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GENERALIDADES DEL SHOCK

DEFINICION. MECANISMOS Y CAUSAS.

Podemos definir el shock como un estado patoldgico desarrollado de forma aguda en el que los
tejidos estan insuficientemente perfundidos.

El aporte de sangre a los drganos depende de la presidn de perfusidn arterial que implica un buen
funcionamiento de la bomba cardiaca asi como una precarga suficiente que depende a su vez de
un volumen circulante normal y un correcto tono vascular. Segun estos factores determinantes de
la presidn de perfusion tisular es posible diferenciar los siguientes tipos de shock:

- SHOCK CARDIOGENICO — fracasa la funcidn contractil del corazén, ocasionando una
reduccion aguda y critica del gasto cardiaco. Su causa mas habitual es el infarto de
miocardio.

- SHOCK HIPOVOLEMICO — Descenso del gasto cardiaco como consecuencia de una
disminucién de la precarga por descenso de la volemia. Sus causas pueden ser: una
hemorragia grave, pérdidas de plasma en quemaduras extensas, pérdidas
gastrointestinales excesivas (vomitos o diarreas) o “secuestro” de liquido en luz intestinal
(focos inflamatorios extensos, obstruccidn intestinal, peritonitis...)

- SHOCK DISTRIBUTIVO — Se caracteriza por una alteracién entre el continente (vasos) y el
contenido, quedando la sangre estancada en unos vasos excesivamente dilatados. Esto
disminuye el volumen efectivo y por tanto la precarga, afectando al gasto cardiaco.
Dentro de este tipo de shock podemos distinguir:

0 SHOCK SEPTICO — Los productos de la pared de las bacterias o las exotoxinas
provocan la activacién del sistema mononuclear-fagocitico que libera mediadores
inflamatorios que producen vasodilatacion y lesion tisular.

0 SHOCK ANAFILACTICO - la causa de la vasodilatacién es en este caso la liberacidn
de agentes quimicos por parte de mastocitos y células cebadas en consecuencia a
una reaccioén de anafilaxia.

0 SHOCK NEUROGENICO - Los impulsos del centro cardiocirculatorio no llegan a los
vasos por lesion de éste. Esto provoca una pérdida del tono de venas y arterias.

- SHOCK OBSTRUCTIVO — por impedimento mecdnico de la circulacién sanguinea. El
corazén es normal pero no posee sangre para bombear por obstruccion al llenado. Puede
darse en sindromes pericardicos (pericarditis constrictiva), embolismo pulmonar masivo o
un nemotorax a tension.



FISIOPATOLOGIA GENERAL.

Se producen tres tipos de alteraciones.

- 1.ALTERACIONES HEMODINAMICAS
0 Reaccién simpatico-adrenal. Es el mecanismo mas rapido y evidente.
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- 2.ALTERACION DE LA MICROCIRCULACION.
0 Aumento de la permeabilidad vascular.
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0 Alteracidn del equilibrio entre esfinteres pre y postcapilares
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0 Enlentecimiento de la circulacion: debido a diferentes factores.
» U presién de perfusion
= Hemoconcentracion
= Agregados de hematies
= Adherencia de leucocitos a endotelio- es mas importante en Shock séptico

por citocinas que aumentan la adhesion.

0 CID (coagulacion intravascular diseminada): formacion de trombos que ocupan la
luz de los pequefios vasos. Es mas importante en el Shock séptico.

- 3.ALTERACIONES METABOLICAS Y CELULARES
Inicialmente: hipoxia —» glucolisis —» lactato —» acidosis metabdlica
tisular anaerobia

En fases mas avanzadas: hipoxia —» necrosis — consecuencias funcionales en los
prolongada celular diferentes tejidos.

Un aspecto de la fisiopatologia del shock sobre el que merece la pena llamar la atencién es que a
medida que avanza el estado patoldgico se desarrollan circulos viciosos, siendo el dafio de los
drganos cada vez mas intenso hasta alcanzar una situacion de fallo organico multiple.

Ejemplo de estos circulos viciosos son:
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SINDROME CLINICO DEL SHOCK

APARATO DIGESTIVO
0 Enfases avanzadas la necrosis de la mucosa provoca el paso de bacterias
intestinales a sangre (translocacidn bacteriana)
0 En el higado se produce necrosis centrolobulillar.

- APARATO RESPIRATORIO
0 Taquipnea para aumentar el aporte de oxigeno
0 Edema de pulmodn en fases avanzadas por aumento de la permeabilidad,
provocando disnea.

- APARATO CIRCULATORIO
0 Taquicardia por aumento del tono simpatico
0 Hipotensién por disminucidn del gasto cardiaco (GC)
0 Pulso rapido y poco intenso por disminucidn de la presion arterial y de la presidn
diferencial.

- APARATO GENITOURINARIO
0 Oliguria por disminucidn del filtrado y aumento de la reabsorcién tubular.
0 Insuficiencia renal aguda en fase mas avanzada por necrosis tubular.

- SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
0 Junto con el corazdn es un érgano privilegiado pero ambos a la larga sufreny se
hacen insuficientes.

- PIELY MUCOSAS
0 Palidez por vasoconstriccion.
0 Sudoracién por simpaticotonia.
0 Cianosis por enlentecimiento de la circulacidn.

DIAGNOSTICO.
- CLINICA

Sospecha de shock cuando:

1.- Hipotension arterial.
- Presidn arterial media < 60mmHg
- Presidn arterial sistélica < 90mmHg 6 < 100mmHg en HTA y > 60 afios
- Disminucion en = 40 mmHg de cifras habituales.

2.- Disfuncion de drganos: oliguria, alteracién del nivel de conciencia, dificultad

respiratoria...

3.- Signos de hipoperfusion tisular: oliguria, piel fria, acidosis metabdlica...



- ALGORITMO PARA IDENTIFICACION Y TRATAMIENTO DEL TIPO DE SHOCK

¢Historia de trauma? Si N

NO
Evidencia de hemorragia Si
Gastrointestinal, vomitos >
o diarrea.

NO l
[Fiebre o hipotermia | Si R

NO
Evidencias electrocardiograficas Si

de isquemia miocardica o dolor
pectoral en paciente con factores

de riesgo de arteriopatia coronaria.

NO

Buscar: shock hemorragico
Neumotodrax a tension
Taponamiento cardiaco
Lesion cardiaca

reposicion de volemia

empezar tratamiento para la sépsis
Buscar foco de infeccidn
Buscar alteraciones en la funcion tiroidea

tratamiento para shock cardiogénico por IAM
valorar embolismo masivo con repercusién
sobre ventriculo derecho

¢bradicardia inexplicable con hipotension? |SI
+

NO

|aHipoxemia inexplicable? | Si -

NOl

[¢dolor abdominal o lumbar? Si

v

NO

érespiracion ruidosa, con hurticaria SI_,

O enrojecimiento de la piel?

Valorar ingesta de farmacos inotroponegativos
Valorar funcion tiroidea

Valorar posible crisis addisonianas o retirada
De esteroides.

Descartar embolismo pulmonar

Reposicién de volumen
TAC abdominal o consulta quirdrgica para
evaluacion inflamacidn peritoneal o ruptura

Vascular

tratamiento anafilactico




TRATAMIENTO

- TRATAMIENTO ETIOLOGICO - Es imprescindible el tratamiento etioldgico o disminucién
de la intensidad segun el tipo de shock

- TRATAMIENTO FISIOPATOLOGICO

0 Reposiciéon de volimenes — en todos los tipos de shock, especialmente el
hemorragico y con una excepcion: el shock cardiogénico donde no se produce
deplecion de volumen .
- TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DEL APARATO CARDIOVASCULAR - actuacién sobre
sistema simpatico segln caracteristicas de cada paciente.
= Noradrenalina — cuando se precisa elevar las resistencias sistémicas.
Perfusion continua y control de la presion arterial hasta alcanzar cifras de
correcta perfusion renal.
= Dobutamina — Para aumentar el gasto cardiaco.
Perfusion continua hasta alcanzar el gasto cardiaco adecuado.
- TRATAMIENTO DE LA ACIDOSIS — tratar a partir de pH < 7°25 con bicarbonato sédico.
- BLOQUEO DE MEDIADORES DE LA SEPSIS
0 Anticuerpos monoclonales: Para bloqueo de citoquinas. Tiene poco éxito.
0 Glucocorticoides: Las dosis altas son poco eficaces y de alto riesgo.
Las dosis bajas son utiles en la insuficiencia suprarrenal y el
control de la presidn arterial.

- ANTIBIOTICOS - son tratamiento etiolégico del shock séptico y necesarios en el resto de
shocks por alto riesgo de infecciones (contaminacidn externa, translocacidn bacteriana...)

- VENTILACION - Imprescindible en el tratamiento de la hipoxia.

- HEMODIALFILTRACION - Importante en caso de fracaso renal (necrosis tubular aguda) y
hasta la recuperacién (15-20 dias). A diferencia de la hemodidlisis, es un proceso
continuo.

- TRATAMIENTO DE COAGULACION Y HEMOSTASIA

0 ENCASO DE CID:
e Transfusion de plaquetas hasta valores superiores a los 400.000.
¢ Plasma fresco congelado para aportar factores de coagulacion.
e Antitrombina Ill — escasos resultados.
e Proteina C recombinante — disminuye hasta un 6% la mortalidad
del shock séptico.
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