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Disminución critica del
volumen intravascular

“Estado de hipoperfusion
tisular sistémica debido a
la pérdida significativa de

volumen intravascular
(sangre o líquidos)”Volumen intravascular ↓

Presión de perfusión ↓
Oxigenación celular y metabolismo anaerobio ↑
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Pérdida de volumen intravascular

Puede ser por hemorragia (shock hipovolémico hemorrágico) o pérdida de fluidos
(quemaduras, diarreas severas, vómitos, etc.).

Disminuye el retorno venoso (precarga) al corazón.

Esto lleva a una disminución del volumen sistólico y, en consecuencia, del gasto
cardíaco.

Ley de Frank-Starling: menos volumen → menos estiramiento miocárdico → menos
fuerza de contracción.



Respuesta compensatoria inicial
(mecanismos neurohumorales)

1. Sistema Nervioso Simpático
↑ Frecuencia cardíaca (taquicardia)
Vasoconstricción periférica (piel fría y pálida)
Liberación de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina)

2. Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (RAAS)
La hipoperfusión renal activa la renina → angiotensina II
→ vasoconstricción intensa.
La aldosterona aumenta la reabsorción de sodio y agua
para recuperar volumen.

3. ADH (vasopresina)
↑ reabsorción de agua en túbulos renales
Potente vasoconstrictor

Estos mecanismos pueden compensar
pérdidas menores (clase I y II de shock), pero
fallan cuando la pérdida supera el 30-40%.



Hipoxia tisular y metabolismo anaerobio
Con el gasto cardíaco disminuido, los tejidos reciben menos oxígeno.

Se activa el metabolismo anaerobio, generando:
Ácido láctico → acidosis metabólica
Fallo en la producción de ATP
Daño celular progresivo

Acidosis láctica + hipoperfusión = círculo vicioso
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Falla de los mecanismos compensatorios
 (Shock descompensado)

A medida que la hipoperfusión persiste:
Se pierde la autorregulación de los vasos sanguíneos
Se produce vasodilatación no controlada
El gasto cardíaco cae aún más
Comienza la falla multiorgánica (riñón, hígado, intestino, cerebro)
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Fisiopatología- Ej. clinicos



























Shock distributivo
El shock distributivo se debe a una vasodilatación excesiva y a la
alteración de la distribución del flujo sanguíneo





Fisiopatología
En el shock distributivo, la perfusión tisular inadecuada se debe a la pérdida de las
respuestas normales del músculo liso vascular a los agentes vasoconstrictores, junto con un
efecto vasodilatador directo. El resultado neto en un paciente reanimado con líquidos es
un estado hiperdinámico e hipotensivo asociado con un aumento de la saturación venosa
mixta de O₂



El shock séptico temprano (caliente o hiperdinámico) causa una reducción de
la presión arterial diastólica; aumento de la presión del pulso; extremidades
enrojecidas y calientes; y un llenado capilar acelerado por vasodilatación
periférica, con un aumento compensatorio del gasto cardíaco. 

En el shock séptico tardío (frío o hipodinámico), la contractilidad miocárdica se
combina con una parálisis vascular periférica para inducir una reducción de la
perfusión orgánica dependiente de la presión. El resultado es una hipoperfusión
de órganos críticos como el corazón, el cerebro y el hígado.

https://emedicine-medscape-com.translate.goog/article/2072410-overview?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=es&_x_tr_hl=es&_x_tr_pto=tc


Las alteraciones hemodinámicas
observadas en el choque séptico y el
SRIS se deben a una compleja cascada
de mediadores inflamatorios. Estos
mediadores se liberan en respuesta a
diversos factores, como infecciones,
inflamación o lesiones tisulares





Las citocinas y los mediadores derivados de fosfolípidos actúan
sinérgicamente para producir alteraciones complejas en la
vasculatura (p. ej., aumento de la permeabilidad microvascular,
alteración de la respuesta microvascular a vasoconstrictores
endógenos como la noradrenalina) y la función miocárdica
(inhibición directa de la función miocítica), lo que provoca una
mala distribución del flujo sanguíneo e hipoxia. 

La hipoxia también induce la sobreexpresión de las enzimas que
producen óxido nítrico, un potente vasodilatador, lo que agrava
aún más la hipoperfusión.



La cascada de coagulación también se ve afectada en el
choque séptico. Los monocitos y las células endoteliales
activados son fuentes de factores tisulares que activan la
cascada de coagulación; las citocinas, como la IL-6, también
desempeñan un papel. 

La respuesta de coagulación se ve ampliamente alterada,
incluyendo la disminución de la antitrombina y la fibrinólisis. La
trombina generada como parte de la respuesta inflamatoria
puede desencadenar la coagulación intravascular diseminada
(CID).

https://emedicine-medscape-com.translate.goog/article/199627-overview?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=es&_x_tr_hl=es&_x_tr_pto=tc




En el shock distributivo debido a la anafilaxia, la
disminución de la RVS se debe principalmente a la
liberación masiva de histamina por parte de los
mastocitos después de la activación por la
inmunoglobulina E (IgE) unida al antígeno, así como al
aumento de la síntesis y liberación de prostaglandinas.

El shock neurogénico se debe a la pérdida del tono
vascular simpático debido a una lesión grave del
sistema nervioso




