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Generalidades



Tipos de Shock

» Vasodilatacion  Fallo en
bombeo

HIPOVOLEMICO OBSTRUCTIVO
-
* Pérdida de « Obstruccion
volumen fisica de la
intravascular circulacion




Distributive shock




Shock

El shock es un sindrome que se caracteriza por la
incapacidad del corazén y/o de la circulacion periférica
de mantener la perfusion adecuada de 6rganos vitales.

PROVOCA
Hipoxia tisular y fallo
metabalico celular, bien por
bajo flujo sanguineo, o por una
distribucién irregular de éste.




INTRODUCCION

PASO PASO

Identificar la causa probable

del estado de shock y ajustar

tratamiento de acuerdo a
ello.

Reconocer su presencia

Ningln signo vital ni examen de laboratorio, si solo puede dar un

diagnostico definitivo



PN

La hemorréagica es la
causa mas comun en
el paciente de trauma

Perfusion inadecuada por la pérdida de
volumen intravascular:

Disminucion de la precarga
Reduccion de la macro y microcirculacion
Reaccidn inflamatoria

1. Chogue hemorragico

2. Choque hemorragico
traumatico

3. Choque hipovolémico

4. Choque hipovolémico
traumatico




DEFINICION DE HEMORRAGIA

1. La hemorragia se define como pérdida aguda del volumen de
sangre circulante. Si bien la variaciéon es considerable, el
volumen sanguineo de un adulto normal es aproximadamente

el 7% de su peso corporal.



FISIOPATOLOGIA

El método mas efectivo de restitucion de un gasto cardiaco adecuado, la perfusion final
de los 6rganos y la oxigenacion de los tejidos es restaurar el retorno venoso a la
normalidad

1. Localizando y deteniendo la fuente de la hemorragia.
2. Larestitucion de volumen apropiado permitira la recuperacion del estado de shock
unicamente cuando la hemorragia haya sido detenida J



FISIOPATOLOGIA

» Las respuestas circulatorias tempranas a la pérdida de
sangre son compensatorias

1 2 3

* Vasoconstriccion progresiva * Larespuesta a la pérdida * La taquicardia es la senal
de la circulacién cutanea, aguda del volumen circulatoria medible mas
muscular y visceral, para circulante, es el aumento de temprana del estado de

preservar el flujo de sangre a la frecuencia cardiaca en un shock.
los riflones, el corazén vy el esfuerzo por conservar el

cerebro. gasto cardiaco.



FISIOPATOLOGIA

Células mal
perfundidas y
oxigenadas pierden
metabolismo aerébico
y la produccion de
energia

Cambio a Dano ce.lularf |
metabolismo progr§5|vo Yﬁa Ia
anaerobico, organica multiple.

Formacion de acido
lactico y el desarrollo
de acidosis
metabdlica.
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Coagulopatia por
“Triada letal”

e Sangrado
difuso,
hipotermia y
acidosis

e inflamacion
posaguda

Interacciones leucocito-
endotelio y destruccion

de proteoglicanos y
glicosoaminoglicanos l

e Disfuncion
microvascular con
sindrome de
extravasacion capilar

e Desequilibrio
metabdlico,
dano
mitocondrial y
alteracion del
sistema
vasomotor




FASES DEL CHOQUE

Fase |. Vasoconstriccion o anoxia isquémica
-cierre de esfinter pre y postcapilar

-apertura de shunt arteriovenoso

-disminucion de la presion hidrostatica capilar.

Fase Il. Expresién del espacio vascular
-metabolismo anaerobio
-acumulacion de acido lactico y potasio

Fase lll. La acidez del medio

-aumento de la viscosidad sanguinea, CID,
consumo de factores de coagulacion, liberacion
de enzimas liticas y autolisis.

Fase IV. Choque irreversible
-fibrinolisinas
-necrosis
-falla organica
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Choque hipovolémico

Este tipo de choque se caracteriza por un volumen sanguineo
disminuido y por lo tanto un llenado Iinadecuado del
compartimento vascular.

Causas de la perdida sanguinea

Perdida sanguinea del 15-20% circulante
Perdida externa Perdida interna

Se puede perder el 10% de sangre circulante sin
presentar efectos adverso Hemorragia Deshidratacién grave

Quemadura grave Perdida gastrointestinal



Fisiopatologia Gracias a:
l_ _ Volumen * Incremento de la frecuencia
sistélico Cf/fdiaca iceién mediad |
: » Vasoconstriccion mediada por e
Perdida del 10-25% ‘ = el e P
de sangre i —
T Causando:
RVS * 1 Presion diastolica
l GC * Presion de pulso estrecho
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- | Perfusion de los tejidos

Signos de | GC

hipotension




‘»\ Sangrado agudo u otras alteraciones que
\ provocan una disminucién del volumen sanguineo

\ | Mecanismos compensatorios I
| |

Fisiopatologia

Mecanismos para mantener la Mecanismos para mantener
funcion cardiovascular el volumen sanguineo
Hipotalamo /
Higado
Estimulacion
de la sed
Hip&fisis —A Constriccion de las venas y
posterior sinusoides con movilizacion
Aumento de la frecuencia de la sangre almacenada en
y contractilidad cardiacas Estimulacion de la Y el higado
liberacién de ADH Mgcanls_mo de renina-
\/ angiotensina-aldosterona
Figura  27-37 e Mecanismos /-
compensatorios  utilizados  para Vasos sanguineos Rifon

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

mantener la funcion circulatoria y
el volumen sanguineo en el cho-
que hipovolémico. HAD, hormona
antidiurética.

aldosterona

Retencion de agua y
sodio

Gasto urinario disminuido




Mecanismos compensatorios

Segundos despues de después de la hemorragia aparecen signos de
actividad del SNS como: taquicardia, aumento de la contractibilidad,
vasoconstriccion. Se obtiene sangre de los lugares de almacenamiento
como las venas e higado (350 ml) tras sufrir un choque.

Absorcion de liguido en los
espacios intersticiales

Mecanismos
compensatorios para
restaurar el volumen

sanguineo

La presién arterial permanece en una media por encima de 70 mm
Ho




Mecanismos compensatorios

Absorcién de liquido intersticial

El liquido extracelular se distribuye entre los espacios intersticiales y

el compartimento vascular.

Perdida  del  volumen |EEE)
sanguineo

| Presiones
capilares

‘ El agua se

Desde

Espacios

Intersticiales

retira l

Compartimiento
vascular




Mecanismos compensatorios

Conservacion de agua y Na por los rinhones

El mantenimiento del volumen vascular se refuerza aun mas por
mecanismos renales que conservan liquido.

BLOOD VESSEL TENSE

J, F|Uj0 sangu ineo renal ANGIOTENSIN Il — VASOCONSTRICTION
. 0 oo 31 RESISTANCE to BLOOD FLOW
! Velocidad de filtracion

y)

glomerular 7 7 f’/
2\ \\‘ K
4 . PREDOMI‘NANTL‘}{ in
EFFERENT ARTERIOLES
“MORE RESPONSIVE

Activacion del mecanismo R-A- g aucLe S e eeore ! IR
A (:’T«??"
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Sed

La disminucion del volumen sanguineo también estimula los centros
del hipotalamo que regulan la liberacion de ADH y sed.

Liberacion de
vasopresina )

4

Constrefimiento de
arterias y venas
periféricas

4

1 Retencion de agua en
los rinones




Mecanismos compensatorios

Durante las etapas tempranas del chogue
hipovolémico, la vasoconstriccion disminuye el
tamano del compartimento vascular e
Incrementa la resistencia vascular sistémica.

Conforme progresa el choque hipovolémico, la
vasoconstriccion de los vasos sanguineos que
irrigan se tornan mas intensas, con una
disminucion adicional de la circulacion vy
conversion al metabolismo anaerdbico, que
ocasiona lesion celular.




Clasificacion de la hipovolemia

Hipovolemia leve
(grado |)

pérdida < 20% del VSC

piel, grasa, y musculo
esquelético.

fendmenos compensatorios
mantienen la PA, pero hay
hipotensién postural

Hipovolemia moderada
(grado ll)

pérdida de 20-40%

higado, pancreas, bazo, rinones

Sed, hipotension, oliguria y
taquicardia leve o moderada

Hipovolemia severa
(grado lll)

pérdida del 40%

corazon y cerebro

hipotensidn, marcada
taquicardia alteraciones
mentales, respiracion profunda
y rapida, oliguria franca y
acidosis metabdlica, muerte



0.50.6 = normal
INDICE DE SHOCK 0.8 =10-20% (Shock CLASS 1)
Frecuencia Cardiaca 1.0 = 20-30 % (Shock CLASS Il)
TA sistolica 1.1 =30-40 % (Shock CLASS Ill)

1.5-2.0 = 40-50 % (Shock CLASS IV)

S:75% E: 86%

M. Allgéwer, C. Burri. The "shock-index". Dtsch med Wochenschr
1967; 92(43): 1947-1950. DOI: 10.1055/5-0028-1106070



Manifestaciones Clinicas

Piel fria y pegajosa

Elevacionde la F C

Cambios en
el estado
mental

Disminucion j| Menor gasto
delaPA urinario
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Dirigido a corregir y controlar la causa subyacente, asi como mejorar la perfusion de los tejidos
Administracion de ‘ Soluciones ‘ Suero fisiolégico o ringer
liquidos Intravenosos Cristaloides lactato

Casos graves

p— Funcién
cardiopulmonar
Transfusiones

Sanguineas
Mantener la via

Monitorear === .
aeérea permeable

Reposicion de

Liquidos Oxigenacioén y
— ventilacion
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