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Shock es un estado fisiologico caracterizade por una significativa
hipoperfusion tisular resultado de un aporte disminuide de oxigeno. Los
efectos de inadecuada perfusion tisular son inicialmente reversible,
prolongada deprivacion de oxigeno lleva a una generalizada hipoxia celulary
dano de procesos bioguimicos que incluyen:

Disfuncion de la bomba iomicaa nivel de lamembrana celular.
Edema mtracelular

Leak del contenido infracelular dentro del espacio extracelular
Inadecuada relgulacion del FH intracelular
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Perfusion tisular inadecuada, incapaz de mantener
una adecuada funcion y estructura celular

Shock no és sinonimo de  TA normal NO excluye la
hipotension arterial presencia de hipoperfusion




FISIOPATOLOGIA

 La perfusion global tisular es determinada
por |la resistencia vascular sistémica
(systemic vascular resistance - SVR) y el
Gasto Cardiaco (GC).



CLASIFICACION DEL SHOCK

JHipovolémico:

1. Hemorragia aguda

2. Deshidratacion:
Pérdidas Gl, urinarias, cutaneas en el
guemado

3.- Tercer espacio




CLASIFICACION DEL SHOCK




CLASIFICACION DEL SHOCK







Patrones hemodinamicos asociados a los

tipos de shock
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FASESDEL SHOCK
® Preshock:

#shock caliente o compensado.

m Se caracteriza por una rapida compensacion de la
disminucion de la perfusion tisular por diferentes
IMECANSMOos.

m Adulto sano asintomatico a pesar de haberse reducido un
10% el volumen sanguineo efectivo.

m Hallazgos clinicos:
® Taquicardia, vasoconstriccion periferica v un
moderado aumento o disminucion dela TA.




FASES DEL. SHOCK

® Shock:

= Mecanismos compensatorios

N signos v sintomas de disfuncion organica como:

taquicardia, disnea, inquietud, sudoracion, acidosis
metabolica, oliguria y piel fria y humeda.

B Pueden correspondera:
Shock hipovolémmco: reducadn del 20-23% volumen sanguineo.

Shock cardiogémco: a una caida del indice cardiaco que sea menor

a 25 1/omun/m2.

Shock distnbntrro: a3 la activacidn de mnumerablez: mediadores

en el sindrome de respuesta mflamatona sistérmea (5IRS).




FASES DEL SHOCK

m Fallo crrgainicﬂ:

BIrreversible produciendo la muerte.

8 En esta fase sucede la anuna e insuficiencia
renal aguda, la acidenma dismunuye el gasto
cardiaco y el proceso de alteracion metabolica
celular, v la inquietud acaba en agitacion,

obnubilacion ¥ coma.




Inadecuada Oxigenacion tisular
Global
Saturacion arteria de Oxigeno: menor de 90%

Acido Lactico: mavor de 2 mOS

Exceso de base negativo: e -3-7-10 (acidosis
metabolica)

Saturacion venosa de oxigeno: menor de 70% (cateter
central )

Satmracion venosa mixta ( arteria pulmonar) menor de
T753% ( artena pulmonar en SWAN GANYZ)



Shock Taquicardia
/ / = Taquipnea

Dy ;. #; » Hipoperfusion
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PRESENTACION CLINICA

= Hipotension arterial:

# Puede ser absoluta (TAS < 90 mmHg, TA media < 60 mmHg) o
relatira (descenso > 40 mmHg sobre la baszal). La relatrva exphea en
parte que pueda exztir shock con TA alta o normal

= Livideces, frialdad vy sudoracion cutanea (salvo enla fase inicial

del distributivo o en las fases terminales con fracaso de los
MECANISMOs Compensatonos).

= Oliguria (diuresis < 0.5 mh/h):

= Puede serdebida a una denvacion del flujo sanguineo renal a
otros organos vitales v/ o una deplecién del volumen mtravascular.
(hipotensitn ortostitica, ausencia de sudoracion v sequedad de piel v
MUCosas).




PRESENTACION CLINICA

m Acidosis metabdlica: se produce en el shock que progresa
reflejando una disminucidén del aclaramiento delacido lactico
por el higado, rifion v musculo esqueletico. Su produccion se
incrementa ademas por el metabolismo anaerobio debido al fracaso
circulatorio v a la hipoxia tisular empeorando la acidenma.

Alteracion del nivel de conciencia (agitacion, confusion,
delirio).

Otros: También suelen presentarse otros datos como
taquicardia, taquipnea/disires respiratorio, signos de
vasoconstriccion periférica (palidez, pulsos debiles), isquemia
miocardica, hepatitis isquemica, colitis isquemica, ileo, etc.




MANEJO Y TRATAMIENTO

4. Medicion v control de la PVC
» Importante para evaluar v clasificar un shock
s Permite estimar volemua v onientar la flidoterapia sino hay
disfuncion ventricular)
s PVC < 2 cm H20 sugiere hipovolemia
s PVC> 10-12 cm H2O orienta a disfuncion ventricular
(obstructiva v/0 aumento de volemia).

» Tiene limitaciones al no reflejar siempre la precarga ventricular
izquierda en caso de disfuncion ventricular, patologia valvular,
embolismo pulmonar, IAM de ventriculo derecho o el uso de
farmacos vasoactivos a dosis altas.

= En pacientes con hipertension pulmonar cronica la PVC basal
esta elevada.




Pulmones

= Organogue mas comunmente
disfunciona.

= Mecanismo: Injuria endotelial y
epitelial:
= Edema Intersticial.
= Edema Alveolar.

= InjunaVascular. L A

= | enlas defensas del Capilar
microambiente pulmonar.

= Patogenos =2 riesgo de infeccion.

= Clinicamente:
Hipoxemia
Alteracion VfQ



FISIOPATOLOGIA
FUNCION PULMONAR

e Alteraciones en la funcién pulmonar son
comunes en el Shock que van desde cambios
compensatorios en respuesta a la acidosis
metabodlica hasta una falla respiratoria.

e Esto ultimo es frecuentemente debido al
Sindrome del Distress Respiratorio del Adulto
(Edema pulmonar no cardiogénico)



FISIOPATOLOGIA
FUNCION PULMONAR

* 1.Alcalosis Respiratoria

* Es comun en las etapas precoces del shock
como resultado de |la estimulacion simpatica.

* Sin embargo la acidosis metabdlica
usualmente predomina a medida que la
hipoperfusion tisular progresa, resultando en
acidemia.



FISIOPATOLOGIA
FUNCION PULMONAR

2.- Oxigenacion

Insuficiente oxigenacion debido a factores como:

Aumento de la presion de llenado en el ventriculo
izquierdo

Aumento en la permeabilidad capilar pulmonar
Neumonia aspirativa
Trombo embolismo pulmonar (TEP), etc



FISIOPATOLOGIA
FUNCION PULMONAR

3.-Acidosis Respiratoria

* Acidosis Respiratoria o hipoventilacion
alveolar puede ocurrir secundario a depresion
del Sistema Nervioso Central, sin embargo
frecuentemente refleja fatiga de la
musculatura respiratoria e implica la
necesidad de soporte ventilatorio mecanico



FISIOPATOLOGIA
FUNCION PULMONAR

4.- El Sindrome Distress Respiratorio del Adulto

* Esla mas seria complicacion pulmonar del shock, con una
mortalidad mayor del 50%.

e Este sindrome se caracteriza por la acumulacion pulmonar
de agua extravascular debido al incremento de la
permeabilidad alveolo-capilar.

* El mecanismo responsable es complejo y ho comprendido
completamente.

* Sin embargo multiples factores de riesgo para el desarrollo
del sindrome han sido identificados, incluyendo sepsis,
fracturas multiples, transfusiones multiples, coagulacion
intravascular diseminada y aspiracion
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FISIOPATOLOGIA
ISQUEMIA INTESTINALY NECROSIS

* |[sguemia intestinal y necrosis hemorragica
puede ocurrir si la hipotension es prolongada.

 Dependiendo de la severidad de Ia
hipotension pueden ocurrir hemorragias de |a
submucosa intestinal, ileo y raramente,
perforaciones intestinales.



Rinon

* |squemia

= Estados deBajoflujo

= Trombosis en el glomerulo
* |njuria Tubular

= Isgquemia

= Dano porcitoguinas

= Radicales Libres de Oz

» Terapia puede = Tla

Isquemia y tener efectos
directos nocivos:

= Vasoconstrictores
= Antibioticos nefrotoxicos

Kidney International 1998 53:515-18 NEJM 2004 351:159-69




FISIOPATOLOGIA
FUNCION RENAL

* Oliguria es la manifestacion mas comun del
compromiso renal en el shock



FISIOPATOLOGIA
FUNCION RENAL

La Oliguria ocurre precozmente en la mayoria de los
diferentes tipos de shock, debido a intensa
vasoconstriccion renal y a un flujo sanguineo renal
deprimido.

El incremento del tono vascular es mediado por incremento
de la actividad simpatica y el sistema renina-angiotensina.

La perfusion renal cortical disminuye mientras la perfusion
medular aumenta, esta alteracion resulta en una
disminucion de la filtracion glomerular.

Con una correccion rapida de la volemia se incrementa la
perfusion renal, pero una prolongada hipoperfusion
comunmente termina en una insuficiencia renal aguda



Higado

= ROS,RNS, NO y citokinas—=2 Alteracion del metabolismo
= TLactato

B LGIucnnengEHEiE = hypoaglycemia

= J Sintesis de Proteinas

= Citokinas =2 Liberacion por celulas de Kupffer
= Amplificacion de SIRS[Sepsis

= Reduccion del flujo sanguineo =2 Isquemia

= Inijuria Celular aguda | Transaminitis

CCM 20071 29(7).542-547



FISIOPATOLOGIA
FUNCION HEPATICA

* La funcién hepatica frecuentemente es
afectada por una prolongada hipotension.

* Puede ocurrir una disfuncion metabdlica y
necrosis hepato-celular.

* Sin embargo la disfuncion hepatica no
contribuye a manifestaciones agudas de
shock, con un clearance hepatico disminuido
las drogas y sus metabolitos pueden producir
toxicidad (Ej. Toxicidad por lidocaina)



Corazon y Vasos Sanguilneos

= ‘asculatura:
= T Permeabilidad Vascular
= TVasodilatacién = 4 RVS

= Funcion Cardiaca:
= Taguicardia compensatoria
= LTrRvsy TFC: Tl GC
= Citokinas y NO = 4 funcién sistélica Y
drelajacidn diastdlica.
- Entonces, el GC puede estar alterado o variable
dependiendo el tipo y el momento del shock.

= Otros datos:

Chest 114(3): 854-860; Jnl Cardiothoracic and Vasc Anesth 2001: 15{4):485-511



FISIOPATOLOGIA
FUNCION CARDIACA

La funcion cardiaca alterada es caracteristica
del shock.

En la mayoria de las formas de shock, el
debito cardiaco se deprime.

Esto es el resultado de:

Retorno venoso disminuido (precarga)
Disfuncion cardiaca primaria

o factores mecanicos extrinsecos al corazon



FISIOPATOLOGIA
FUNCION CARDIACA

Ademas, varios factores pueden actuar reciprocamente
comprometiendo aun mas la funcién cardiaca.

Como resultado, no es raro, en estados prolongados de
shock desarrollar disfuncion ventricular izquierda
irreversible.

La secrecion de Catecolaminas puede aumentar el
débito cardiaco precozmente en el curso del shock (si
disminuyo la precarga o contractilidad deteriorada).

Asi, en algun estado de shock (Ej. sepsis) el débito
cardiaco puede elevarse inicialmente



FISIOPATOLOGIA
EFECTOS METABOLICOS

* Elevacidon de la glucosa sanguinea es comun
en el shock, debido primariamente a |la
glicogenolisis por estimulacion simpatica.

* Lipdlisis también puede ocurrir

* Sin embargo la disminucion de |la perfusion
del tejido adiposo y posiblemente el
metabolismo afectado puede limitar el uso de
acidos grasos libres como una fuente de
energia



Hematologico

Consumo de plaquetas = | plaguetas
Consumo de Fibrinogeno =2 Fibrinogeno

Alteracion del GR

Elevacion del TTP, INR con microtrombosis
vascular.
Puede resultar enCID




FISIOPATOLOGIA
ISQUEMIA CEREBRAL

* |[sqguemia Cerebral es poco frecuente en shock,
cuando la Presion Arterial media (PAM) supera
los 60 mm Hg, el rango en que la auto
regulacion es efectiva.

 Con una marcada y prolongada hipotension,
sin embargo ocurre una isquemia global,
resultando en una encefalopatia hipoxica o
muerte cerebral.



SHOCK HIPOVOLEMICO

m Resulta de un descenso de la precarga, secundano a una
disminucion del volumen circulante efectivo (eeneralmente por
hemorragia o perdida de fluidos), que cuando es prolongada o
intensa (=40% del volumen intravascular) suele temer pronostico
fatal

La mortalidad del shock hipovolemico esta relacionada
directamente con la magnitud yla duracion dela agresion

isquemica, por tanto la rapida reposicion del deficit de volumen
es fundamental.
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EFECTO DE LA HEMORRAGIA SOBRE
EL VOLUMEN MINUTO CARDIACO Y
LA PRESION ARTERIAL

SHOCK HEMORRAGICO



Se puede perder alrededor del 10% del volumen sanguineo
sin producir cambios en el en volumen minuto cardiaco
o la presion arterial

Si se pierde entre 10y 25%, disminuye el volumen
minuto cardiaco pero la presion arterial se mantiene,
gracias al incremento de la frecuencia cardiaca y la
vasoconstriccion mediada por el sistema simpatico

El volumen minuto cardiaco y la perfusion de los tejidos
se reduce antes que se desarrollen signos de
hipotension

El volumen minuto cardiaco y la presion arterial disminuyen

hasta cero cuando se pierde entre el 35% vy 45% del
volumen sanguineo total



CLASES DE HEMORRAGIA

CLASE | CLASE I CLASE Ili CLASE IV
PERDIDA =750 mi 750-1500ml | 1500 - 2000 mi > 2000 mi
HEMATICA

% de VOLEMIA <158 15 - 30 % 30 - 40 % = 40 %
FRECUENCIA =100 100 - 120 120 - 140 = 140
CARDIACA

T. ARTERIAL NOR MAL NORMAL DISMINUID A MUY
[mmHg} D SMINUIDA
PRESION DEL NORMALC | DISMINUIDA | DISMINUIDA MUY
PULSO AUMENTADA DI SMINUIDA
FRECUENCIA 14 - 20 20- 30 30 - 40 > 35

RE SPIRATORIA

DIURE SIS [milr) > 30 20 - 30 5 - 15 ANURIA
ESTADO LEVEMENTE | MODERAD. AN SIEDAD, CONFU SION,
MENTAL AN 51050 AN 51050 CONFU SHON ESTUPOR
FLUIDOTERAPIA | CRISTALOIDES | CRISTALOIDES | CRISTALOIDES | CRISTALOIDES
[Regla 2 -1} ¥ SAN GRE ¥ SANGRE




CORRELACION ENTRE LOS HALLAZGOSCLINICOS Y
LA MAGNITUD DE LADEFICIENCIA DE VOLUMEN EN
EL SHOCK HEMORRAGICO



Severidad del shock  Hallazgos clinicos Porcentaje de disminucién del
i - volumen sanguineo (mL)

Ninguno Ninguno; donacion de sangre normal < 10 (500*
Leve Taquicardia minima | 15-25 (750-1.250)
Leve disminucion de la presion arterial
Evidencias de vasoconstriccion periférica leve con
| manos y pies frios |
Moderado Taquicardia, 100-120 latidos por minuto 25-35 (1.250-1.750)
Disminucion de la presion arterial
Presion sistolica, 90-100 mm Hg
Inquietud
Aumento de la sudacion
Palidez
Oliguria
Grave - Taquicardia superior a 120 latidos por minuto Hasta 50 {2.500)
Presion arterial sistolica por debajo de 60 mm Hg y
con frecuencia no detectable con el manguito
Estupor mental
Palidez extrema, extremidades frias
Anuria




SHOCK HIPOVOLEMICO

Shock Hipovolemico

* El Shock Hipovolémico puede ser
adicionalmente dividido en dos grandes
categorias basadas sobre la etiologia:
— Porpérdidadeliquidos
— Porhemorragia




Shock

Hipovolémico

Hemorragico Pérdida de fluidos

Tranma Dharrea v Vomitos
Sangrado digestivo alto vy bajo Golpe de calor
Ruptura de aorta Quemados

Ruptora de aneurisma wventricular 3 er espacios

.. . (obstruccion intestinal _

Pancreatitis hemorragica ... . .
pancreatitis © CHTOSIS)

Fracturas




+ El causante fundamental es una

Bomba Cardiaca disminucién del llenados de las cavidades
izquierdas y derechas, como
. A consecuencia de pérdida interna o externa
Volemia RVS de sangre.

(disminucién del Volumen Circulante
Eficaz)



SHOCK HIPOVOLEMICO

Shock Hipovolémico

* El Shock Hipovolémico resulta de:
— disminucion de la precarga.

* Porque la precarga es uno de los
determinantes del VM, el GC falla cuando la
precarga cae.




PATRON HEMODINAMICO:
HIPOVOLEMICO

PRECARGA:
PVC, PCWP

GASTO CARDIACO
15, IC

RESISTENCIA SISTEMICA




* Se caracteriza por;

1. Perdida del tono de los vasos sanguineos
2. Agrandamiento del compartimiento vascular

3. Desplazamiento del volumen vascular fuera del
corazon vy la circulacion central






DISMINUCION
® > DE LA

RESISTENCIA

CARACTERISTICA VASCULAR

= RESPUESTA INFLAMATORIA

= SIND 15QUEMIA REPERFUSION
= SEPTICO

CAUSA - = POST TRAUMA
AUSAS
= ANAFILAXIA

= SHOCK MEDULAR
= DEPRESION DE CORTICOIDES




e El patron circulatorio basico lo comparten :

NOCK heurogenico
nock anafilactico

w no=
w v v

nock séptico



Shock
Distributivo

shock Neurogénico

Séptico

Post cirugia by pass

sindrome de respuesta cardiopulmonar

inflmatoria (trauma.

quemados, pancreatitis) Infarto agudo de

miocardio con shock

J{mﬁfﬂrzg.s ¥V reaccion T
anafilatoide

.. . Cooma mixedematoso
Eeaccion a toxinas o

drogas (picaduras de smdrome de shock
insectos, reacciones toxico por Streptococo

transfusionales S
Insuficiencia supravrenal




SHOCK DISTRIBUTIVO

se
produce por la disminucion del
control simpatico del tono
vascular como resultado de;

A. un defecto en el centro
vasomotor del tronco
encefalico



SHOCK ANAFILACTICO

LA ANAFILAXIA; es un sindrome clinico que
representa la reaccion alérgica mas grave

Corresponde a un proceso inmunitario que
desencadena la secrecion de sustancias
vasodilatadoras en sangre como la histamina

Las sustancias producen la vasodilatacion de las
arteriolas y las vénulas y gran aumento de |la
permeabilidad capilar

Se asocia a edema laringeo y broncoespasmo
fatal, colapso circulatorio, urticaria y angioedema



* Elplar deteminante 3 \:
28

v L3 causamas frecuente de shock
distributivo s a Sepsis.

+ L infeccion generalizada por bacterias
DI0V0ca Ung e

olemia A VS Fmpv;f&atna dlsminucion de as RV y de
a PA

Bomba Cardiaca




PATRON HEMODINAMICO:
VASODILATADO

PRECARGA
PVC, PCWP

GASTO CARDIACO
15, IC

RESISTENCIA SISTEMICA




SHOCK SEPTICO

Tipo mas frecuente de shock vasodilatador

Se asocia con infeccion grave y una respuesta
sistémica contra la infeccion

Se produce con mas frecuencia por bacterias
gram negativas, pero puede ser por bacilos
gram positivos y hongos

Tasa de mortalidad alrededor del 40%



SHOCK DISTRIBUTIVO

® Shockséptico:

u ].as alteraciones de la perfusion tisular resultan de
un control anormal de la mucrovasculatura con
vasodilatacion, descensodelas resistencias vasculares v
distribucion anormal de un gasto cardiaco normal o

elevado de torma ::c:mpensatﬂﬂﬂ a] descenso delas
resistencias pﬁﬂféﬂﬂ:ﬂs-

® El aumento de acido lactico es T:Epit:c: siendo un dato de
mal pronostico.




+ PAM: normal a baja.

« PVC: baja.

« PCP: Baja.

+ RVS: muy bajas.

« GC: normal o alto, muy alto.

En general existe una hipovolemia asociada
a la vasodilatacion periférica.



SHOCK CARDIOGENICO

B Es debido a una disfuncion cardiaca p]fit‘ﬂﬂiiﬂ.

BDefimido como hipotension < 90 mmHg

durante 30 munutos con un indice cardiaco

< 2.21/min/m?. Asocia a las manifestaciones
climicas del shock de cualquier etiologia a los
signos v sintomas de insuficiencia cardiaca

1zquerda o derecha.
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DISMINUCION DE
LA FUERZA

CARACTERISTICA VENTRICULAR

ISQUEMIA AGUDA

CARDIOPATIAS
CAUSAS - VALVULOPATIAS
DEPRESORES

ARRITMIAS




SHOCK CARDIOGENICO

B Causa
m JAM con fracaso ventrcular 1zquerdo (mas frecuente)

8 Comphcaciones mecamcas del JAM comola
insuficiencia rmutral aguda, el defecto del tabique
interventncular o la rotura de la pared hibre del
ventoculo

# Miocardiopatia hipertrofica

= Enfermedad valvular o miocarditis; (complicacion del
6-7 %o de los LAM).

® [.a mortahdad del shock secundano a IAM se cifra en
50-75%.




Shock

Cardiogénico

Miocardica Mecanica

Infarto del ventriculo izquierdo [squemia, mfarto o ruptura de
muscule papilar o cuerda

Infarto del ventriculo derecho tendinosa.

Cardiopatia dilatada Ruptura de tabique

Atontamiento miocardico interventricular o de pared

libre o aneurisma del VI

Post by pass cardiopulmonar
D s _ Insuficiencia aortica aguda
epresion miocardica en sepsis e e T

Contusion miocardica post . . .
P Estenosis aortica crifica

franmma




SHOCK CARDIOGENICO

 Puede producirse después de otras clase de shock
asociados con:

1. Un flujo sanguineo coronario inadecuado

2. Ser el resultado de sustancias secretadas por los
tejidos isquémicos que comprometen la funcion
del corazon ;

’

A. Depresion miocardica reversible
B. Dilatacion ventricular

C. Disminucion de la funcion de eyeccion del ventriculo
izquierdo y la presion diastadlica



Shock

Obstructivos

Cardiacos

Trombosis protésica
mitral.

Tumores cardiacos
(mixoma)

Obstruccion al fracto de

salida del VI secundario
gradiente
ntraventricular

Coartacion de aorta

Extra Cardiacos
TEP mastvo

Neumotorax a tension
Taponamiento pericardico
Pericarditis constrictiva

Severa hipetension pulmonar
(Ensenmeger 's)

Auto PEEP (Crisis asmatica)




Elmanejo del shock requiere temprano y agresiva infterveNclon
terapeutica en ordenar la correccion de la hipoperfusion tisular,

evitando o minimizande la magnitud de la respuesta inflamatoria
gatillade por el insulto inicial y revirtiendo la disoxia celular que
lleva a la falla de organoe y muerte.

Intensive Care Medicine 2004 P.M.Veiga C




