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Un sindrome clinico asociado a multiples procesos, cuyo denominador comun es la existencia de una

Shock

v

hipoperfusion tisular que ocasiona un déficit de oxigeno (02) en diferentes érganos y sistemas, Este déficit de 02
conlleva un metabolismo celular anaerobio, con aumento de la produccion de lactato y acidosis metabdlica.
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Tipos de shock
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Shock hemorragico
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La disminucién de la
volemia como
consecuencia de una
hemorragia aguda
puede producir un
shock por disminucion
de la precarga

Shock hipovolémico
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Se produce como consecuencia de una
importante pérdida de liquido de origen
gastrointestinal (vomitos, diarrea), renal
(diuréticos, diuresis osmética, diabetes
insipida), fiebre elevada (hiperventilacion
y sudoracion excesiva), falta de aporte
hidrico y extravasacién de liquido al tercer
espacio (quemaduras, peritonitis, ascitis,
edema traumatico).

Shock cardiogénico
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Lo produce un fallo de la
funcién miocardica.

Shock obstructivo extra
cardiaco
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Shock séptico
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Tipos de shock

La causa mas frecuente es el
infarto agudo de miocardio,
siendo necesario al menos la
necrosis el 40%-50% de la
masa ventricular izquierda
para provocarloy la
mortalidad suele ser superior
al 80%.

También se le denomina
shock de barrera y las causas
que lo provocan son el
taponamiento cardiaco, la
pericarditis constrictiva y el
tromboembolismo pulmonar
masivo. Fisiopatoldgicamente
se puede considerar similar al
shock cardiogénico.

Su origen es una vasodilatacion
marcada a nivel de la macroy la
microcirculacion y es consecuencia
de la respuesta inflamatoria del
huésped a los microorganismos y
sus toxinas.
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Shock anafilactico
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Shock neurogenico

!

pulmonar.

es consecuencia de una reaccion alérgica exagerada ante
un antigeno. La exposicion al antigeno induce la
produccion de una reaccion sobre basofilos y mastocitos
mediada por Ig E que lleva a la liberacion de sustancias
vasoactivas como histamina, prostaglandinas, factor
Estos mediadores liberados
alteran la permeabilidad capilar tanto a nivel sistémico
como pulmonar con formacién de edema intersticial y

activador plaquetario

Se puede producir por bloqueo
farmacoldgico del sistema nervioso
simpatico o por lesidn de la médula espinal
a nivel o por encima de D6. El mecanismo
fisiopatoldgico es la pérdida del tono
vascular con gran vasodilatacion y descenso
de la precarga por disminucion del retorno
venoso, asi como bradicardia.




Fase de shock compensado

Fase de shock descompensado

Fase de shock irreversible

En una etapa inicial donde se ponen en
marcha una serie de mecanismos que
tratan de preservar las funciones de
organos vitales (corazon y sistema
nervioso central) a expensas de una
vasoconstriccidn de 6rganos no vitales
(piel, masculos, rifidn, area esplacnica).
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Los mecanismos de compensacion se ven
sobrepasados.

También

Se intenta mantener el GC
aumentando la frecuencia
cardiaca y la contractilidad. El
volumen efectivo intravascular se
mantiene mediante el cierre
arteriolar precapilar, con lo que se
favorece la entrada de liquido
desde el espacio intersticial al

intravascular.

Empieza a disminuir el flujo a érganos vitales.

Si no se logra corregir el shock se entra
finalmente en la fase irreversible en la que el
paciente desarrolla un fallo multisistémico y
muere.

Clinicamente existe hipotension, deterioro
del estado neuroldgico, pulsos periféricos
débiles o ausentes, diuresis ain mas
disminuida, acidosis metabdlica progresiva y
pueden aparecer arritmias y alteraciones
isquémicas en el ECG.




Clinica
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Hay que tener en presente que no existe ninguln signo o sintoma
especifico de shock.
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Hipotensién Disfuncion de Signos de mala
arterial 6rganos perfusion tisular
\

. } ) T - ) Frialdad, livideces
Presion arterial media (PAM)< Oliguria, alteracidn del nivel . .
o o R cutaneas, relleno capilar
60mmHg o presidn arterial sistdlica de conciencia, dificultad . S
; . enlentecido, acidosis
(TAS)< 90 mmHg o un descenso > respiratoria -
. . metabdlica.
40 mmHg de sus cifras habituales.

Se debe usar la PAM ya que es
permite una valoracion menos
sujeta a errores que la PAS
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Valoracidn clinica inicial del GC nos permitira clasificar al shock en uno de los dos grandes grupos:

! !

Shock con GC elevado o hiperdindmico Shock de bajo GC o hipodindmico
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Aqui el GC esta elevado, el pulso es amplio con presion diastdlica
baja, las extremidades estan calientes, el relleno capilar es
rapido y suele acompafiarse de hipertermia (habitualmente en
relacién con un proceso infeccioso)

Se caracteriza por la presencia de un pulso débil o
filiforme, palidez y frialdad cutdnea, cianosis distal,
relleno capilar lento e hipotermia






Soporte Respiratorio

Normalmente se usa la
administraciéon de 02 mediante
mascarilla tipo ventimask con
FiO2 del 40% o gafas nasales. Se
empleara la intubacion
endotraqueal en casos de
insuficiencia repiratoria severa
(Pa02 < 60 mmHg con o sin
hipercapnia, taquipnea grave con
aumento del trabajo respiratorio
y/o alteracién del nivel de
conciencia (Glasgow <8).

Tratamiento

Soporte Circulatorio

Una vez asegurada la funcion
respiratoria hay que establecer un
acceso venoso para la
administracion de fluidos y
farmacos. Los angiocatéteres de
grueso calibre (14G 6 16G)
colocados en una vena periférica
son mas adecuados para una
rapida reposicién de la volemia. Si
se administran farmacos
vasoconstrictores es preciso
utilizar siempre una via central.

Reposicidn de la volemia

Independientemente de la causa
del shock, y si no existen signos
de sobrecarga de volumen, es
imprescindible restaurar el
volumen circulante.



