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2 ESTADO DE SHOCK

Practicas profesionales

Desde el punto de vista clinico, el sindrome clasico del estado

de shock se define por la presencia de "hipotension arterial"
(sistélica < de 90 mmHg o < 40 mmHg que la sistdlica previa) y
signos de hipoperfusién tisular: oliguria, obnubilacién o
confusion mental y signos cutaneos ( piel palida, fria, hUmeda,

viscosa, con relleno capilar lento y piloereccion).?

Desde el punto de vista fisiopatologico, el shock podria
definirse como la falta de adecuacion entre la capacidad
cardiocirculatoria para entregar oxigeno a los tejidos y las
necesidades metabdlicas de éstos para mantener las funciones

y la estructura celular.

FISIOPATOLOGIA

El shock se produce cuando el

suministro de oxigeno, sustratos = (y
metabdlicos a los tejidos y células y la
eliminacién de los metabolitos; son
insuficientes  para mantener el
metabolismo aerdbico normal. Este
concepto de mala perfusion o
hipoperfusion destaca el desequilibrio
entre la entrega de sustrato (suministro)
y los requisitos de sustrato (demanda)
que se produce a nivel celular en los
estados de shock.
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La hipoperfusion tisular activa una
W cascada de respuestas cardiovasculares
y neuroendocrinas disefiadas para
compensar el suministro inadecuado
de oxigeno y la eliminacién de
metabolitos. Las secuelas
fisiopatologicas del shock pueden
deberse a los efectos directos de la
perfusion tisular inadecuada sobre la
funcion celular y tisular o las respuestas
excesivas del huésped al estado de
shock.

La naturaleza cuantitativa de la
respuesta del huésped al shock
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respuestas varian con la genética del
huésped, el tiempo y la respuesta a
la reanimacion.

e El estado mental alterado (p. ej., letargo,
confusion, somnolencia) es un signo comun
de shock.

e Las manos y los pies estan palidos, frios,
himedos y a menudo ciandticos, al igual
que los Iébulos de las orejas, la nariz y los
lechos ungueales.

e El tiempo de llenado capilar se prolonga vy,
excepto en el shock distributivo, la piel es
grisacea o mate y con aspecto humedo.

e Puede observarse una sudoracioén franca.

e Los pulsos periféricos son débiles y rapidos;
a menudo se palpan soélo los pulsos
femorales o carotideos.

e Puede haber taquipnea e hiperventilacion.

e La presién arterial tiende a estar baja (< 90
mmHg sistélica) o no puede medirse; la
medicion  directa  mediante  catéter
intraarterial permite obtener valores mas

elevados y precisos.
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La producciop,de orina es baja.
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DIAGNOSTICO

o ANAMNESIS Y EXAMEN FiSICO
. SIGNOS VITALES
e RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS

El diagnostico es fundamentalmente clinico, basado

en la evidencia de una perfusion tisular insuficiente

(depresién de los niveles de consciencia, oliguria,

cianosis periférica) y signos de mecanismos

compensatorios (taquicardia, taquipnea, diaforesis).

Los criterios especificos incluyen

* Obnubilacién

* Frecuencia cardiaca > 100 latidos/minuto

* Frecuencia respiratoria > 22 respiraciones/min

e Hipotensién (tension arterial sistolica < 90 mmHg)
0 una caida de 30 mmHg en la tensién arterial
basal

¢ Diuresis < 0,5 mL/kg/hora

Los hallazgos de laboratorio que

diagnostico incluyen

e Lactato >3 mmol/L (27 mg/dL)

* Déficit base <-4 mEqg/L

e PaCO2 <32 mmHg (< 4,26 kPa)

Sin embargo, ninguno de estos datos es diagndstico

por si solo, y debe evaluarse cada uno segun su

tendencia (es decir, mejora o empeora) y en el

contexto clinico, incluyendo los signos fisicos.

La espectroscopia cercana al infrarrojo es una técnica

no invasiva y rapida que puede medir el grado de

shock; sin embargo, esta técnica aun no ha sido

validada a gran escala.

apoyan el
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CUIDADOS DE ENFERMERIA

Los pacientes en shock estan en situacion .
critica y deben ser ingresados en una unidad
de cuidados intensivos. El control incluye

La primera medida es mantener al paciente caliente. Debe controlarse la hemorragia externa, estabilizar
la via aérea y la ventilacién, y dar asistencia respiratoria en caso necesario. El paciente debe guardar
ayuno y es preciso girar la cabeza hacia un costado para evitar la aspiracién en caso de vomitos.

El tratamiento comienza simultdneamente con la evaluacion.

Debe administrarse oxigeno suplementario con mascara facial. Si el shock es grave o la ventilacion es
inadecuada, se debe intubar la via aérea para una ventilacion mecanica. Deben colocarse 2 catéteres IV
de gran calibre (14 a 16 G) en venas periféricas separadas. Una via venosa central o una aguja intradsea,
en especial en nifios, pueden ser utiles si no es posible acceder a las venas periféricas con facilidad.

Por lo general, se reponen liquidos; se infunde 1 L (0 20 mL/kg en nifios) de solucion fisiologica durante
15 minutos. En la hemorragia mayor, el lactato de Ringer se usa con frecuencia, aunque el uso de
cristaloides debe minimizarse a favor de la transfusiéon de hemoderivados (eritrocitos, plasma fresco
congelado y plaquetas en una proporciéon 1:1:1). La infusién de liquido se continla hasta que los
parametros clinicos retornan a los valores normales. En pacientes con signos de hipertensién derecha (p.
ej., distension de las venas del cuello) o infarto agudo de miocardio se utilizan volUmenes menores (p. €.,
250 a 500 mL).

En un paciente con signos de edema pulmonar no debe realizarse la sobrecarga de liquidos. La
hidratacion posterior depende de la enfermedad de base y puede requerir monitorizacion de PVC o
POAP. Una ecografia cardiaca en la cabecera del paciente para evaluar la contractilidad y la variabilidad
respiratoria en la vena cava puede ayudar a determinar la necesidad de liquidos adicionales frente a la
necesidad de apoyo inotrépico.

Debe realizarse la medicion seriada de gases en
sangre arterial, hematocrito, electrolitos, creatinina
en suero y lactato en sangre. La medicién sublingual

ECG

Tensién arterial sistélica,
media, preferiblemente
intraarterial

Frecuencia y profundidad respiratoria
Oximetria de pulso
Flujo de orina
permanente
Temperatura corporal

Estado clinico, incluido el sensorio (p. €j.,
Escala del Coma de Glasgow), volumen del
pulso, temperaturay color de la piel

diastélica y
por catéter

por sonda vesical

de didéxido de carbono, si esta disponible, es una
medida no invasiva de la perfusion visceral (los
niveles aumentan cuando disminuye la perfusiéon
tisular). Es util contar con un algoritmo bien
disefiado para controlar las tendencias.

Como la hipoperfusion tisular dificulta la absorcion
intramuscular, los farmacos parenterales deben
darse por via IV. Es preciso evitar los opiaceos pues
producen vasodilatacién, aunque un dolor intenso
puede tratarse con morfina 0,1 mg/kg IV en 2
minutos repetidos cada 10 a 15 minutos en caso
necesario. Aunque la hipoperfusion cerebral puede

causar ansiedad, no se administran sedantes o
tranquilizantes en forma sistematica a menos que el
paciente esté intubado.

Esta caracterizado por la pérdida del volumen eficaz circulante (se
necesita una disminucién rapida de la volemia, de hasta un 15-25%,
para producir sintomas o signos clinicos de shock). Se incluyen bajo
este término el shock hemorragico y el shock hipovolémico no
hemorragico. Destaca en ambos la caida de la presion venosa central
(PVC), presion capilar pulmonar (PcP) y gasto cardiaco (GC), con
disminucién acompafante del transporte y del consumo de 02,
aunque esto no sucede desde un primer momento, debido al efecto
compensador inicial del aumento de extraccion de O2.

e HEMORRAGICO

La hemorragia es la causa mas frecuente del shock en el paciente traumatico. La
respuesta circulatoria a la pérdida de sangre consiste en una vasoconstriccién
progresiva a nivel cutaneo, muscular y visceral, para preservar el flujo sanguineo a
los érganos vitales tales como los rifiones, el corazén y el cerebro.
La presencia de taquicardia es el signo mas precoz.
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e NO HEMORRAGICO

Puede presentarse un inadecuado volumen sanguineo circulante por la pérdida

de fluidos del compartimiento intravascular, tal como ocurre en situaciones de Ca @
deshidratacion, secuestro de liquidos en el llamado tercer espacio como en las

pancreatitis, obstruccion intestinal y otros. Esta caracterizado por la presencia de

hipertermia, elevacion del hematocrito, hiperglucemia e hipernatremia. J
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SHOCK CARDIOGENICO

ncapacidad del corazon, resultado del deterioro de su funcién de bomba para suministrar
suficiente aporte sanguineo a los tejidos para satisfacer las demandas metabdlicas de éstos.
El diagndstico hemodinamico del mismo viene determinado por la combinacién de presién
arterial baja (< 90 mmHg o un valor de 30 mmHg por debajo de los niveles basales durante al
menos 30 minutos), una elevacién de la diferencia arteriovenosa de 02 (>5,5 ml/dl) y una
disminucién del indice cardiaco (< 2,2 I/min/m2) con una presién capilar pulmonar elevada
(>18 mmHg).

Fisiopatolégicamente el shock cardiogénico esta producido por tres mecanismos: a)
disfuncion sistolica extensa del ventriculo izquierdo; b) infarto extenso del ventriculo
derecho, y ¢) defectos mecanicos del ventriculo derecho o izquierdo como resultado de un
infarto de miocardio.

Aunque puede ser considerado como un shock
cardiogénico, se diferencia de éste en que el componente
cardiaco afectado es sobre todo el diastélico y no tanto el
sistélico.

El taponamiento cardiaco y el tromboembolismo pulmonar
masivo constituyen dos ejemplos de shock cardiogénico
junto a la pericarditis constrictiva, el neumotérax a tension,
la hipertension pulmonar primaria y la coartacion de aorta.
Todos presentan un GC bajo; la PcP estara elevada en el
taponamiento y la pericarditis, mientras que sera normal o
incluso baja en el tromboembolismo pulmonar masivo.

e SEPTICO

El origen es uno o varios focos infecciosos que hacen que se
liberen una serie de mediadores: anafilotoxinas derivadas del
complemento, histamina, sustancia depresora del miocardio,
factor de necrosis tumoral, endotoxinas, beta endorfinas,
interleuquinas. Todo ello produce una serie de efectos a nivel
microvascular y miocardico

e ANAFILACTICO

La anafilaxis es una reaccion alérgica aguda mediada por
anticuerpos, que ocurre por la reexposicion a un antigeno en
particular en pacientes previamente sensibilizados. Una reaccion
anafilactoide es un sindrome clinico similar, que no esta mediada
por anticuerpos y no requiere una previa exposicion.

El término "anafilaxis"  frecuentemente es usado
convencionalmente para describir ambos sindromes.

Se caracteriza ademas del shock, por la presencia de alteraciones
dermatoldgicas generalizadas (eritema, urticaria, angioedema),
dificultad respiratoria con broncoespasmo y edema laringeo y/o
faringeo.

e NEUROGENICO

La lesién de la médula espinal a nivel o por encima de las raices
nerviosas simpaticas toracolumbares de forma aguda, produce
una pérdida del tono simpatico. Esto sera lo que caracterice este
tipo de shock con la aparicion de diferentes trastornos como
son la aparicibn de bradicardia, vasodilatacion y falta de
autorregulacion de la presion arterial
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