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l Introduccién

El shock es un estado patoldgico secundario a un desequilibrio entre el aporte y la
demanda metabdlica de los tejidos, que conlleva a un desequilibrio hemodindmico
progresivo que impacta significativamente en la vida del paciente. Es una urgencia
médica que requiere una atencién inmediata, ya que puede ser reversible si se
realizan medidas de soporte tempranas. Asimismo, es una condicién clinica
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frecuente en los servicios de urgencias y tiene una alta tasa de morbimortalidad,
por lo que es necesario conocerla y saber abordarla. EL shock se puede clasificar
en 4 grandes tipos: cardiogénico, hipovolémico, distributivo y obstructivo. En este
capitulo se desarrollan cada uno de ellos de una forma préctica, orientada desde
la fisiopatologfa hacia el manejo*?2.

I Definicién

El shock es definido, segin Ashok Kumar como “una reduccién profunda y
generalizada del aporte efectivo de oxigeno, produciendo, primero de forma
reversible y si se prolonga de forma irreversible, hipdlita tisular y disfuncién
multiorganica”. Es una disfuncién circulatoria que resulta de un desequilibrio
entre los aportes y demandas metabdlicas de los tejidos, lo cual genera una
perfusidén tisular inadecuada que puede o no progresar a una disfuncién organica
y, después, multisistémica, que compromete la sobrevidal.

I Epidemiologia

Anualmente se reportan 500.000 casos de shock en Estados Unidos, siendo el
shock séptico la causa mas frecuente, con 259.000 casos, que representan mas
de la mitad del total. Una quinta parte se debe a shock hipovolémico, la décima
parte a shock cardiogénico y el resto (20%, aproximadamente) se debe a otras
causast. El shock afecta tanto a hombres como a mujeres, en igual proporcion,
todas las razas y grupos de edad*.

El shock séptico es el mas frecuente y su mortalidad es alta, se estima puede ser
hasta del 60%, comparandose con el choque hemorrdgico que puede ser hasta
del 40%>.

Al momento de hablar de shock es importante presentar un umbral de sospecha
bajo y realizar un manejo oportuno, buscando de impactar de forma directa sobre
los desenlaces®.



1 Fisiopatologia

Cuando se habla de choque circulatorio, se esta haciendo alusién a un sistema
cardiovascular con dificultades para lograr una perfusion adecuada en los
diferentes tejidos, especialmente, los mas vitales. La consecuencia hemodindmica
principal en los diferentes tipos de shock es la incapacidad de mantener una
presién arterial media (PAM) adecuada. Esta hipotension permanece en el
tiempo, comienza a ocurrir un desbalance en el aporte y la demanda de oxigeno
que tienen los tejidos, y esto ocasiona un dafio multiorganico que de no corregirse
a tiempo provoca la muerte del paciente®”,

Sin embargo, el descenso de la PAM en contexto de shock puede ocurrir por dos
patrones que, esencialmente, permiten entender las necesidades principales
en cada uno de los tipos de shock. El primero de ellos ocurre durante el shock
distributivo en el que la hipotensidn ocurre a expensas de una resistencia
vascular sistémica (RVS) disminuida con un incremento secundario en el gasto
cardiaco (GC), lo cual amenaza la extraccidn de oxigeno por parte de los tejidos;
por el contrario, en los otros tres tipos de shock (cardiogénico, obstructivo,
hipovolémico) la hipotensién ocurre a expensas de un gasto cardiaco aumentado
con un incremento secundario de la resistencia vascular sistémica que altera el
transporte de oxigeno hacia los tejidos®*®” (Figura 1).

® Figura 1. Perfil hemodinamico de los diferentes tipos de shock
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Fuente: Imagen tomada de la referencia®.
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I Clasificacién

Como ya se dijo, los shocks se clasifican en 4 tipos: hipovolémico, cardiogénico,
obstructivo y distributivo. Sin embargo, estos no son excluyentes entre si y
pueden coexistir en un mismo paciente con falla circulatoria, lo cual se podria
denominarse shock multifactorial®.

Shock hipovolémico

Los diferentes factores que conllevan a perdidas severas de liquido o sangre
mantenidas en el paciente, reducen el volumen intravascular, produciendo
hipovolemia grave y shock. En trauma, la hemorragia es la principal causa, aungue
también puede ocurrir por deshidratacién severa, con pérdidas gastrointestinales
importantes. La reduccién del volumen intravascular va a comprometer la funcion
cardiaca, disminuyendo la precarga, entendido esto como la disminucién de las
presiones y el volumen de llenado diastdlico que después van a comprometer el
volumen sistélico y, finalmente, el gasto cardiaco.

Sus manifestaciones clinicas principales son: piel palida, fria, himeda y moteada;
taquicardia o bradicardia, taquipnea, disminucién del pulso, oliguria y estado
mental alterado® Las pérdidas de volumen pueden ser agudas o crénicas y la
evolucién al shock dependera, en primer lugar, de la cantidad de volumen que se
pierda con respecto a la volemia total y, en segundo lugar, del estado basal del
paciente y sus mecanismaos de respuesta. No seran lo mismo las perdidas en un
paciente sano, que en aguellos en los que hay una reserva cardiaca limitada®.

Por otra parte, el shock hipovolémico puede dividirse en dos categorias:
hemorragico y no hemorrdgico

+  Shock hipovolémico hemorragico: se produce por pérdida masiva de sangre.
Las principales causas son los traumas cerrados o penetrantes, seguido del
sangrado intestinal alto y bajo. Otras causas menos comunes incluyen los
sangrados intraoperatorios y postoperatorios, ruptura de aneurisma de aorta
abdominal, fistula aortoentérica, pancreatitis hemorrdgica, iatrogenia, erosién
de abscesos y tumores, hemorragia postparto, entre otros*1°,



La clasificacidn del shock es muy importante para la reposicién adecuada del
volumen, en trauma se puede usar la recomendada por la ATLS para shock

hemarragico.

Tabla 1. Clasificacion del shock hemorragico

Parametro Gradol Grado ll LLEL DL LDl

(moderado) (severo)
Perdida sanguinea | 5o, 15-30% 31-40% >40%
aproximada
Frecuencia

- )

cardiaca -~ /1 r/om
Presion arterial ad g o /| i
Presion de pulso ind 1 1 1
Frecgencig - - o /1 1
respiratoria
Gasto urinario g it i 1
Escala coma - - i !
Glasgow
Déficit de base Oa-2mEg/L | -2a-6 mEg/L | -6 a-10mEg/L | -10mEg/L o mas
Necesidad Protocolo de
de productos Monitorear Posible Si transfusion
sanguineos masiva

Fuente: informacion tomada de ATLS.

+ Shock hipovolémico no hemorrdgico: se produce por pérdida de liquidos
diferentes a la sangre, principalmente, liquidos gastrointestinales (diarrea,
vomito, fistulas), pérdidas por piel (quemaduras, dermatitis), pérdidas
renales y formacion de tercer espacio secundario a trauma, posoperatorios,
obstruccion intestinal, pancreatitis, cirrosis, entre otros®#.

Para este tipo de shock no hemorragico también existe la posibilidad de
clasificar el grado de hipovolemia de la siguiente manera: leve, con pérdidas
compensadas del 20%; moderada, con una reduccion de la volemia entre
el 20-40%, en la que se afectan los drganos no vitales y puede haber sed,
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hipotensidn y oliguria; y severa, con una reduccion de la volemia mayor al 40%,
en la que hay signos claros de hipoperfusidn sistémica, acidosis metabdlica,
respuesta simpatica marcada, con compromiso del sistema nervioso central
y el corazontt,

Shock cardiogénico

Es la principal causa de muerte en pacientes con infarto agudo de miocardio,
especialmente, cuando ocurre una lesidn isquémica que compromete mas
del 40% del miocardio, ya sea con un solo infarto de gran extension o con una
acumulacién de infartos previos. El perfil hemodindmico es muy parecido al
shock hipovolémico, pero este, en especial, se produce debido a un fallo de la
bomba cardiaca, entendida como una disfuncién miocérdica que compromete la
funciodn sistélica y diastdlica, repercutiendo negativamente en el gasto cardiaco.
En un intento de compensar la disfuncidn ventricular, se aumenta la frecuencia
cardiaca, gue terminara aumentando el grado de isquemiay, después, emporando
mas el sistema, pues se entra en un circulo vicioso'? En la clinica pueden aparecer
signos clinicos de sobrecarga de volumen que hablan de falla cardiaca congestiva:
ingurgitacién yugular, S3 a la auscultacion cardiaca y edema agudo de pulmén®,
La sobrecarga de volumen estd mediada por la liberacién de catecolaminas, la
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona, que buscan aumentar
el volumen circulante y la perfusién tisular, lo cual genera vasoconstriccion
periférica, aumento de la precarga y la poscarga, respectivamente. Cuando esto
ocurre en un corazén con funcién ventricular comprometida, facilmente puede
progresar a la congestién cardiaca y, luego, a un edema pulmonar. Si lo anterior
no se restablece rapidamente, se entra en un ciclo que perpetda la disminucion
del gasto cardiaco y la sobrecarga de volumen?!®, Estos pacientes tienden a
requerir mas soporte inotrdépico que vasoactivo.

Existen multiples causas, las cuales se pueden dividir en aquellas secundarias a
cardiomiopatia, secundarias a arritmias y mecénicas’:

« Secundarias a miocardiopatias: en las cuales se afecta la dinamica cardiaca,
entre las cuales estan el infarto agudo de miocardio (IAM), la exacerbacién
aguda de la falla cardiaca, la isqguemia prolongada, el bypass cardiopulmonar,
la depresiodn cardiaca secundaria a shock séptico o neurogénico y otras menos
comunes, como la cardiomiopatia hipertrofia.



+ Secundarias a arritmias: entre las cuales estan las taquiarritmias y
bradiarritmias ventriculares que producen y perpetdan la hipotensién
contribuyendo al estado de shock.

+ Mecaénicas: entre las cuales estén las valvulopatias (insuficiencia y estenosis
mitral y adrtica), defectos septales, mixomas auriculares, ruptura de
aneurisma ventricular, entre otras. Estas causas también pueden generar
un shock obstructivo cuando el sangrado es contenido por el pericardio o,
también, un shock hemorragico cuando este se rompe*.

Algunas de estas causas pueden ser corregibles con cirugia, como la insuficiencia
mitral aguda, dada ruptura musculos papilares por isquemia, trauma cardiaco
endocarditis o fallo de valvula protésica, que clinicamente puede identificarse con
un soplo de regurgitacién mitral; pero, en ocasiones, transcurre mucho tiempo
hasta tener disponibilidad de un quiréfanc®.

Shock obstructivo

Generalmente, es secundario a causas extracardiacas que conllevan a una
obstruccién del flujo cardiovascular. Se puede dar por un aumento en la presidn
intratoracica, como en el neumotdrax a tensidon o tumores intratoracicos que
comprometan el retorno venoso vy, asi, el llenado ventricular; también embolia
pulmonar masiva o hipertensién pulmonar severa en la que hay un aumento
importante de la poscarga; y, finalmente, puede ocurrir un compromiso directo del
(lenado diastdlico en la pericarditis constrictiva o en un taponamiento cardiaco.
La clinica va a tener sus rasgos diferenciales, segun el sitio de la obstruccion vy,
ademas de reconocer Los signos clinicos de shock, se deberd correlacionar con un
adecuado contexto clinico y una buena anamnesis, para definir cual es la causa
mas probable del shock.

Dichas causas se dividen en:

* Pulmonares/vasculares: fallaventricular derecha secundaria aun embolismo
0 hipertensién pulmonares severa, también por valvulopatia pulmonar.

* Mecénicas: neumotdrax a tension, taponamiento cardiaco, pericarditis
constrictiva, cardiomiopatia restrictiva o con menos frecuencia el sindrome
compartimental abdominal**4,
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Shock distributivo

La caracteristica principal de este tipo de shock es la pérdida de la resistencia
vascular periférica, asociada a una pérdida de la autorregulacidn vascular por
diferentes factores relacionados con la causa, lo que produce una disminucién del
volumen intravascular por extravasacion del mismo hacia el intersticio®®. Siempre
se ha hablado del aumento del gasto cardiaco a este tipo de shock, y si bien es
cierto que puede ocurrir, por lo general es variable y depende de las medidas
compensatorias y la reanimacién con liquidost. Existen diferentes mecanismos
que pueden desencadenar un shock distributivo, como lo son, principalmente, el
shock neurogénico, el séptico y el anafilactico. También existen otros tipos menos
frecuentes, como el shock endocrino y el shock inducido por drogas/téxicos*.

A continuacién, se explican algunas variaciones en cada uno de ellos:

En el shock neurogénico secundario a una lesién medular aguda ocurre
una pérdida del tono simpdtico, que produce dilatacién de los vasos de
capacitancia y a una pérdida de la autorregulacién selectiva. En estos casos,
se reducira la precarga y la poscarga. Sin embargo, dependiendo del nivel
de la lesidn podria haber un shock medular en el que se comprometen los
mecanismos compensatorios, como la taquicardia refleja, lo cual produce
un efecto variable sobre el gasto cardiaco'*. Cuando la taquicardia refleja
no estd comprometida, se produce un perfil hiperdindmico que aumenta el
gasto cardiaco, pero que es, en todo caso insuficiente para las demandas
metabdlicas sistémicast’®.

El shock séptico es la principal causa de shock distributivo y representa alta
morbimortalidad alrededor del mundo. Este shock se produce como una
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) prolongada, por lo general, inducida
por una agresién corporal importante que puede ser infecciosa o no infecciosa
(Tabla 3), lo cual lleva a una disfuncién organica y multisistémica. Este proceso
inflamatorio es producido por mediadores circulantes que producen un efecto
local en los vasos periféricos, y produce vasodilatacién y fugas vasculares
que limitan la autorregulacion y causan una disminucion en la precarga y la
postcarga, con un efecto variable en el gasto cardiaco*!6Y,



Tabla 2. Causas de respuesta inflamatoria sistémica

Infecciosas

No infecciosas

Cualquier proceso infeccioso asociado
a un huésped susceptible o gérmenes
resistentes con alta virulencia.

Los gérmenes mas comunmente
encontrados son los grampositivos como:
staphylococcus resistente a meticilina,
gramnegativos (pseudomonas, klebsiella o
enterobacter) y hongos (cdndida sp.)

+ Pancreatitis aguda severa.
+ Quemaduras severas.
+ Hipoperfusidn por trauma severo (no

hemorragico).
Trauma cerrado de abdomen (no
hemorrdgico).

+ Embolismo de liquido amnidtico.
+ Embolismo aéreo/graso.
+ Sindrome de fuga capilar sistémica

idiopatica.
Sindrome posreperfusion.

Fuente: Elaboracién propia. Informacién tomada de la referencia®.

+ El shock anafilactico es una variable del shock distributivo causado por
la liberacidon de mediadores de los mastocitos tisulares y los basdfilos
circulantes. Es un reaccion de hipersensibilidad inmediata mediada por IgE,
gue produce liberacién de histamina, serotonina, el factor quimiotactico de
los eosindfilos y varias enzimas proteoliticas relacionados con la anafilaxia.
Todo esto genera hipovolemia debido al edema intersticial y la vasodilatacidn,
y también puede ocurrir depresién miocardica. Algunas sustancias que
desencadenan dichas reacciones pueden ser: venenos de insectos (abejas,
avispas), antibidticos (penicilinas, sulfonamidas, vancomicina), transfusiones
de sangre, productos a base de huevo, entre otras. Ademas, de los hallazgos
tipicos de hipoperfusion, puede haber urticaria, angioedema, edema laringeo

y broncoespasmo grave®®,

+ Lascausasendocrinas sonmas raras, algunas de ellas son la crisis addisoniana
y el mixedema, gue también pueden asociarse a hipotension y choque. La
deficiencia de mineralocorticoides puede causar una vasodilatacion sistémica
debido a los bajos niveles de aldosterona y la pérdida del tono vascular; en
cambio, no se conoce bien la relacidon exacta entre la hipotensién el mixedema,
aunque se cree que el derrame pericardico y la depresidon miocéardica pueden

contribuir a este tipo de choque*.

281



282

Abordaje inicial de causas de paro cardiorrespiratorio

Tabla 3. Resumen de los diferentes tipos de shock

Tipo de shock Gradolll Ejemplos

Hipovolémico 4 Precarga; T RVS: +GC Herpqrragla, tercer espacio, AAA roto,
ectopico roto.

Cardiogénico + Precarga; * RVS; 4GC IAM, arr|ltm|a§ inestables, valvulopatia,
miocardiopatias.

Obstructivo {Precarga; ™ RVS; L GC TEP, tap{onamlentol E:ardlaco,
neumotadrax a tension.

Distributivo {Precarga; v RVS; 1 0 L GC Sep§|s, guemaduras, pancreatitis,
anafilaxia.

Notas. RVS: resistencia vascular sistémica; GC: gasto cardiaco; AAA: aneurisma adrtico abdominal; IAM: infarto
agudo al miocardio; TEP: tromboembolismo pulmonar.
Fuente: Elaboracion propia. Informacion tomada de la referencia’.

| Enfoque diagnéstico

Para un enfoque diagnostico adecuado debemos tener presente el contexto clinico
del paciente y los posibles distractores o imitadores del shock, puesto que pueden
aparecer en simultaneo con un shock (Tabla 5). Ademds, es muy importante
entender que no existen criterios diagndsticos definitivos para concluir gue un
paciente esta en shock, por lo cual debemos tener un umbral de sospecha bajo,
para instaurar medidas iniciales. Entre mas caracteristicas haya presentes, mas
probable es el diagnostico, ya que las mismas no deben ser explicadas por otras
causas.

Lo primero que se debe hacer es valorar la estabilidad hemodinamica del paciente,
entendida como la presencia de hipotension (presién arterial sistélica <90 mmHg
0 una presién arterial media < 60mmHg), mas signos clinicos de hipoperfusion,
como lo son la alteracion del estado de conciencia (confusion, desorientacion y
coma), palidez, extremidades frias, humedas o ciandticas, hipotermia, oliguria y
disminucidén en los pulsos periféricos. Después de esto, es necesaria una adecuada
anamnesis y un examen fisico dirigido, para tratar de dilucidar las posibles causas
y alertar al equipo de atencién médica, de tal manera que se pueda obrar lo mas
pronto posible.



Tabla 4. Entidades clinicas con manifestaciones similares a un estado de shock

+ Alteraciones metabdlicas agudas (hipoglicemia y cetoacidosis diabética).
+ Intoxicaciones medicamentosas.

+ Sobredosis de sustancias psicoactivas.

+ Accidente cerebrovascular agudo (con o sin focalizacidn).

+ Convulsiones.

« Insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda.

+ Anemia grave.

+ Intoxicacidén por cianuro.

Fuente: Elaboracion propia. Informacién tomada de la referencia’.

Cabe recordar que se pueden presentar diferentes tipos de shock al mismo
tiempo, por ejemplo, en un escenario de trauma lo mas probable es que haya
una hipovolemia por sagrado y, al mismo tiempo, un shock cardiogénico, por un
taponamiento cardiaco o un shock distributivo por un trauma raquimedular. Por
eso, el contexto clinico es fundamental y proporciona diferentes herramientas
para caracterizar de manera adecuada el tipo de shock®”.

Tabla 5. Hallazgos para un diagndstico practico de shock circulatorio

+ Estado mental alterado o apariencia lll.

+ Frecuencia cardiaca> 100 latidos/minuto.

+ Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/minuto o PaCo2 < 32mmHg.
+ Déficit de base arterial < -4mEg/L o nivel de lactato > 4mM/L.

+ Gasto urinario <0.5mL/Kg/H.

+ Hipotensidn arterial> 30 minutos continuos.

*Se deben cumplir 4 criterios
Fuente: Elaboracién propia. Informacién tomada de la referencia®.

Las ayudas diagndsticas que se tienen en un contexto de emergencia son pocas;
sin embargo, la recomendacién es utilizar aquellas ayudas que permitan excluir
répidamente los diagndsticos diferenciales. El ultrasonido a la cabecera del
paciente es fundamental por lo que, si se tiene, es la ayuda diagnostica de eleccion,
ya que permite realizar una valoracién rapida del llenado y la contractilidad de las
cavidades cardiacas que pueden delatar un shock cardiégeno; ademas, permite
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ver si existe un derrame pericardico que indique un shock obstructivo, o si hay
un colapso de la vena cava inferior, compatible con un shock hipovolémico.
También es imprescindible pedir unos rayos X de térax y un electrocardiograma,
un panel metabdlico completo, hemoleucograma, pruebas de coagulacidn,
troponinas, gonadotropina coriénica humana (para mujeres en edad reproductiva)
y concentracion de lactato sérico en conjunto con gases arteriales®.

Para resumir el abordaje inicial, se plantean tres momentos: 1) identificacion de la
situacion y el contexto clinico adecuado; 2) reconocimiento de un probable shock
en curso; y 3) confirmacion del shock (ayudas diagnosticas iniciales). Luego, realice
una anamnesis rapida que lo oriente al factor desencadenante y al posible tipo
de shock; realice un examen fisico dirigido, identifique los signos de obstruccion
o fallo de bomba, los signos de hemorragia o hipovolemia, signos de infeccidn
o lesiones tipicas anafilactoides y, por ultimo, realice exdmenes de laboratorio,
para evaluar la guimica sanguinea, especialmente, los niveles de lactato, un
electrocardiograma y una placa de térax, y si es posible, una ultrasonografia.
Recuerde que es una eleccidnt.

I Abordaje terapéutico inicial

El manejo del shock, en primera medida, debe estar dirigido a corregir las causas
que amenazan la vida del paciente y, para ello, se utiliza el acrénimo que ya todos
conocemos: A-B-C-D-E (A: Via aérea; B: Ventilacion; C: Circulacion; D: Déficit
neuroldgico; E: exposicidn). Es importante no olvidarlo, pues esto nos permite
realizar una valoracidn sistematica, identificando los problemas que con mayor
probabilidad pueden causar la muerte del paciente.

Las medidas iniciales de soporte deben estar orientadas a restaurar la perfusion
sanguinea del paciente. La mayoria de las veces estas medidas demandaran un
inicio precoz, incluso antes de tener un diagndstico claro. La intencién primaria
es aumentar la precarga y el gasto cardiaco, compensar la pérdida de volumen
y asegurar un buen aporte de oxigeno a los tejidos. Para esto contamos con
estrategias, como la fluidoterapia, los agentes vasoactivos y los gentes inotropicos.
Ademds, contamos con la oxigenoterapia y la intubacién orotragueal, para dar
soporte ventilatorio'”. Es muy importante tener un umbral bajo para la intubacion
orotraqueal cuando hay presencia de hipoxia tisular, incluso en ausencia de



insuficiencia respiratoria, puesto que reduce el trabajo respiratorio, disminuye
la cantidad de oxigeno que necesitan los musculos respiratorios y aumenta el
suministro de oxigeno a otros dérganos vitales®. También se debe cuantificar el
gasto urinario, utilizando una sonda foley lo mas pronto posible.

Las etapas cruciales del manejo son las siguientes: 1) etapa de salvamento,
en la que se busca alcanzar una presién arterial minima que mantenga vivo al
paciente; 2) la optimizacidn, que busca asegurar un adecuado aporte de oxigeno
y reducir los niveles de lactato; 3) la fase de estabilizacion, que busca prevenir la
falla orgénica, incluso después de alcanzar la estabilidad hemodinédmica; y, por
ultimo, 4) la fase de desescalamiento en la que se busca disminuir y suspender
los agentes vasoactivos y administrar un manejo enfocado a lograr un balance
hidrico negativo.

Tabla 6. Medidas de manejo iniciales

« Situar al paciente en sala de reanimacion

+ Monitorizacidn de signos vitales: oximetria, presién arterial, cardioscdpio,
temperatura.

+ Dos accesos venosos de gran calibre: 14 016 g.

+ Soporte ventilatorio: iniciar con mascara de no reinhalacion, siempre titulando
segun oximetrias, (tener un umbral bajo para la via aérea avanzada y la ventilacion
mecanica)

+ Inicio de cristaloides isotonicos: la cantidad deberd individualizarse, segun la sospecha
del tipo de shock y las caracteristicas del paciente.

+ Cateterismo vesical: pasar sonda foley para cuantificar gasto urinario.

+ Manejo especifico: dependera del tipo de shock.

+ Etapas del manejo: salvamiento, estabilizacion, optimizacién y desescalamiento.

Fuente: Elaboracidn propia. Informacion tomada de las referencias'®.

Segun el tipo de shock que se sospeche en el paciente, se tomaran las medidas
especificas. Es decir, si se sospecha un shock hipovolémico los liquidos serdn
la mejor opcidn, o en caso de hemorragia severa los hemoderivados. Si tiene un
shock obstructivo, se debe buscar la manera de liberar la obstruccion, por ejemplo,
realizando la descompresidn con aguja fina en un neumotdrax a tension; si tiene
un shock séptico se debe iniciar tratamiento con antibidticos y control del foco, lo
mas pronto posible; si se sospecha un shock cardiogénico por un infarto agudo de
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Figura 2. Flujograma para el diagndstico y manejo del shock
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Fuente: Elaboracion propia, informacion tomada de la referencia®.



miocardio se necesitara de una reperfusion; si es el caso, las cirugias para control
de dafio cuando hay trauma; o las cirugias urgentes, para la correccién de un
aneurisma roto.

Liquidos endovenosos y hemoderivados

La reposicion de volumen es esencial en estos pacientes. Lo ideal es el uso
de cristaloides isotdnicos sobre los coloides. Se recomiendan las soluciones
cristaloides balanceadas, como el Ringer lactato, el Plasma-Lyte, el Isolyte-E y
la solucidn Hartmann, los cuales han demostrado reducir el riesgo de mortalidad
y menor riesgo de lesién renal aguda. Por el contrario, la solucion salina no
se considera suero fisioldgico y se ha visto que aumenta el riesgo de acidosis
hiperclorémica en reanimacion prolongada®®?,

La decision de la cantidad que debes ser administrada dependera del paciente
y del tipo de shock. Lo ideal es iniciar siempre con un bolo de 500 ml para 20-
30 min, y valorar constantemente la respuesta, algunos pacientes no serdn
candidatos para seguir con la reposicién de volumen y, en ese caso, se tendrian
que tomar otras medidas. El objetivo es conseguir aumentar las presiones de
llenado, intentando que el gasto cardiaco sea independiente de la precarga, pero
teniendo cuidado de no sobrepasar la capacidad cardiaca en cuanto al manejo del
volumen, para evitar el edema agudo de pulmdn y el empeoramiento de la funcidn
ventricular. Por ejemplo, se ha visto que los pacientes con shock cardiogénico
con un bolo de liguidos de 125-250 ml pueden mejorar el gasto cardiaco. Por el
contrario, en pacientes con deplecion de volumen importante, como en el caso de
hipovolemia o shock séptico, se puede iniciar una terapia mas agresiva, 20-30 ml/
kg en bolo e ir valorando la respuesta’.

En general, los liquidos intravenosos deben administrarse con objetivos de una
presién arterial media de, al menos, 65 mmHg y una diuresis superior a 0,5 mL/
kg/h. Sin embargo, a veces es mejor tomar otras medidas, como, por ejemplo,
el uso de agentes vasoactivos; pero siempre estando dentro de los limites de
seguridad del paciente'®?. En el contexto de trauma o hemorragia significativa
por otras causas, es fundamental iniciar, cuanto antes, las medidas para detener
el sangradoy la reposicion pronta de hemoderivados. EL uso del acido tranexamico
en las primeras horas del sangrado y la reposicion de hemoderivados en relacion
1.1:1 han demostrado mejores desenlaces a largo plazo en estos pacientes®.
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Agentes vasoactivos

El uso de este tipo de agentes es frecuente, sobre todo, en el shock distributivo,
en el que la reposicion de volumen no es suficiente para alcanzar un estado de
perfusion adecuado o cuando existe una hipotensidn severa desde el inicio. El
objetivo es lograr una adecuada perfusion e iniciar el desmonte lo mas pronto
posible cuando se haya corregido la hipovolemia del paciente.

Los agonistas adrenérgicos son los vasopresores de primera linea debido a su
répido inicio de accién, su alta potencia y su corta vida media, lo cual permite
un facil ajuste de la dosis’. Se debe tener cuidado con el uso de estos agentes,
puesto que pueden modificar las variables hemodindmicas a tal punto de ser
perjudiciales; por ejemplo, la estimulacién B-adrenérgica puede aumentar el
riesgo de isquemia miocardica, a expensas del aumento de la frecuencia cardiaca
y la contractilidad. Por otro lado, la estimulacién a-adrenérgica puede disminuir
el gasto cardiaco y deteriorar el flujo sanguineo tisular, aumentando la poscarga
a expensas de aumentar el tono vascular y la presion arterial.

Norepinefrina

Por encima de todos los agentes, la eleccion es la norepinefrina, pues tiene
propiedades predominantemente a-adrenérgicas, tiene efecto B-adrenérgico
considerable que aumenta la contractilidad y protege la funcién cardiaca contra
los efectos de la vasoconstriccidn periférica. Por lo que su efecto se observa,
clinicamente, con aumento de la presidn arterial media sin comprometer mucho
la frecuencia y el gasto cardiaco*52.

Vasopresina

En el contexto de reanimacién se utiliza como ahorrador de vasopresores. El uso
de dosis bajas de vasopresina adicionales a la infusién de norepinefrina podria
aumentar las tasas de supervivencia en los pacientes con formas de shock séptico
no graves. También puede representar una alternativa Util a la noradrenalina
en un shock distributivo no séptico; sin embargo, su uso en monoterapia aun es
controvertido y se debe tener precaucion a la hora de considerarlo*?2,



Epinefrina

La epinefrina se reserva como un agente de segunda linea, para casos mas
graves. Es mucho mas potente, tiene efectos predominantemente B-adrenérgicos
a dosis bajas, y a-adrenérgicos a dosis mas altas. Ademas, se ha relacionado con
el aumento en la tasa de arritmias y en los niveles de lactato en sangre. No se ha
demostrado ningun efecto beneficioso de la epinefrina sobre la norepinefrina en
el shock séptico’818,

Sin embargo, la epinefrina es la primera linea ante un shock anafilactico. Debe
iniciarse a una dosis de 0,5 mg, por via intramuscular, en la cara anterolateral
del muslo ante la sospecha de anafilaxia. Esto puede repetirse a intervalos de
5 minutos, segun sea necesario. Cuando no haya respuesta debe iniciarse una
infusién de 1 mg/min. La dosis puede titularse en 1 mg/min cada 5 minutos
hasta un maximo de 10 mg/min, segun la respuesta clinica del paciente. Siempre
asociado a una reposicion de liquidos adecuada®.

Dopamina

La dopamina tiene efectos predominantemente B-adrenérgicos a dosis bajas y
efectos a-adrenérgicos a dosis mas altas, pero sus efectos son relativamente
débiles. Antes se recomendaba como nefroprotector a dosis bajas, pero los
estudios no han logrado demostrar esto, por lo que ya no se recomienda para
este fin. Cuando se compara con la norepinefrina, se ha visto que aumenta la tasa
de arritmias y la mortalidad, por lo que tampoco se recomienda en pacientes con
este tipo de shock. Se debe utilizar en aquellos pacientes con shock cuando los
otros agentes no estén disponibles. Sin embargo, podria ser Util ante la presencia
de shock gue curse con hipotensién y bradicardia’?2%,

Otros agentes vasoactivos

Existen diferentes farmacos que funcionan como inotrdépicos y pueden ser usados
como alternativa para el aumento del gasto cardiaco. Pueden ser adrenérgicos,
como la dobutamina o no adrenérgicos, como el milrinone y el levosimendan,
estos ultimos con propiedades vasodilatadoras. Son de eleccion, principalmente,
en el contexto de un shock cardiogénico, con poca utilidad en otros tipos de
shock!®”,
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La dobutamina es el agente inotrépico de eleccidn en shock cardiogénico, porque
tiene propiedades B-adrenérgicas con poca probabilidad de inducir taquicardia.
Ademas, tiene pocos efectos sobre la presion arterial, aunque puede aumentarse
en aquellos pacientes en los que la disfuncién miocéardica es la causa primaria del
shock. Una dosis inicial de unos pocos microgramos por kilogramo, por minuto,
puede aumentar sustancialmente el gasto cardiaco y la dosis debe ajustarse de
forma individual para lograr una perfusion tisular adecuada. Independientemente
del uso de la noradrenalina, la dobutamina puede mejorar la perfusién capilar en
pacientes con shock séptico, al margen de sus efectos sistémicos”?,

Los inhibidores de la fosfodiesterasa tipo lll, como la milrinona, combinan
propiedades inotropicas y vasodilatadoras. Al disminuir el metabolismo del AMP
ciclico, estos agentes pueden reforzar los efectos de la dobutamina. Por su larga
vida media, de 4 a 6 horas, hace que sea preferible su uso intermitente sobre las
infusiones continuas que buscan disminuir los efectos adversos?. Otros agentes
de esta familia, como el levosimendan, aumentan la sensibilidad al calcio en las
células miocardicas y podrian funcionar como alternativa; sin embargo, su vida
media de varios dias lo hace una pésima opcidn para shock agudo.

Tabla 7. Medicamentos mas utilizados en el manejo del shock

Agentes vasoactivos
Dosis Efecto Indicacion

Primera linea para el
shock séptico y el shock
hipovolémico.

Tiene efecto alfa y beta

Norepinefrina | 1-20 ug/min adrenérgico.

Actua en los receptores de
vasopresina de los vasos
sanguineos.

Potencia el efecto
vasopresor de la
norepinefrina.

Segunda linea en shock
séptico, luego de iniciar
norepinefrina.

Vasopresina | 0,04-0,1 U/min

Efecto alfa y beta, pero a Shock refractario, shock
Epinefrina 1-20 ug/min altas dosis su efecto alfa es | asociado a bradicardia y
potente. shock anafiléctico

Beta adrenérgico a dosis

1-4 pg/kg/min No mejora la funcion

. . bajas. . . L
Dopamina 5-10 ug/kg/mlq Alfa adrenérgico a dosis renal. U’u[ en hipotensidn
11-20 pg/kg/min altas y bradicardia.




Efecto predominantemente
beta adrenérgico.
. . | Aumente el cronotropismo | Shock cardiogénico,
Dobutamina | 1-20 pg/kg/min y el inotropismo. Con shock séptico.
pocos efectos en la presion
arterial.
Shock cardiogénico,
Bolo 37,5-75 Inh|b|dlor de la msu.ﬁmenma cardiaca.
kg fosfodiesterasa lll. Reciente uso de
Milrinone K9 Combina efectos betabloqueadores o
Infusién 0,375- |. -
0,75 ug/min inotropicos y cuando los receptores
' vasodilatadores. beta adrenérgicos estéan
regulados a la baja.

A continuacion, se propone un manejo gue puede variar en los siguientes
escenarios, el manejo especifico farmacoldgico dependerd de cada situacion y de
acuerdo al nivel de complejidad hospitalaria donde se encuentre:

Tabla 8. Abordaje especifico por escenarios en Choque - ABCDE

Hipovolémico

A via aérea permeable

B: 0, al 100%

C: cristaloides 20-30 mL/kg, monitoreo
D: valorar conciencia

E: buscar hemorragia oculta

Cardiogénico
(IAM)

A: via aérea si Glasgow < 8

B: 02 Si Sat02 <90%

C: manejo especifico de la causa, indicar vasopresor como primera
opcion noradrenalina 0.05-0.5 mcg/kg/min, y/o inotropico como
primera opcion dobutamina 2-20 mcg/kg/min

D: monitor ECG continuo

E: buscar signos de congestion

Obstructivo (TEP
masivo)

A: valorar via aérea

B: 0, al 100%

C: alteplasa 50 mg IV en bolo, noradrenalina si hipotenso
D: valorar conciencia

E: buscar signos TVP, disnea subita
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Tipo de choque

Abordaje ABCDE

Anafilactico

A: anticipar intubacion si estridor

B: 0, alto flujo

C: adrenalina 0.3-0.5 mg IM ¢/5-15 min, si no hay mejorfa considerar
adrenalina IV en infusién. Afadir hidrocortisona 50mg cada 6
horas IV, difenhidramina 25-50 mg IV, cristaloides 20 mL/kg

D: valorar conciencia

E: identificar alérgeno

Neurogénico
(trauma
raquimedular)

A: estabilizar columna cervical

B: 0, suplementario

C: cristaloides 20 mL/kg, noradrenalina 0.05-0.5 meg/kg/min o
Dopamina IV en infusién en caso de bradicardia sintomatica
severa o inestabilidad

D: Glasgow, respuesta pupilar

E: inmovilizacién

Traumatico
(hipovolémico-
hemorragico)

A: proteger via aérea si Glasgow <8

B: 0,, evaluar mecénica ventilatoria

C: cristaloides 1-2 L, transfusion (1:1:1), acido tranexamico 1 g IV en
10 min+1g/8h

D: Glasgow, pupilas

E: controlar hemorragia activa - buscar foco de sangrado

Fuente: Elaboracidn propia por los autores.

§ Puntos clave

Si no se tiene la certeza de que el paciente esta cursando un shock, asuma
gue lo tiene hasta que se demuestre lo contrario.

Recuerde que la ausencia de hipotensién no debe utilizarse para excluir el
diagnostico de shock, debido a que la hipoperfusion puede ocurrir a pesar de
una presion arterial normal, especialmente, en pacientes hipertensos de base.
En presencia de un equipo de varias personas, la valoracién sistematica y las
medidas iniciales se deben realizar en simultaneo, para lograr una respuesta
mas efectiva.

Recuerde que las ayudas diagndsticas no deben retrasar el inicio de las
medidas iniciales, la ultrasonografia en la cabecera del paciente es una
excelente opcion.

Recuerde que el vasopresor de eleccion es la norepinefrina. Inicielo luego de
una adecuada reposicién de volumen.
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