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Hipovolemico
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El choque hipovolémico sucede cuando disminuye el contenido (la sangre o volumen
plasmatico) por causas hemorragicas o no hemorragicas.

la hipovolemia se debe a la disminucion del volumen en el espacio extracelular. Al inicio,
se compensa parcialmente por la salida de iones de potasio (K+) del espacio intracelular
hacia el extracelular. Este mecanismo tiene como objetivo la autocompensacion y
ocasiona deshidratacion isotonica e hiperkalemia. El desequilibrio hidroelectrolitico
traduce disfuncion vascular. Al mismo tiempo, se activan otros mecanismos de
compensacion, con un descenso en la presion arterial que es inicialmente detectado por
barorreceptores del arco aortico y seno carotideo, lo que conduce a la activacion del
sistema simpatico. Se liberan catecolaminas y hormonas (adrenalina, noradrenalina,
angiotensina Il y hormona antidiurética) con el fin de preservar el gasto cardiaco y
permitir una perfusion cerebral y cardiaca adecuada. Una vez establecido el estado de
choque, y dependiendo de la vasoconstriccion a nivel de la microcirculacion (determinada
por el colapso vascular), se habla de una funcionalidad disminuida y disminucion del
aporte de oxigeno a los tejidos. El oxido nitrico esta directamente involucrado en la
distribucion, un fenomeno explicado por la capacidad de éste de relajar vasos sanguineos.

Una de las descripciones clasicas de las consecuencias celulares de la hipoperfusion es la
de Benjamin Trump y su equipo. Ellos describen siete etapas de choque. Las fases I a Il1
entran en el choque compensado 0 no progresivo, la fase 1V es la transicion a la etapa de
no retorno y la fase V a la VII hablan de dano irreversible.

Fase I: aglutinamiento irreversible de la cromatina nuclear debido a acidosis intracelular
derivada de la activacion de vias productoras de acido lactico en ausencia de oxigeno.
Este fenomeno también puede ser consecuencia de la pérdida de los puentes de potasio y
su principal efecto es una disminucion rever- sible de la sintesis de RNA nuclear.

Fase I1: alteracion del funcionamiento de la bomba sodio-potasio ATP-asa, con acimulo
de sodio intracelular y edema secundario evidente en la mitocondria y el reticulo
endoplasmico. Aparecen bulas en la pared celular y hay pérdida de los granulos
mitocondriales. Es reversible si se restauran las condiciones de normoperfusion.

Fase Ill: se acenttia el edema celular y mitocondrial. Ocurre dilatacion del reticulo
endoplasmico y de las crestas mitocondriales, que se acompana de una pérdida de K y
una inhibicion de la sintesis proteica. Estructuralmente, aumentan las bulas en la
membrana y se inhibe en gran medida la funcion mitocondrial.

Fase 1V: determina la irreversibilidad del proceso. Acentuacion de los fenomenos de
edema celular, mitocondrial y del reticulo endoplasmico, reduccion de la sintesis proteica
y pérdida de potasio. Ingreso de un exceso de calcio a la célula, que tiene consecuencias
catastroficas para la supervivencia celular.



Fases V, VI y VII: continua la cascada, ingreso de Ca masivo, se satura la calmodulina 'y
se forma un complejo calcio-calmodulina con efectos nocivos:

a) Activa fosfolipasas que hidrolizan los fosfolipidos de las membranas.

b) Altera el esqueleto celular, la orientacion de los organelos y aumentan las vesiculas
autofagicas.

c) Separa las uniones intercelulares.

d) Aumenta el calcio mitocondrial.

Factores de Riesgo
La perdida de aproximadamente una quinta parte o méas del volumen normal de sangre en
el cuerpo causa un shock hipovolémico.

La pérdida de sangre puede deberse a:

e Sangrado de las heridas
e Sangrado de otras lesiones
e Sangrado interno, como en el caso de una hemorragia del tracto gastrointestinal

La cantidad de sangre circulante en el cuerpo también puede disminuir cuando se pierde
una gran cantidad de liquidos corporales por otras causas, lo cual puede deberse a:

e Quemaduras

e Diarrea

e Transpiracion excesiva
e \VOmitos

Diagnostico
El diagndstico se basa en la historia clinica y los signos que el paciente presenta y que
incluyen:

e Frecuencia cardiaca alta: taquicardia

e Frecuencia respiratoria alta: taquipnea

e Hipotension arterial.

e Oliguria: disminucion del volumen de orina emitido

El examen fisico permite detectar estas alteraciones y el interrogatorio médico averiguar
las posibles causas de shock. Otras exploraciones complementarias Utiles son:

e Analitica (hemogramay bioquimica) que permite determinar la pérdida de sangre,
plasma y electrolitos (sodio y potasio).



e Pruebas de imagen como ecografias, TAC (tomografia axial computarizada) y
RM (resonancia magnetica). Especialmente utiles en aquellos casos en los que
existan hemorragias internas o lesiones de érganos.

Tratamiento especifico de la causa que lo provoca

Heridas, traumatismo, rotura de drganos, quemaduras, etc. Asi se puede requerir
tratamiento quirdrgico y antibioticos, entre otros. Otras medidas denominadas de soporte
van dirigidas a mantener las constantes vitales del paciente:

e Administracion de oxigeno

e Control de las constantes: presion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria y saturacion de oxigeno. Para ello se utilizan aparatos especificos
denominados monitores

e Control de la diuresis. Uno de los indicadores de que el paciente esta
recuperandose y el aporte de liquidos es adecuado es la recuperacion de la emision
de orina. Requiere la colocacién de una sonda vesical.



