos (17) (26) (31) (35) (56) (67). Sin embargo, resulta muy
dificil adscribir a uno solo de ellos el papel decisivo en la irreversibilidad. La multiplicidad de
las lesiones es un argumento en contra de la importancia selectiva de un érgano determinado.
Hay, ademds. otro hecho muy importante: las lesiones histolégicas més caracteristicas de los
parenquimas nobles aparecen después de haber pasado el estado de shock: la lesién isqué-
mica perdura mas que la fase isquémica.

Esto nos permite sacar dos consecuencias. Una, que el estado de shock deja lesiones irrever-
sibles que en lo sucesivo han de suponer una inferioridad anatémica y funcional, siquiera mi-
nima, de distintos parénquimas,

La segunda: en la fase irreversible del shock existen alteraciones de los distintos parénquimas
que se manifiestan funcionalmente, y que morfolégicamente sélo son accesibles al microsccpio
electrénico. La ausencia de lesiones histolégicas en la fase actual de shock no significa ausen-
cia de lesiones parenquimatosas, sino que éstas se hallan a otro nivel, fundamentalmente bio-
quimico. El déficit funcional, por tanto, es mucho mds importante que lo indicado por la lesién
histolégica. Esta no sirve aqui para revelarnos con claridad la naturaleza de un trastorno, como
en el caso de un crecimiento tumoral, sino para darnos indicios mds o menos préximos sobre
el estado funcional de una célula o de un tejido. Las lesiones histolégicas, ain las tardias,
cuando llegamos a verlas—y por eso tiene importancia aqui la patologia experimental—, nos
permiten establecer en el momento actual o retroactivamente, la intervencién de los distintos
parénquimas en los circulos viciosos responsables de la evolucién fatal del shock.

Varios autores han insistido en la importancia de los fallos de los mecanismos regulatorios con
produccién de circulos viciosos en la irreversibilidad del shock (50) (47) (60). La tnica valora-
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cién correcta de todas y cada una de las alteraciones morfolégicas descritas sélo puede terer

lugar dentro de un esquema fisiopatolégico (60), que hoy dia sigue constituyendo la base de
nuestros conocimientos sobre este problema.

PRESION DE REPLECION

VENODILATACION
VENTRICULAR
DISMINUIDA lf\uronemrusaou)
BRADICARDIA
RENDIMIENTO INSUFICIENCIA
CARDIACO MIOCARDICA
DISMINUIDO AGUDA
FLUJO
coronARIO | —
/ TAQUICARDIA REDUCIDO
HIFOTENSION PRESION FLUJO PERDIDA FINAL FALLO
ARTERIAL REDUCIDA CEREBRAL DE CONTROLES | 3
SISTEMICA DE PERFUSION REDUCIDO NEURALES RESPIRATORIO
VASOCONSTRICCION FLulo
PERIFERICA = ©
COMPENSADORA REDUCIDO
ESPLANCNICO
AGOTAMIENTO / RENAL
SUPRARRENAL
PIEL
MUSCULO
: v
SUSTANCIAS
VASODILATADORAS
ACUMULADAS
VASODILATACION
PERIFERICA
PERDIDA AUMENTO DE AUMENTO DE
vA FILTRACION PRESION
DE PLASMA CAPILAR CAPILAR

% Esquema 2 (modificado de Ruslimer, 60).

Circulos viciosos responsables de la irreversibilidad del shock. Subrayadas aquellas manifesta-
ciones funcionales que tienen su sede en 6rganos que manifiestan alteraciones morfolégicas ase-
quibles a nuestros métodos actuales.
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