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HIPOTENCION

Es la disminucion de |la presion arterial sistémica por debajo de los valores normales,

frecuentemente se considera < 90/60 mmHg como umbral general.
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FISIOPATOLOGIA

La tension arterial baja resulta de una inadecuada combinacion de gasto cardiaco y resistencia
vascular periférica.

Puede deberse a disminucion del volumen sanguineo, a falla cardiaca (disminucion del gasto
cardiaco), a vasodilatacion excesiva o a obstruccion del flujo cardiaco.

CUADRO CLINICO

Sintomas tipicos: mareo, aturdimiento, sincope, vision borrosa.

Signos: piel palida, extremidades frias; taquicardia; hipotension evidente; perfusion tisular
disminuida.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

® Hipotension por pérdida de volumen: hemorragias, deshidratacion.

® Hipotension distributiva: sepsis, anafilaxia, dano autonomico.

® Hipotension obstructiva: taponamiento cardiaco, embolia pulmonar masiva, neumotorax a tension.

Hipotension por falla cardiaca o cardiogénica: |AM, miocarditis, arritmias.

COMPLICACIONES

® Dano a organos por perfusion insuficiente: rindn, cerebro, higado.
® Posible progresion a choque si no se corrige la causa.

® Morbilidad mayor si existe compromiso prolongado.

® Riesgo de muerte si no se maneja rapidamente.
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DIAGNOSTICO

Evaluacion inicial: historia clinica, examen fisico completo, signos de perfusion.

Laboratorios:
e Panel metabolico basico para descartar urea, creatinina.
e | J3ctato sérico si sospecha de hipoperfusion.
e ECG para detectar causas cardiacas.

Ultrasonido: POCUS (ultrasonografia de cabecera) para evaluar cavidades cardiacas, derrame pericardico,
signos de volumen intravascular, inferior vena cava.

Radiografia / estudios radiologicos:
e Radiografia de torax si se sospecha congestion pulmonar, edema, causas pulmonares.

e Tomografia computarizada u otros estudios de imagen si hay sospechas de patologias obstructivas
como embolia pulmonar u otras emergencias.
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TRATAMIENTO

® En hipotension, si es asintomatico, con observacion.

® Sisintomas de bajo perfusion: fluidoterapia con cristaloides.
® Cuando se identifica causa infecciosa: antibidticos apropiados.
® En hipotension refractaria o chogue: uso de vasopresores como norepinefrina.

® Tratamiento especifico dirigido segun etiologia: por ejemplo cirugia en casos obstructivos,
correccion de arritmias, ajuste de medicamentos.
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CHOQUE

El cuerpo cuenta con respuestas fisiologicas compensatorias que con el tiempo se llegan a descompensar, lo que da

lugar a diversos estados de choque si el padecimiento no recibe el tratamiento adecuado en el momento oportuno.



CUADRO 27-5

Cardiogénico

Lesion miocardica (infarto de miocardio, contusion)
Arritmias continuas

Lesion aguda de valvula, defecto del tabique ventricular
Cirugia cardiaca

Hipovolémico

Pérdida de sangre

Pérdida de plasma

Pérdida de liquido extracelular

Obstructivo

Incapacidad del corazon para llenarse adecuadamente
(taponamiento cardiaco)

Obstruccion del flujo de salida del corazén (embolia
pulmonar, mixoma cardiaco, neumotorax o aneurisma
disecante)

Distributivo

Pérdida de tono vasomotor simpatico (choque neurogénico)
Presencia de sustancias vasodilatadoras en la sangre (choque
anafilactico)

Presencia de mediadores inflamatorios (choque séptico)

Normal

Cardiogénico Hipovolémico Obstructivo Distributivo

\
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Figura 27-35 e Tipos de choque.
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CHOQUE CARDIOGENICO

Estado de hipoperfusion tisular causado por fallo primario de la
bomba cardiaca.
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Se caracteriza por:
e Hipotension (PAS < 90 mmHg o PAM < 65 mmHg).
® Signos de hipoperfusion (frialdad, oliguria, alteracion mental).

® Presion capilar pulmonar elevada (>18 mmHg). \

Etiologia mas frecuente: Infarto agudo de miocardio (IAM) con
difusion ventricular izquierda.



CHOQUE CARDIOGENICO

Otras causas: miocardipatias, miocarditis, arritmias graves, complicaciones mecanicas
del IAM (rupturas de pared libre, septal o musculo papilar).

Baja contractilidad
miocardica

Fisiopatologia: . =
. . . 7 oy . ’ =i
Disminucion de la contractilidad — bajo gasto cardiaco. e
L i0 Wem——
o 7 . . . a presion venosa
Aumento de la presion de llenado ventricular izquierdo. ex&t:ais.;%:de —
. s liquido y edema T
Congestion pulmonar y edema. tisular
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Disminucion de la perfusion coronaria — empeora la isquemia.
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Hipoperfusion sistemica — falla multiorganica.

Hipoperfusion tisular

Mi Universidad

La hiperactividad
simpatica induce
vasoconstriccion para
tratar de mantener la
presion arterial
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CUADRO CLINICO

Sintomas:

® Disnea de reposo o empeorada tras esfuerzos minimos.

® Fatigaintensa, debilidad general.

® Palpitaciones, ansiedad.

® Ortopnea, disnea paroxistica nocturna.
Signos:

® Hipotension persistente (PAS < 90 mmHg).

® Piel fria, humeda, cianosis periférica (labios, lechos ungueales).

® Extremidades frias, llenado capilar lento.
® Oliguria (< 0.5 mL/kg/h).
® Alteracion del estado mental (confusion, somnolencia).

® Congestion: estertores pulmonares, edema pulmonar, ingurgitacion yugular, hepatomegalia.



Diagndstico diferencial:
® Choque hipovolémico — pérdida de volumen, PVC baja.

® Choque distributivo (séptico, anafilactico) — vasodilatacion sistémica, gasto cardiaco normal o

elevado.
® Choque obstructivo — taponamiento cardiaco, embolia pulmonar masiva, neumotorax a

tension.

Complicaciones:

® Arritmias ventriculares y supraventriculares.

® Falla multiorganica: renal, hepatica, cerebral.

®  Hipoperfusion periférica y necrosis tisular.

® Alta mortalidad ( 40-50% a pesar del tratamiento)



DIAGNOSTICO

LABORATORIOS IMAGENIOLOGIA Y ESTUDIOS MONITOREO HEMODINAMICO

Cateter de arteria pulmonar: PCWP,
presion venosa central, indice cardiaco,
resistencia vascular sistémica.

Ecocardiograma: funcion
Lactato sérico elevado — hipoperfusion. | ventricular, fraccion de eyeccion,
valvulopatias, derrames.

Radiografia de torax: edema

Troponinas — dano miocardico. , ,
pulmonar, cardiomegalia.

BNP o NT-proBNP — sobrecarga de presion . o
ECG: infarto agudo, arritmias.
y volumen.

Funcion renal y hepatica — evaluar dano |Angiografia coronaria / cateterismo:
identificar oclusiones y planificar
reperfusion.

Saturacion venosa central o mixta para

de organos por hipoperfusion. valorar oxigenacion y perfusion tisular.




TRATAMIENTO

Medidas iniciales:
e (Oxigenoterapia, monitoreo hemodinamico.
® \/asopresores (norepinefrina) si hipotension grave.

® |notropicos (dobutamina, milrinona) para mejorar contractilidad.

Tratamiento especifico:
e Reperfusion coronaria temprana (angioplastia primaria o trombolisis).

e Dispositivos de asistencia circulatoria: balon intraaortico, ECMO en casos
refractarios.

Soporte adicional:
e (Control de arritmias.

® Correccion de desequilibrios hidroelectroliticos.

Arteria
subclavia
izquierda

Arteria
renal







CHOQUE HIPOVOLEMICO
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Estado de hipoperfusion tisular debido a disminucion del volumen
intravascular.

Se presenta cuando hay una péerdida aguda del 15-20% del volumen
sanguineo circulante.

Puede deberse a:
Pérdida externa: hemorragia, qguemaduras, vomito, diarrea.

Pérdida interna o tercer espacio: hemorragias internas, ascitis,
edema.

"
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FISIOPATOLOGIA

vasoconstriccion simpatica.

Perdida >30-40%: colapso hemodinamico.

Mecanismos compensatorios:

Activacion simpatica (taquicardia, vasoconstriccion).
Redistribucion de sangre (higado, venas abdominales).

Activacion SRAA y ADH — retencion de agua y sodio.

Estimulo de la sed.

Perdida inicial <10% del volumen: compensacion eficaz.

Pérdida del 10-25%: | volumen sistolico — taquicardia +

Mi Universidad

Sangrado agudo u otras alteraciones que
provocan una disminucion del volumen sanguineo

Mecanismos compensatorios
]

Mecanismos para mantener la Mecanismos para mantener
funcion cardiovascular » el volumen sanguineo

T
Hipotalamo / l

/\‘ . 5 Higado /&
7\ \  Estimulacion o
' /) . delased

Corazon

g o | ] o .z
H'POf'§|S — Constriccion de las venas y
posterior sinusoides con movilizacion
Aumento de la frecuencia de la sangre almacenada en

y contractilidad cardiacas Estimulacion de la \{ el higado

liberacién de ADH _Mecanismo de renina-
¥ ¢ angiotensina-aldosterona

/1~ Corteza suprarrenal

Vasos sanguineos Rinon
<«€—— Liberacion de
aldosterona

Vasoconstriccion de los vasos
en la piel y los 6rganos no

vitales Retencion de agua y

sodio

Gasto urinario disminuido




CUADRO CLINICO

Sintomas tempranos: sed, ansiedad, inquietud.
SIgnos:

Taquicardia (primer signo).

Pulso débil y filiforme.

Piel fria, palida y pegajosa.

Hipotension (signo tardio).

Oliguria <20 mL/h.

Manifestaciones graves: alteracion del estado de conciencia,

coma, acidosis metabolica.

Mi Universidad

Signos tempranos (fase compensada)

- Diuresis
Ansladad, confe.  auicandia disminuida
sién leve. Palidez, Taquipnea

piel fria y sudorosa
Signos tardios (fase descompensada)

2w/ Yo

l.etargla oonfu Cianosis distal Hipotension, Anuria
sion severao  (dedos, labios)  Pulso débily

coma filiforme
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

noque cardiogenico

C
® Choque distributivo (séptico, anafilactico, neurogénico).
C

noque obstructivo (taponamiento, embolia pulmonar neumotorax a tension).

HIPOTERMIA

e Causa descenso en el metabolismo del citrato
e El citrato no se metaboliza en el higado y se une al calcio

COMPLICACIONES

® Acidosis metabdlica ACIDOSIS COAGULOPATIA
* Niveles bajos de calcio e Elcalcioen el plasma
® . . se asocian con un pH es un cofactor
H | pOterm 1a mas bajo. necesario para la
PY ’ . e Un pH mas bajo coagulacion
Coagulopatia y sangrado masivo. orIORES | formatien
° ) oo oo de coagulos.
Falla multiorganica (renal, hepatica, cerebral).
. . . . HIPOCALCEMIA
M Uerte por COla pSO Circu |atOI‘IO Irreversl bles ¢ Los niveles de calcio bajan debido a la pérdida sanguinea.

e Latransfusion lo agrava aun mas.
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DIAGNOSTICO

® Laboratorio: Hb, Hto (pérdida sanguinea/deshidratacion), lactato y gases arteriales (acidosis
metabolica).

®  Monitoreo hemodinamico: PVC |, gasto urinario | .

® Imagenologia:
©  USG/FAST: sangrado interno.
© RX torax: hemotorax, fracturas costales.

©  TC contrastada: localizacion de sangrado.



TRATAMIENTO

Objetivo: restaurar volumen y perfusion tisular.
Medidas iniciales:
Oxigeno suplementario.

Control de la hemorragia o causa de pérdida.

Reposicion de volumen:
Cristaloides (1a eleccion): SSN 0.9%, Ringer lactato.
Coloides: albumina, hidroxietilalmidon.

Transfusion sanguinea: segun Hb/Hto y estado hemodinamico.

Medicamentos vasoactivos: solo si persiste hipotension tras reposicion adecuada.

Cirugia/procedimiento: control de hemorragia interna, hemostasia.

Mi Universidad
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CHOQUE DISTRIBUTIVO

® Esla pérdida del tono vascular con vasodilatacion excesiva.

® Causas principales:

Disminucion del control simpatico.

Exceso de sustancias vasodilatadoras.

® Tipos: /
//
°©  Neurogénico !

©  Anafilactico

>4

.
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©  Séptico



CHOQUE NEUROGENICO Mi Universidad

® Resultado de pérdida del control simpatico del tono vascular; ocurre por lesion en centros
vasomotores o interrupcion de vias simpaticas.

Fisiopatologia:

® Dano al centro vasomotor — | tono simpatico — vasodilatacion.

® Causas:

©  Lesion medular alta.
©  Anestesia general o raquidea.
©  Drogas depresoras del SNC.

©  Hipoxia, hipoglucemia.

® Resultado: vasodilatacion periférica — | retorno venoso — | gasto cardiaco.



CUADRO CLINICO

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

® Hipotension

® Bradicardia (a diferencia de
otros choques)

® Piel secay tibia

Clinico + historia de

trauma/anestesia/drogas.

Imagen: RM/TC si se

sospecha lesion medular.

Cristaloides |V.

Vasopresores
(noradrenalina,
dopamina).

Atropina si bradicardia
sintomatica.

Estabilizacion de
columna si hay trauma.




Mi Universidad

CHOQUE ANAFILACTICO

® Reaccion alérgica sistémica grave mediada por IgE, donde se libera histamina, bradicinina,
leucotrienos — vasodilataciony T permeabilidad capilar.

® Causas:
©  Medicamentos (penicilina).
© Alimentos (mariscos, nueces).
©  Picaduras de insectos (abejas, avispas, hormigas).

©  Latex.

Fisiopatologia:

® Exposicion a aléergeno — activacion de mastocitos y basofilos.
® Liberacion masiva de mediadores — vasodilatacion, extravasacion, edema.

® Riesgo de edema laringeo y broncoespasmo — compromiso respiratorio.



CUADRO CLINICO

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

Inicio subito, minutos tras
exposicion.

Sintomas:

Urticaria, prurito,
angioedema.

Dolor abdominal, vomito,
diarrea.

Hipotension brusca.

Disnea, tos, broncoespasmo.

Clinico, no esperar a laboratorios.

Adrenalina IM 0.3-0.5 mg
(repetir cada 5-15 min si
necesario).

Oxigeno, liquidos IV.

Antihistaminicos y
corticoides adyuvantes.

Posicion supina.
En casos graves —

intubacion / via aérea
avanzada.




Microorganismos

.

Sospecha o confirmacion

CHOQUE SEPTICO T

® Choque vasodilatador mas frecuente. v

® Secundario a infeccion grave — respuesta inflamatoria sistémica.

Disrupcion difusa del endotelio y
funcion microvascular alterada

® Choque séptico = hipotension persistente pese a liguidos + evidencia de |
disfuncion organica.

Respuesta inflamatoria sistémica

.

Septicemia grave con disfuncion

Fisiopatologia - Séptico Geiics

® Activacion de receptores inmunes (TLR) — liberacion de citocinas (TNF-q,

IL-1).

® Vasodilatacion por oxido nitrico.

¢ T permeabilidad capilar — hipovolemia relativa. By cov iy e L i W

.

Choque séptico

® Activacion de coagulacion — microtrombos — disfuncidon multiorganica.




CUADRO CLINICO

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

-iebre, escalofrios.

Hipotension + piel caliente y
ruborizada (al inicio).

Alteracion del estado mental.
Taquicardia, tagquipnea.
Oliguria.

Acidosis lactica, lactato serico
elevado.

L aboratorios:

Hemocultivos previos a
antibioticos (Gold standar).

Hemograma, pruebas de
coagulacion, lactato sérico.

En neonatos se pide también
procalcitonina (PCT).

Imagen (USG, TC, RX):
busqueda de foco infeccioso.

Gasometria: acidosis
metabodlica.

Antibioticos empiricos de
amplio espectro en <1 h.

Reanimacion con liquidos IV
(30 mL/kg cristaloides en
primeras 3 h).

Vasopresores: noradrenalina
primera eleccion.

Soporte de organos:
ventilacion mecanica, terapia
renal si falla.

Control del foco infeccioso
(drenaje, cirugia).
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COMPLICACIONES

® Neurogeénico: dano neurologico irreversible, paro cardiorrespiratorio.

® Anafilactico: edema laringeo fatal, paro respiratorio.

® Séptico: falla multiorganica, coagulacion intravascular diseminada (CID), muerte.



CHOQUE OBSTRUCTIVO

Mi Universidad

Choque circulatorio causado por obstruccion mecanica del flujo sanguineo en grandes venas, corazon o
pulmones.

Fisiopatologia

O

Ejemplos:
Embolia pulmonar (mas frecuente). ‘
Taponamiento cardiaco.

Neumotorax a tension.

Aneurisma aortico disecante.
Mixoma auricular.

Herniacion abdominal toracica (ruptura diafragmatica).

Obstruccion — T presion en hemicardio derecho.

Alteracion del llenado ventricular derecho — | gasto cardiaco.

Presiones centrales elevadas (PVC 7T) con retorno venoso ineficaz.

Resultado: hipoperfusion sistémica.




CUADRO CLINICO

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

DIAGNOSTICO

Hipotension arterial.
Taquicardia.

Disnea, hipoxemia.

Distension yugular (PVC 1).

Ruidos cardiacos apagados
(taponamiento).

Hemitorax sin murmullo
vesicular (neumotorax).

Sigho patoghomonico:
hipotension + ingurgitacion
yugular + ausencia de
congestion pulmonar (triada
de Beck en taponamiento).

Choqgue cardiogénico: falla de
bomba intrinseca, no por
obstruccion.

Choque hipovolemico: PVC
baja (no alta).

Choque septico:
vasodilatacion periféerica.

Laboratorios: gasometria
(acidosis lactica, hipoxemia).

USG (ecocardiografia):
derrame pericardico, colapso
de cavidades derechas.

RX torax: ensanchamiento
mediastinico (aneurisma),
ausencia de murmullo
vesicular.

TC: embolia pulmonar,
aneurisma disecante.

ECG: alternancia eléctrica
(taponamiento).




COMPLICACIONES

TRATAMIENTO COMPLICACIONES ESPECIFICAS
GENERALES

® Siempre dirigido a la causa: ® SDRA: disnea severa 12-48 h
despues, hipoxemia refractaria,

©  Taponamiento cardiaco: ®  Lesién pulmonar aguda / opacidades bilaterales en RX/
pericardiocentesis. SDRA. 1C.

’ o 7 . ® I I I I

°  Neumotodrax a tension: tubo * |nsuficiencia renal aguda IRA: oliguria, T creatinina,
toracico. (necrosis tubular). necrosis tubular aguda.

°  Embolia pulmonar masiva: ® Ulceras digestivas y ® Digestivas: ndusea, vomito,
fibrinoliticos (alteplasa 100 mg IV sangrado por estrés. nhemorragia gastrointestinal
en 2 h) o embolectomia. . ' '

O ) | - *  Coagulacién hor isquemia.

Aneurisma disecante: cirugia intravascular diseminada | ® CID: sangrado +
vascular de urgencia. (CID). microtrombosis.
: | | - ® Sindrome de disfuncion | ®* SDMO: falla de rifién, pulmon,
Cristaloides IV en soporte inicial. multiorganica (SDMO). higado, cerebro y corazon.

® Vasopresores si hipotension persiste

(noradrenalina).
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SINCOPE

Perdida transitoria de la conciencia y del tono postural, seguida de recuperacion

espontanea, resultante de la disminucion del flujo sanguineo cerebral.
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FISIOPATOLOGIA

e Disminucion del flujo sanguineo cerebral, que puede deberse a:

1. Disminucion del gasto cardiaco.
2. Disminucion del volumen intravascular (por ejemplo deshidratacion, perdida de sangre).

3. Vasodilatacion excesiva o fallo en la regulacion vascular (por mecanismos vasovagales,
ortostaticos).

e Alteraciones en la resistencia vascular periférica y retorno venoso afectan la tension arterial
media necesaria para perfundir el cerebro.
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CUADRO CLINICO

Sintomas precedentes: mareo, aturdimiento, sudor, nausea, vision borrosa.

® Durante el evento: pérdida de conciencia breve, caida si esta de pie.

® Después del sincope: recuperacion espontanea, sin confusion prolongada.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Convulsiones.
Hipoglucemia o trastornos metabolicos.
Trastornos psiquiatricos (panico, etc.).

Cardiovasculares cuando se sospecha arritmias, enfermedad valvular u obstruccion estructural.
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DIAGNOSTICO

® Laboratorios minimos: glucosa, electrolitos, hemograma si hay sospecha de anemia o
infeccion.

® ECG: casi obligatorio, para descartar causas cardiacas.
® Monitoreo cardiaco si hay sospecha de arritmia.
® Ecocardiograma si se piensa en etiologia estructural cardiaca.

® Imagenes del sistema nervioso: TC de craneo, resonancia, si sospecha de causas
neurologicas.

® Ultrasonido Doppler carotideo / estudio vascular si sospecha de compromiso vascular en
cuello.



UDS
T R ATA M I E N To Mi Universidad

® Medidas iniciales: colocar al paciente en posicion segura, aumentar el retorno venoso
(elevar piernas) durante el evento.

® Sincope vasovagal: evitar desencadenantes, entrenamiento de inclinacion (“tilt training”),
aumentar ingesta de liquidos y sal.

® Hipotension ortostatica: evitar cambios bruscos de postura, ajuste de medicamentos,
medias de compresion, fluidos si hay deshidratacion.

® Medicamentos en casos refractarios: midodrina, fludrocortisona, B-bloqueadores en ciertos
casos vasovagales si otros tratamientos no funcionan.
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