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DEFINICION

FISIOPATOLOGIA

EPIDMEIOLOGIA

Conocido también como shock hemorragico, es una condicion
médica critica caracterizada por una disminucion repentina y
grave del 15 al 20 % del volumen sanguineo circulante. Esta
reduccion puede ser causada por una pérdida de sangre, ya sea
externa o interna, o por la pérdida de otros fluidos corporales,
como puede ocurrir en casos de quemaduras graves, vOmitos o
diarrea severa. El resultado de esta disminucion en el volumen
sanguineo es un flujo insuficiente de sangre y oxigeno a los
organos y tejidos del cuerpo, lo que puede conducir a dafo
celular, disfuncion de érganos vy, si no se trata, a la muerte.

La primera respuesta a la pérdida sanguinea es un intento de
formacion de un coagulo en el sitio de la hemorragia. A medida
gue la hemorragia progresa se desencadena una respuesta de
estrés que produce vasoconstriccion de arteriolas y arterias
musculares y aumento de la frecuencia cardiaca, buscando
mantener la presion de perfusion y el gasto cardiaco. Esta
respuesta neuroendocrina de estrés es caracterizada por la
activacion de tres ejes fisioldgicos, relacionados entre si de
manera amplia y compleja: El sistema nervioso simpatico, la
secrecion de vasopresina por la neurohipdfisis y la estimulaciéon
del eje renina-angiotensina-aldosterona (RAA).

Los reflejos simpéaticos son estimulados con la pérdida de sangre
a través de baroreceptores arteriales y cardiopulmonares. Si la
circulacién se disminuye, el metabolismo se torna anaerobio y
ocasiona una lesion celular

I El shock hemorragico es la principal causa de muerte en el

trauma, la principal causa de muertes potencialmente prevenible
y una de las principales causas de muerte en la poblacion menor

de 44 afos.

En el shock obstructivo 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
perfusién miocéardica 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




CAUSAS

MANIFESTACIONES
CLiNICAS
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TRATAMIENTO

La pérdida de mas del 15 al 20 por ciento del volumen normal de
sangre en el cuerpo causa un shock hipovolémico. La pérdida
de sangre puede deberse a: Sangrado de heridas graves,
Sangrado de otras lesiones Y Sangrado interno, como en el caso
de una hemorragia del tracto gastrointestinal.

Los sintomas pueden incluir: Ansiedad o agitacion, Piel fria y
pegajosa, Confusion, Disminucién o ausencia de gasto urinario,
Debilidad generalizada, Piel de color palido (palidez),
Respiracion rapida, Sudoracion, piel himeda, Pérdida del
conocimiento (falta de respuesta). Mientras el choque progresa
la respiracion se vuelve mas rapida y profunda.

Un examen fisico mostrara signos de shock, como: Presion
arterial baja, Temperatura corporal baja, Pulso rapido, a menudo
débil y filiforme. Examenes como estudios de laboratorio de
hemoglobina y hematocrito para ver la intensidad de la pérdida
de sangre y la hemoconcentracion, la acidosis metabdlica
mediada por la prueba de gases en sangre, conteo sanguineo
completo, tomografia, ecografia.

Se colocara una 0 mas vias intravenosas para permitir
la administracion de sangre, productos sanguineos o
liguidos. Medicamentos como la epinefrina o
norepinefrina pueden ser necesarios para incrementar
la presion arterial y la cantidad de sangre bombeada
del corazoén (gasto cardiaco).

Se presenta como un cuadro de shock, con alteraciéon del estado
mental, taquipnea, taquicardia, alteracion de la perfusion: tiempo
de relleno capilar prolongado, piel marmérea con presencia de
reticulados, pulsos periféricos débiles, hipotension, aumento del
tamafio del hemitérax afectado, ausencia de ruidos respiratorios,
desaturacion de oxigeno y alteraciones del ritmo cardiaco como
taquicardia o actividad eléctrica sin pulso.

Se pueden realizar procesos, como
pericardiocentesis, drenaje pleural, tromboliticos —
heparina, vasodilatadores.


https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003211.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003216.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003216.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003205.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003147.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003174.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003244.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003071.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003218.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/000022.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/000022.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/007278.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/007278.htm

DISTRIBUTIVO

shock distributivo o vasodilatador, también llamado
normovolem|co se caracteriza por la pérdida del tono de los vasos
sanguineos, el aumento del tamafio del compartimento vasculary el
desplazamiento del volumen vascular lejos del corazon y de la
circulacion central, hay tres estados de choque que comparten este
patron, el neurogénico, el anafilactico y el séptico

FISIOPATOLOGIA || ! La dilatacién anormal de los vasos sanguineos provoca una
disminucién de la resistencia vascular sistémica y, por lo
EPIDEMIOLOGIA Edad mayor de 65 afos

También conocido como choque cardiaco, ocurre cuando el
corazbn no puede bombear suficiente sangre y oxigeno al
cerebro y otros drganos vitales. es una disminucién del gasto
cardiaco, se puede presentar de manera repentina o como etapa
terminal de una cardiopatia coronaria o miocardiopatia

DEFINICION

tanto, una caida de la presion arterial. Esta dilatacién puede
ser causada por diversas sustancias liberadas en el cuerpo
en respuesta a la inflamacién, la infeccion o la exposicion a
un alérgeno, como las citoquinas, las prostaglandinas y la
histamina. 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. Sin embargo, a pesar de este
aumento del gasto cardiaco, el flujo sanguineo a los
organos y tejidos del cuerpo puede seguir siendo
inadecuado debido a la mala distribucion del volumen
sanguineo en el sistema circulatorio.

Diabetes mellitus

Historia de infarto del miocardio

Fraccion de eyeccion en admision menor de 35% y una
fraccion CPK MB mayor de 160 Ul

Infarto de localizacion anterior

Historia de angor o insuficiencia cardiaca

Ser mujer

El shock séptico, es el tipo de shock mas frecuente en
nifos.
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La pérdida del tono vascular, tiene dos
principales causas: una disminucion del control
simpatico del tono vasomotor o liberacion
excesiva de sustancias vasodilatadoras. También
puede ser a causa de una hipotensién
prolongada y grave por hemorragia.

menos de lo normal, Respiracion rapida, Falta de aire grave,
Hipoperfusién con hipotension, los labios, los lechos ungueales,
y la piel se tornan cianéticos debido al estancamiento del flujo
sanguineo, la presién arterial media y sistolica disminuyen, la
diastélica esta casi normal, el gasto urinario disminuye, cambios
neurologicos: alteraciones e la cognicién, y la precarga
aumentada se refleja en PVC y PCWP.

Los signos y sintomas pueden incluir 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.
-Vasopresores, la administracion de catecolaminas intravenosas es || Requiere una intervencion inmediata para aumentar
muy efectiva para elevar la presion arterial y el gasto cardiaco con lo la presion arterial, mejorar el flujo sanguineo a los
cual mejora el flujo sanguineo coronario, vasodilatadores, como la| . teiid ’ tratar | b te. Est
nitroglicerina organos y tejidos y tratar la causa subyacente. Esto

puede implicar la administracion de liquidos
Intravenosos y medicamentos para aumentar la
presion arterial, como los vasopresores.

Sudoracion, Piel palida, Pies y manos frios, No orinar u ona\
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Es consecuencia de un control simpatico disminuido del tono de
los vasos sanguineos debido a un defecto del centro vasomotor
en el tronco del encéfalo o el flujo simpatico hacia los vasos
sanguineos.

La fisiopatologia consiste en la caida del tino simpatico, que da
origen a la incompetencia de esfinteres precapilares y la
inundacién del lecho capilar y estasis, finalizando con la caida
de laRVS y GC.

Puede presentarse en personas con lesiones en la médula
espinal

Dentro de las causas pueden existir, las lesiones cerebrales,
acciones de depresores (farmacos), anestesia general, hipoxis,
hipoglucemia, lesion medular superior a T6. El shock espinal, es
un tipo de shock neurogénico, producido por una lesion a nivel
de la médula espinal.

Los pacientes presentan hipotension y bradicardia, la piel se
observa caliente y enrojecida al inicio, la hipotermia se
desarrolla por la vasodilatacion profunda y la pérdida de calor.

A lo largo del manejo hemodinamico se debe tener al px con una
monitorizacion constante, de tension arterial, ritmo cardiaco,
diuresis y estado acido-base. La ecocardiografia ofrece la
posibilidad de evaluar de manera eficiente el gasto cardiaco y
llenado.

ANAFILACTICO

Es resultado de una reaccién mediada por mecanismo
inmunitarios, en la cual se liberan hacia la sangre
sustancias vasodilatadoras, lo que ocasiona vasodilatacion
de las arteriolas y las vénulas e incrementa la permeabilidad
capilar.
Se da la presentacion del antigeno, posteriormente la
sensibilizacion, continuando con la degranulacion del
basofilo y liberando mediadores preformados. Llegan los
mediadores secundarios (plaquetas, eosinofilos vy
neutrdéfilos), se produce la contriccion del musculo liso, alta
permeabilidad, altas secreciones, alta coagulacion
produciendo dafio tisular,

- Personas sanitario en contacto con latex

- Todas las personas, ambos sexos. .
Reacciones a medicamentos como la penicilina,
alimentos como nueces y mariscos y al veneno de
insectos. La causa mas habitual es la picadura de
Hymenoptera (abejas, avispas y hormigas de fuego) y el
uso de latex.
Célicos abdominales, apresion, sensacion de calor o
guemazén de la piel, prurito, urticaria, tos, asfixia,
sibilancias, sensacion de opresion toracica y dificultad para
respirar.

Existen algunas pruebas de laboratorio que pueden ayudar
a confirmar el diagndstico de anafilaxia, como son la
histamina o la triptasa en sangre, siendo esta ultima la mas
utilizada en la actualidad.




Interrupcion inmediata de sustancia descencadenante o
medidas para disminuir la absorcion (Aplicar hielo),
Administrar adrenalina y otras medidas son la
administracion de O2 y antihistaminicos.

La sola reanimacion con fluidos es suficiente. Algunos pacientes
requieren de vasopresores para mantener perfusiéon adecuada,
pero la hipovolemia debe excluirse antes de su administracion.

TRATAMIENTO

Es el tipo mas frecuente de choque vasodilatador, se define
como la sospecha o confirmacion de una infeccion mas un
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. El choque séptico
se define como septicemia con hipotension, a pesar de la
reanimacion de liquidos.

FISIOPATOLOGIA | Implica un proceso complejo de activacién celular que ocasiona la liberacion |
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de mediadores proinflamatorios, como las citosinas, el reclutamiento de
neutrofilos y monocitos, el incio de la respuesta comienza con la activacion
del sistema inmunitario innato, por los receptores tipo Toll, que interactian
con moléculas especificas. Los neutréfilos lesionan al endotelio, las células
del endotelio liberan 6xido nitrico, se altera el equilibrio entre procoagulacion
— anticoagulacion.

Personas de edad muy avanzada y en las muy jévenes. También
puede ocurrir en personas que tienen un sistema inmunitario
debilitado

EPIDEMIOLOGIA

CAUSAS

Extremidades frias y palidas, Temperatura corporal anormal,
muy alta o muy baja, el paciente también podra sentlr



https://www.topdoctors.es/diccionario-medico/diabetes
https://www.topdoctors.es/diccionario-medico/leucemia
https://www.topdoctors.es/diccionario-medico/linfoma
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escalofrios, Ligera sensacion de mareo, Disminucion o ausencia
de ganas de orinar, Presion arterial baja, concretamente al
permanecer parado, Palpitaciones, Ritmo cardiaco acelerado,
Agitacion, inquietud, confusibn o letargo, Problemas para
respirar con normalidad, Cambio de color de la piel o erupcién
cutanea, No ser consciente en algunas ocasiones.

Respirador, a través de ventilacion mecéanica, Dialisis,
Medicamentos para combatir la presion arterial baja, la infeccion
0 coagulacibn de la sangre, Alto volumen de liquidos
administrados por via intravenosa, Oxigeno, Sedantes, Cirugia
con el fin de drenar las zonas infectadas siempre que sea
necesario, Antibioticos.



https://www.topdoctors.es/diccionario-medico/mareos
https://www.topdoctors.es/diccionario-medico/palpitaciones
https://www.topdoctors.es/diccionario-medico/dialisis
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