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Se caracteriza por un volumen sanguineo disminuido, de tal manera
que hay un llenado inadecuado del compartimento vascular, se
presenta cuando hay una pérdida aguda del 15%-20% del volumen
sanguineo circulante, puede ser consecuencia de una pérdida externa
de sangre.

Los mecanismos compensatorios son las respuestas mediadas por el
Sistema simpatico disefiadas para mantener el gasto cardiaco y la
presion arterial. Cuando hay una pérdida del volumen vascular, las
presiones capilares disminuyen y el agua se retira hacia el
compartimento vascular desde los espacios intersticiales. En las
etapas tempranas la vasoconstriccion disminuye el tamafio del
compartimento vascular e incrementa la resistencia vascular
sistémica, conforme progresa el choque la vasoconstriccion de los
vasos sanguineos, se torna mas intensa con una disminucion
adicional de la circulacion y conversion al metabolismo anaerdbico
que ocasiona lesion celular.

Es el mas comlin en pacientes que experimentan una lesion
traumatica, la principal causa de muertes potencialmente prevenible
y una de las principales causas de muerte en la poblacion menor de
44 anos.

Pérdida externa de sangre total (hemorragias), plasma (quemaduras
graves) y liquido extracelular (deshidratacion grave, vomitos),
hemorragia interna o pérdida en el tercer espacio.

Dependen de su gravedad, pueden ser: Inquietud, agitacion aprension,
sed, aumento de la frecuencia cardiaca (signo temprano), piel fria y
pegajosa, presion arterial reducida (choque grave), menor gasto
urinario y cambios en el estado mental, mientras el choque progresa
la respiracion se vuelve mas rapida y profunda.

Estudios de laboratorio de hemoglobina y hematocrito para ver la
intensidad de la pérdida de sangre y la hemoconcentracion, la
acidosis metabolica mediada por la prueba de gases en sangre.

Se administra oxigeno para aumentar su entrega a los
tejidos, administracion intravenosa de liquidos y
sangre, los cristaloides y medicamentos vasoactivos.

CARDIOGENICO

Ocurre cuando el corazon es incapaz de bombear sangre para
satisfacer la demanda corporal, es una disminucion del gasto
cardiaco, se puede presentar de manera repentina o como etapa
terminal de una cardiopatia coronaria o miocardiopatia.

Disminucion del volumen sistdlico y el gasto cardiaco,
provocando una perfusion insuficiente para satisfacer las
demandas de oxigeno. El gasto cardiaco reducido es
consecuencia de una menor contractilidad miocardica,
aumento de la poscarga y precarga excesiva. Los
mediadores y neurotransmisores, producen un aumento de
la resistencia vascular sistémica lo que incrementa la
poscarga y contribuye al deterioro de la funcion cardiaca.

Ocurre en aprox. 5% a 7% de los pacientes que presentan un infarto agudo
de miocardio, Se presenta mas frecuentemente en personas mayores de 75
afos, y es mas frecuente en mujeres, se puede presentar en personas con
enfermedades cardiacas, o con sobrepeso y obesidad.

La causa mas frecuente es el infarto de miocardio, otras causas son
la contusion de miocardio, arritmias persistentes y cirugia cardiaca.

Hipoperfusion con hipotension, los labios, los lechos ungueales y la piel se
tornan cianéticos debido al estancamiento del flujo sanguineo, la presion
arterial media y sistdlica disminuyen, la diastdlica esta casi normal, el gasto
urinario disminuye, cambios neuroldgicos: alteraciones e la cognicion, y la
precarga aumentada se refleja en PVC y PCWP.

Los estudios a realizar son: Radiografia de torax, Angiografia coronaria,
Electrocardiograma y Ecocardiografia, y en laboratorio puede ser una
prueba de gases en sangre o analisis de sangre.

Empleo de vasodilatadores como nitroprusiato y nitroglicerina, ambos
medicamentos provocan dilatacion de las arterias coronarias, lo cual
incrementa la entrega miocardica de oxigeno. También la dobutamina o
milrinona la cual aumenta la contractilidad miocardica. Si el tratamiento no
tiene éxito, puede provocar un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
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Se caracteriza por la pérdida del tono de los vasos sanguineos, el
aumento del tamano del compartimento vascular y el
desplazamiento del volumen vascular lejos del corazon y de la
circulacion central, hay tres estados de choque que comparten el
patron circulatorio basico del choque distributivo: el neurogénico,
el anafilactico y el séptico.

la dilatacion anormal de los vasos sanguineos provoca una
disminucion de la resistencia vascular sistémica y, por lo tanto,
una caida de la presion arterial. Esta dilatacion puede ser causada
por diversas sustancias liberadas en el cuerpo en respuesta a la
inflamacion, la infeccion o la exposicion a un alérgeno. A medida
que la presion arterial disminuye, el corazon intenta compensarlo
aumentando la frecuencia y la fuerza de las contracciones, lo que
puede llevar a un aumento del gasto cardiaco.

Habitualmente los pacientes con este shock, tienen taquicardia y
alteraciones de la perfusion periférica. Con un 59% de prevalencia,
su principal tipo es el choque séptico, el cual se presenta
frecuentemente en nifios, seguido del anafilactico.

Tiene dos causas principales: una disminucion del control
simpatico del tono vasomotor o la liberacion excesiva de
sustancias vasodilatadoras, también ocurre como una
complicacion del dafio vascular resultado de hipotension
prolongada y grave debida a hemorragia, por lo que se le conoce
como “choque hemorragico en fase tardia o irreversible.

Los signos y sintomas incluyen: Una presion arterial baja, una
frecuencia cardiaca rapida, cambios en el estado mental como
confusion o pérdida de conciencia, piel calida y roja y disminucion
de la cantidad de orina.

Las pruebas de laboratorio pueden mostrar signos de
insuficiencia organica, como alteraciones en los niveles de
creatinina y transaminasas, y signos de la causa subyacente,
como aumento de los niveles de marcadores inflamatorios en la
sepsis o de los anticuerpos IgE en las reacciones anafilacticas.

El tratamiento es una emergencia médica que requiere una
intervencion inmediata para aumentar la presion arterial y
mejorar el flujo sanguineo. Esto puede implicar la administracion

OBSTRUCTIVO

Choque circulatorio debido a la obstruccion mecanica del flujo de sangre a
través de la circulacion central, se caracteriza por un déficit de llenado
cardiaco, es decir, aunque el corazon este normal, no posees sangre
suficiente para bombear. Esto es producto de la compresion cardiaca o de
estructuras circundantes, que pierden la distensibilidad.

El gasto cardiaco va disminuyendo, lo cual es producto del aumento de la
descarga simpatica que va a producir ya sea, una vasoconstriccion y
aumento de la frecuencia cardiaca. Esto va a conllevar a una mejora del
gasto cardiaco, pero como consecuencia va a ver disminucion de la
perfusion miocardica ocasionando que haya un mayor consumo de oxigeno
producto de la isquemia. La isquemia va hacer que disminuya el gasto
cardiaco, liberandose mediadores que van a conllevar a una difusion
celular y posterior muerte celular produciendo un fallo multiorganico.
Cuando un recién nacido presenta un shock, deben considerarse las
posibles lesiones obstructivas.

Puede ser ocasionado por alteraciones, como un aneurisma aortico
disecante, taponamiento cardiaco, neumotdrax, mixoma auricular y
evisceracion del contenido abdominal hacia la cavidad toracica debido a un
hemidiafragma roto. La causa mas frecuente es la embolia pulmonar.

Se encuentran signos de insuficiencia cardiaca derecha, como elevacion de
la PVC y distension de las venas yugulares. Los pacientes pueden presentar
cianosis, dificultad para respirar, aumento del tamafio del hemitorax
afectado, ausencia de ruidos respiratorios, desaturacion de oxigeno y
alteraciones del ritmo cardiaco como taquicardia o actividad eléctrica sin
pulso.

Las pruebas de imagen son fundamentales. La radiografia de térax puede
revelar neumotdrax. La angio-TC puede confirmar el embolismo pulmonar.
Mediante ecografia se pueden visualizar los signos del taponamiento
cardiaco, tumores, trombos intracardiacos, neumotdrax, o trombosis
venosa relacionada con el embolismo pulmonar.

Intervenciones  quirdrgicas  como embolectomia pulmonar,
pericardiocentesis o la insercion de un tubo toracico para correccion de un
neumotorax a tension o un hemotdrax, para la embolia pulmonar grave o
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de liquidos intravenosos y medicamentos para aumentar la masiva pueden utilizarse fibrinoliticos para degradar los coagulos que

presion arterial como los vasopresores.

NEUROGENICO

Es cuando existe una falla en la comunicacion entre el cerebro y el cuerpo,
siendo causado por una lesion a nivel del sistema nervioso, el cual puede
ocurrir en un accidente automovilistico o por algunas enfermedades.

Se puede producir por una lesion de la médula espinal a nivel cervical o
toracico por encima de T6, resultando en la pérdida del tono vascular y el
bloqueo del sistema nervioso simpatico del corazon y los vasos periféricos.
El dafo de las vias simpéticas descendentes provoca la vasodilatacion de
los vasos sanguineos viscerales y periféricos, generando la acumulacion de
sangre y, en consecuencia, la hipotension. Cuando ocurre un choque
neurogeénico, los vasos sanguineos pierden el tono y se dilatan, dificultando
la circulacion de sangre por el cuerpo y disminuyendo la presion arterial,
por lo que los drganos no reciben el oxigeno necesario y dejan de funcionar

Ocurre en personas con lesion de la médula espinal, el flujo de salida del
centro vasomotor puede interrumpirse por alguna lesion cerebral, la
actividad depresora de ciertas drogas o ciertos farmacos, la anestesia
general, la hipoxia o la ausencia de glucosa.

Frecuencia cardiaca mas lenta de lo normal, asi como una piel seca y tibia,
Disminucion rapida de la presion arterial y de los latidos cardiacos,
Disminucion de la temperatura corporal, por debajo de 35,5 °C Respiracion
rapida y superficial Piel fria y azulada Mareos y sensacion de desmayo
Exceso de sudor Ausencia de respuestas a estimulos Alteracion del estado
mental Reduccion o ausencia de la produccion de orina Inconsciencia Dolor
en el pecho

Es fundamental definir, a través de un examen neuroldgico correcto, el
nivel y extension de la lesion.

provocan la obstruccion.

ANAFILACTICO

La anafilaxia es un sindrome clinico que representa la reaccion
alérgica sistémica mas grave. El choque anafilactico es el
resultado por una reaccion mediada por mecanismos
inmunitarios, en la cual se liberan hacia la sangre sustancias
vasodilatadoras como la histamina. Se presenta con frecuencia en
ninos de 0-4 anos.

Las sustancias vasodilatadoras como la histamina, ocasionan
vasodilatacion de las arteriolas y vénulas, ademas de un
incremento marcado de la permeabilidad capilar. Con frecuencia,
la respuesta vascular en la anafilaxia se acompana de edema
laringeo y broncoespamo que ponen en riego la vida, colapso
circulatorio, contraccion del musculo liso uterino y digestivo, y
urticaria (habones) y angioedema.

Después de que la sangre comienza a estancarse en la periferia,
hay una disminucion precipitada de la presion arterial y el pulso
se torna débil.

Entre las causas mas frecuentes se encuentran las reacciones a
medicamentos, como la penicilina; a alimentos, como las nueces y
los mariscos y a veneno de insectos. La causa mas habitual es la
picadura de insectos del orden Hymenoptera (abejas, avispa y
hormigas de fuegpo, la alergia al latex ocasiona anafilaxia.

Colicos abdominales, aprension, sensacion de calor o quemazon
en la piel, prurito, urticaria (ampollas o ronchas), tos, asfixia,
sibilancias, sensacion de opresion toracica, dificultad para
respirar. El choque anafilactico se desarrolla de modo repentino;
la muerte puede ocurrir en un lapso de minutos, a menos que se
inicie la intervencion adecuada.

Triptasa sérica: es la prueba mas (til para el diagndstico de
anafilaxia. Puede elevarse entre 15 y 180 minutos después del
comienzo de los sintomas. Se aconseja la extraccion de tres
muestras seriadas (luego de iniciar el tratamiento, alas2 hs.y a
las 24 hs.). El valor normal es <11,4 ng/ml. Una elevacion de al
menos dos veces el valor basal es indicativo de anafilaxia.
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Inmovilizacion: se usa en los casos en que ocurre una lesion en la columna,
de manera de evitar que se agrave con los movimientos

Sueroterapia: permite aumentar la cantidad de liquidos en el cuerpoy
regular la presion arterial, Administracion de atropina: es un medicamento
que aumenta los latidos cardiacos, en caso de que el corazon se encuentre
afectado, Uso de epinefrina o efedrina: combinado con el suero, ayudan a
regular la presion arterial, Uso de glucocorticoides, como
metilprednisolona: ayudan a disminuir las complicaciones de las lesiones
neuroldgicas

SEPTICO

Incluye la interrupcion inmediata de la sustancia desencadenante
o el inicio de medidas para disminuir su absorcion (aplicacion de
hielo en la picadura/mordedura de un insecto). Se administra
adrenalina en una reaccion anafilactica. Otras medidas
terapéuticas incluyen la administracion de oxigeno,
antihistaminicos y corticoesteroides.

Es el tipo mas frecuente de choque vasodilatador se relaciona con una infeccion grave y con la respuesta sistémica a la infeccion. La
septicemia se define como la sospecha o confirmacion de una infeccion mas un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (fiebre,
taquicardia, taquipnea, etc). En el shock séptico es una afeccion grave que se produce cuando una infeccion en todo el cuerpo lleva a que se
presente presion arterial baja peligrosa, hay una reduccion critica de la perfusion tisular; puede producirse una insuficiencia aguda
multiorganica, que afecta los pulmones, los rifiones y el higado. El shock séptico es mas frecuente en neonatos (sepsis neonatal).

Un estimulo inflamatorio (p. ej., una toxina bacteriana) desencadena la produccion de mediadores proinflamatorios, como el factor de
necrosis tumoral (TNF) y la interleuquina (IL)-1. Estas citocinas producen la adhesion de neutrofilos a células endoteliales, activan el
mecanismo de coagulacion y generan microtrombos. También liberan numerosos mediadores, incluidos leucotrienos, lipoxigenasa,
histamina, bradiquinina, serotonina e IL-2. A estos se oponen los mediadores antiinflamatorios, como IL-4 e IL-10, que producen un

mecanismo de retroalimentacion negativo.

Al comienzo, las arterias y arteriolas se dilatan y disminuye la resistencia arterial periférica; el gasto cardiaco aumenta. Esta etapa se
denomina shock caliente. Luego, el gasto cardiaco puede disminuir, la tension arterial cae (con aumento en la resistencia periférica o sin
este) y aparecen los signos caracteristicos de hipoperfusion. Incluso en la etapa de aumento del gasto cardiaco, los mediadores vasoactivos
hacen que el flujo sanguineo saltee los vasos capilares de intercambio (defecto en la distribucion). La alteracion del flujo capilar debida a
esta derivacion, sumada a una obstruccion capilar por microtrombos, disminuye el transporte de oxigeno y deteriora la eliminacion del
dioxido de carbono y los productos de desecho celulares. La reduccion de la perfusion produce disfuncion y a veces insuficiencia en uno o

mas drganos, como rifiones, pulmones, higado, cerebro y corazon.

La mayoria de los shocks sépticos son causados por cualquier bacteria como bacilos gramnegativos o cocos grampositivos
intrahospitalarios, o por algun hongo y en pocas ocasiones por algun virus, las toxinas liberadas por bacterias u hongos pueden causar dafio
tisular. Son frecuentes en pacientes inmunocomprometidos y en aquellos con enfermedades cronicas y debilitantes

Los sintomas y signos de sepsis pueden ser sutiles y a menudo se confunden facilmente con las manifestaciones de otros trastornos (p.

ej., delirio, disfuncion cardiaca primaria, embolia pulmonar), en especial en pacientes posoperatorios. En la sepsis, el paciente normalmente
presenta fiebre, taquicardia, sudoracion y taquipnea; la tension arterial es normal. Pueden haber otros signos de la infeccion causal. A
medida que la sepsis empeora o aparece choque séptico, la confusion o la disminucion del estado de alerta puede ser un signo temprano, en
particular en pacientes muy mayores o muy jovenes. La tension arterial disminuye, aunque, paraddjicamente, la piel esta caliente. Mas
adelante, las extremidades se vuelven frias y palidas, con cianosis periférica y aspecto moteado. La disfuncion organica produce sintomas y

signos adicionales especificos del organo afectado (p. ej., oliguria, disnea).


https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-pulmonares/embolia-pulmonar-ep/embolia-pulmonar-ep
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-neurol%C3%B3gicos/delirio-y-demencia/delirio

DIAGNOSTICO El diagndstico se basara en las manifestaciones clinicas, en la tension arterial, frecuencia cardiaca y monitorizacion de oxigeno, hemograma
completo ( Cuenteo sanguineo completo ) con recuento diferencial, panel de electrolitos y creatina, lactato, Medicion de presion venosa
central invasiva (CVP), Pa02 y saturacion venosa central de oxigeno (Scv02) y hemocultivos, urocultivos y cultivos de otros sitios
potenciales de infeccion, incluso heridas de pacientes quirurgicos y pruebas de funcion hepatica.

TRATAMIENTO Restaurar la perfusion con liquidos IV y a veces vasopresores
Oxigeno de apoyo
Antibiéticos de amplio espectro
Control de la fuente
A veces otras medidas de apoyo (p. ej., corticosteroides, insulina).
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