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S I O C K

HIPOVOLEMICO
== [)isminucion critica del “Estado de hipoperfusion
‘== Volumen intravascular tisular sistemica debido a

la pérdida significativa de

volumen intravascular
(sangre o liquidos)”

© Volumen intravascular |
© Presion de perfusion |
o QOxigenacion celular y metabolismo anaerobio T
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Pérdida de volumen intravascular

e Puede ser por hemorragia (shock hipovolémico hemorrdgico) o pérdida de fluidos
(quemaduras, diarreas severas, vomitos, etc.).

e Disminuye el retorno venoso (precarga) al corazén.

e Esto lleva a una disminucién del volumen sistdlico y, en consecuencia, del gasto
cardiaco.

Ley de Frank-Starling: menos volumen —> menos estiramiento miocdrdico — menos
fuerza de contraccion.



' Respuesta compensatoria inicial

(mecanismos neurohumorales)

1. Sistema Nervioso Simpatico
e T Frecuencia cardiaca (taquicardia)
e Vasoconstriccion periférica (piel fria y palida)
e |iberacion de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina)

3. ADH (vasopresina)
e T reabsorcion de agua en tubulos renales
e Potente vasoconstrictor

2. Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (RAAS) Estos mecanismos pueden compensar
perdidas menores (clase | y Il de shock), pero

e |a hipoperfusion renal activa la renina — angiotensina I
—> vasoconstriccion intensa.
e |a aldosterona aumenta la reabsorcion de sodio y agua

para recuperar volumen.

fallan cuando la perdida supera el 30-40%.
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Hipoxia tisular y metabolismo anaerobio

e Con el gasto cardiaco disminuido, los tejidos reciben menos oxigeno.

e Se activa el metabolismo anaerobio, generando:
o Acido lactico = acidosis metabdlica
o Fallo en la produccién de ATP

o Dafio celular progresivo

Acidosis lactica + hipoperfusion = circulo vicioso
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HIPOVOLEMICO _ . o
Falla de los mecanismos compensatorios Py .
®.

(Shock descompensado)

o Se pierde la autorregulacidn de los vasos sanguineos
o Se produce vasodilatacion no controlado

o El gasto cardiaco cae aun mads

o Comienza la talla multiorgdnica (rifién, higado, intestino, cerebro)
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4. Consecuencias fisiopatologicas a nivel de organos

Organo Alteraciones
Rifon J perfusion = IRA prerrenal = necrosis tubular aguda
Higado Congestion y necrosis centrolobulillar
Edema pulmonar no cardiogénico (sindrome de dificultad respiratoria
Pulmones
aguda)
Corazon Isquemia miocardica por baja perfusion coronaria

Sistema Nervioso
Central

K

Confusion, letargo, coma
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B Shock cardiogenico IS

Hever Maximiliano Ramos Roblero




1. Falla del
corazon como
bomba

2. Disminucion
del gasto cardiaco
(volumen minuto)
y presion arterial

* El shock cardiogénico se inicia cuando el corazon pierde su
capacidad de contraccion efectiva, ya sea por un infarto agudo de
miocardio, miocardiopatia, arritmia severa o valvulopatia critica.

e Consecuencia: El corazéon no puede impulsar adecuadamente la
sangre hacia el resto del cuerpo

e Al fallar el corazon, el gasto cardiaco disminuye. Esto significa que
menos sangre circula por minuto (volumen minuto = frecuencia
cardiaca x volumen sistolico ).

e \/olumen sistolico esta determinado por 3 factores precarga,
poscarga, contractilidad y la causa es contractilidad depende del
miocardio.

e Como hay menos sangre circulando, la presion arterial sistémica
baja, lo que compromete la perfusion de los tejidos.



3. Hipoperfusion tisular

Los 6rganos y tejidos no reciben el oxigeno ni los nutrientes necesarios debido a la baja perfusion.
Afecta principalmente a:

* Cerebro - confusion, alteracion del estado mental.
 Rinones - disminuye la filtracion glomerular.

* Corazén - empeora su propia funcién por isquemia.
* Intestinos - isquemia mesentérica.

4. Activacion de mecanismos compensadores

El cuerpo responde intentando restaurar la perfusion y la presion mediante mecanismos
neurohormonales:

a) Sistema nervioso simpatico

Libera adrenalina y noradrenalina - aumentan:
*Frecuencia cardiaca (taquicardia)
*Contractilidad
*Vasoconstriccion periférica (mantiene presion arterial).

b) Sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAA)
La hipoperfusion renal estimula la secrecion de renina - angiotensina Il - vasoconstriccion intensa.
Aldosterona - retencion de sodio y agua - aumenta el volumen sanguineo.

¢) Vasopresina (ADH)

* Promueve retencion de agua en los rinones - aumenta el volumen intravascular.
 Provoca vasoconstriccion.

* Aunque inicialmente son utiles, estos mecanismos empeoran la situacion con el tiempo.



5. Redistribucion del flujo sanguineo

e E| cuerpo prioriza érganos vitales:
e Mas sangre al cerebro, corazéon y pulmones.
e Menos sangre a piel, rinones, intestinos y musculos.

Esta redistribucion, si se prolonga, causa isquemia en los organos no
vitales.

6. Vasoconstriccion periférica y aumento de la poscarga

e La vasoconstriccion generalizada aumenta la resistencia vascular sistémica.

e Esto eleva |la poscarga, es decir, la dificultad que tiene el corazon para bombear la sangre
hacia la aorta.

En un corazén danado, esto agrava la insuficiencia cardiaca, reduce aun

mas el volumen sistolico y retroalimenta negativamente el shock.




10. Aumento de la permeabilidad capilar y dano celular

La inflamacion dana el endotelio vascular - los capilares se vuelven

permeables.

El plasma y proteinas se filtran al espacio intersticial > edema.

Las células quedan privadas de oxigeno y nutrientes - dano y muerte
celular.

11. Disfuncidn progresiva de drganos (fallo multiorganico)

La hipoperfusidon e inflamacion causan fallo organico secuencial:
Rinon: necrosis tubular aguda, anuria.

Pulmon: edema pulmonar, insuficiencia respiratoria (SDRA).
Higado: necrosis centrolobulillar, alteracion del metabolismo.
Corazdn: empeora la disfuncion y puede causar arritmias.

El cuerpo entra en un estado critico, con disfuncion de multiples
sistemas.



12. Fase irreversible

e Cuando el dano celular y tisular es extenso y permanente,
incluso restablecer la perfusidn ya no salva al paciente.

e Las mitocondrias estan danadas, hay necrosis
generalizada y fallo multiorganico.

Esta fase es terminal y culmina en la muerte si

no se revierte antes.




Shock obstructivo

Por obstruccion mecanica al flujo
( TEP masiva, taponamiento cardiaco)




:Que es el shock obstructivo?

Es un tipo de shock (estado de hipoperfusion tisular aguda) en el
que una obstruccion fisica impide el flujo sanguineo adecuado, ya
sea:En el retorno venoso al corazon (precarga disminuida)En la
salida del ventriculo (poscarga aumentada)O en ambos

e En el retorno venoso al corazon (precarga disminuida)

e En la salida del ventriculo (poscarga aumentada)

e O en ambos




1.- Obstruccion mecanica.
2.Disminuye el gasto cardiaco (GC)

e Causa una disminucion del retorno venoso (precarga)

e Ej: taponamiento cardiaco, neumotorax a tension

e O causa una resistencia al vaciado del ventriculo (poscarga aumentada)
e Ej: tromboembolismo pulmonar masivo

e Aunque el corazon este sano, no puede llenar ni eyectar suficiente sangre.




3.- Hipoperfusion tisular
4.- Respuesta compensatoria del cuerpo

e Menor GC — Menor aporte de oxigeno a los tejidos
 Se produce hipoxia celular, acidosis lactica y disfuncion multiorganica

e Vasoconstriccion periférica para mantener la presion arterial
e Taquicardia para aumentar el GC

e Liberacion de catecolaminas y activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA)




5.- Descompensacion

e Si no se corrige la obstruccion, el gasto
cardiaco sigue cayendo
e Se produce fallo multiorganico y muerte




Hallazgos clinicos
caracteristicos:

e Hipotension persistente

e Turgencia yugular (T presion venosa central)
e Taquicardia

Piel fria y sudorosa

Pulso paradojico (en taponamiento)

Disnea subita (en tromboembolismo)




SHOCK DISTRIBUTIVO

El shock distributivo se debe a una vasodilatacién excesivay a la
alteracién de la distribucién del flujo sanguineo




Desbalance

SHOCK

demanda
suministro
de O,

Sistema vascular

Shock Distributivo

Es un estado de hipovolemia relativa
gue resulta de la redistribucion patologica

1el volumen intravascular absoluto y es
|\ forma mas frecuente de shock.

La causa es una pérdida de regulacion
del tono vascular — vasodilatacion
sistemica profunda — disminucion del
volumen intravascular por extravasacion
del mismo hacia el intersticio — hipoxia

Los tres subtipos son shock séptico,
anafilactico/anafilactoide y neurogénico.



FISIOPATOLOGIA

En el shock distributivo, la pertusién tisular inadecuada se debe a la pérdida de las
respuestas normales del misculo liso vascular a los agentes vasoconstrictores, junto con un
efecto vasodilatador directo. El resultado neto en un paciente reanimado con liquidos es
un estado hiperdindmico e hipotensivo asociado con un aumento de la saturacién venosa
mixta de O,

No respuesta
md  VASOCONSErictora (s
del musculo liso

Inadecuada Efecto

perfusion tisular vasodilatador

Hipoperfusion y
aumento de
lactato

Hipotension -
hiperdinamia




El shock séptico temprano (caliente o hiperdindmico) causa una reduccién de
la presién arterial diastdlica; aumento de la presién del pulso; extremidades
enrojecidas y calientes; y un llenado capilar acelerado por vasodilatacién
peritérica, con un aumento compensatorio del gasto cardiaco.

En el shock séptico tardio (frio o hipodindmico), la contractilidad miocdrdica se
combina con una pardlisis vascular peritérica para inducir una reduccién de la
perfusién orgdnica dependiente de la presidn. El resultado es una hipopertusidn
de érganos criticos como el corazén, el cerebro y el higado.

FISIOPATOLOGIA DEL
SHOCK SEPTICO

Alarminas

Sy S

(‘&J’ . .l[;!/d

Receptores
ToII like Lecﬂm tipo C

IL-6, IL-1p

> -—r Flbrmo geno

— lbrmu
1uhbd dlpl rné o de
;| '\

Y

Plusmm geno

Dafio endotelial  Hipoxiaa liw.il
de los tejidos

(---lmmm_“,

Cardenas Flores, Nicolas Bernardo — Grupo 2-2 - Grupo 1 (exposicion)

5 stema
nr'd ovascula


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 hemodinamicas
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,
inflamacién o lesiones tisulares
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Shock Septico

Sepsis — disfuncion organica potencialmente
mortal que resulta de una respuesta
desregulada del huésped a la infeccion
V)

Estado fisiopatoldgico iniciado por
microorganismos Yy/o sus toxinas
i
inflamacioén sistémica, insuficiencia circulatoria
y anomalias metabdlicas graves, que se
asocia a hipotension e hipoperfusion tisular

Dlsfunmon endotelial — desregulacion del
| tono de los vasos

Escherichia coll, Klebsiella, Proteus y

<N C >} monas. Estafilacoccus, Estreptococcus,
/—\/— \ 2 Bacteroides fr agﬁfS



Las citocinas y los mediadores derivados de tostolipidos actian
sinérgicamente para producir alteraciones complejas en la
vasculatura (p. ej., aumento de la permeabilidad microvascular,
alteracién de la respuesta microvascular a vasoconstrictores
enddgenos como la noradrenalina) y la funcién miocdrdica
(inhibicién directa de la funcién miocitica), lo que provoca una
mala distribucién del tlujo sanguineo e hipoxia.

La hipoxia también induce la sobreexpresién de las enzimas que
oroducen éxido nitrico, un potente vasodilatador, lo que agrava
adn mds la hipopertusién.



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

La respuesta de coagulacién se ve ampliamente alterada,
incluyendo la disminucién de |la antitrombina y la tibrinélisis. La
trombina generada como parte de la respuesta inflamatoria
ouede desencadenar |a coagulacidn 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
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Sistema vascular

Shock Anafilactico

Anafilaxia — reaccion sistémica aguda
generalmente mediada por reacciones
de hipersensibilidid mediada por IgE
Estado fisiopatoldgico iniciado alérgenos
comunes como medicamentos (p. €].,
antibioticos, AINE), alimentos,
picaduras de insectos y latex
J
Masiva vasodilatacion mediada por
histamina y salida de fluido del
iIntravascular al espacio extravascular

Mastocitos — desgranulacion mediada-IgE —
liberacion de histamima



En el shock distributivo debido a la anafilaxia, la
disminucién de la RVS se debe principalmente a la
liberacién masiva de histamina por parte de los
mastocitos después de la activacién por la
inmunoglobulina E (IgE) unida al antigeno, asi como al
aumento de la sintesis y liberacién de prostaglandinas.

El shock neurogénico se debe a la pérdida del tono
vascular simpatico debido a una lesién grave del

sistema nervioso



Sistema vascular

Shock Neurogenico

Es un estado de desequilibrio entre
regulacion simpatica y parasimpatica del
corazony mﬂscijio liso vascular.
Vasodilatacion profunda con hipovolemia
relativa sin cambio real del
volumen de sangre

T
d d . . 2.
s el Interrupcion del control autonémico
e vasomotor — disminucion de la
[ r’Q 4 A 'ﬁl | ﬂ\ resistencia vascular y cambios
BR Bl en el tono vagal

Lesion de tronco encefalico (trauma
Isquemia, drogas), estres, dolor o reflejos
vagales desregulados, paraplejia




