CHOQUE

Histdrica del Choque (shock)

El shock es un estado patologico que puede afectar subitamente el equilibrio hemodindmico y
provocar hipoperfusion periférica; comprende un conjunto de sintomas que coexisten y se agrupan
simultaneamente con bastante frecuencia y, por lo general, estan en relacién con un proceso

fisiopatolégico comun. Es dinamico y dependiente del tiempo.

Le Dran (1740), en su Traité sur les playes d’armes a feu, se refirid al shock como a un impacto o
golpe violento y Latta (1795), en la traduccién inglesa de ese trabajo, emple6 por primera vez el

término shock aplicado a estados postraumaticos.

Morris (1867) escribid el primer Tratado practico sobre el shock, que versa sobre el primer caso
documentado de anafilaxia, en el afio 2641 a. C., cuando el rey Menes de Egipto murid tras una
picadura de avispa. En la era moderna, el primer caso fatal de shock anafilactico frente a cacahuetes

fue descrito por el canadiense Evans en 1988.

Gross (1872) lo definié como «derrumbamiento global de la maquinaria de la vida», diciendo que
es «un barbaro desquiciamiento de la maquina de la vida». Warren (1895) definid el shock como
una «pausa momentanea en el acto de morir» y Crile (1899) realiz6 el primer estudio experimental

sobre la base de entender el shock como un colapso vasomotor.

Henderson (1908) reconocio el «fracaso de la circulacidén de retorno venoso», insistiendo en la
hipoxia e hipercapnia del tejido, y Hill y McQueen (1921) estudiaron la importancia de la estasis

capilar en un modelo animal experimental.

Cannon y Catell (1920-1923) reconocieron el caracteristico aumento del &cido lactico en sangre en
los pacientes en shock, parametro totalmente referente en los Gltimos afios de los shocks sépticos,

especialmente, midiendo su aclaramiento.



Blalock (1940), cirujano, considerd que el shock era «el fracaso circulatorio periférico por la
discrepancia entre el tamario del lecho vascular (continente) y el volumen del liquido intravascular

(contenido)», especialmente dedicado al shock hemorragico y traumatico.

Wiggers (1942) lo describié como un «sindrome que resulta de la depresion de muchas funciones,
en el cual la reduccion de volumen sanguineo circulante efectivo tiene una importancia basica y en
el que el deterioro de la circulacion progresa de manera constante hasta terminar en un estado de

insuficiencia circulatoria irreversible».

Schumer (1968) definid el shock como una «enfermedad molecular» sobre la base del metabolismo
celular anaerobio por isquemia y abogé por una nueva filosofia en la terapia de shock: el tratamiento
de la célula. Dado que el shock es una alteracion de las moléculas de las células, el medico debe
comprender los efectos de la hipoperfusion en el nivel celular.

Weil (1968) describio el shock como «un sindrome caracterizado por una postracion duradera e
hipotension, que generalmente se acomparfia de palidez, frialdad y humedad de la piel, colapso de
las venas superficiales, alteraciones mentales y falta de excrecion urinaria». Segun dicha definicion,
describid seis tipos de shock: hipovolémico, cardiaco, bacteriémico, hipersensible, neurogénico y

obstructivo.

Cerra (1972) penso en el shock como una «respuesta desordenada de los organismos a un equilibrio
inadecuado del abastecimiento y la demanda de sustrato a un nivel celular». Los avances

conceptuales contintan progresando a diario.

Para Hollenberg y Parrillo (1998), el shock es un estado en el que la incapacidad del aparato
circulatorio para mantener una perfusion celular adecuada determina consecuentemente una
reduccion en el aporte de oxigeno y de otros nutrientes a los tejidos. El objetivo final de la terapia
hemodindmica en el shock debe encaminarse hacia restaurar la perfusion tisular efectiva y

normalizar el metabolismo celular. (1)

Introduccion
El estado de chogue es una entidad secundaria que siempre se manifiesta como grave y de tipo

multifactorial; la cual de seguir su evolucion natural, sin soporte terapéutico; conduce a la muerte



sin importar su causa; pero el diagnostico inmediato y lineamientos terapéuticos adecuados pueden
revertir esta situacion. Por ello, es indispensable, conseguir un diagndstico fisiopatologico y en
ocasiones etiolégico con rapidez, ademas de precision por parte del clinico y dejar a un lado la
precipitacion o ensayos que no tienen cabida en la terapéutica del estado de choque, lo cual

coaccionaria al fracaso en la evolucion del paciente e incrementaria su morbilidad y mortalidad. (2)

Definicion: El shock es un sindrome que se caracteriza por la incapacidad del corazén y/o de la
circulacién periférica de mantener la perfusion adecuada de 6rganos vitales, secundaria a diversos
problemas médico-quirdrgicos. Provoca hipoxia tisular y fallo metabdlico celular, bien por un bajo
flujo sanguineo, bien por una distribucion irregular de éste. Incluye un conjunto de sintomas, signos
y alteraciones analiticas y hemodindmicas que precisan una rapida identificacion y tratamiento

agresivo para reducir su elevada mortalidad.

Se define el sindrome por la presencia de hipotension, taquicardia, diaforesis, palidez, cianosis,

hiperventilacion, oliguria y alteraciones del estado mental. (1)

Definicion: Debe considerarse que hay diversos tipos de estado de choque; sin embargo, en términos
generales se define como una insuficiencia circulatoria aguda que se acompafia de una disminucién
inmediata en el riego sanguineo efectivo. Esto, ocasiona un estado de hipoperfusion a 6rganos vitales
que altera el aporte y suministro de substratos esenciales para conservar la funcién de érganos y
sistemas vitales, donde la persistencia de los mismos determina el desarrollo de falla orgénica

multiple. (2)

El estado de choque: Es una insuficiencia circulatoria que origina un desequilibrio entre suministro
(aporte) y demanda de oxigeno (consumo) de los tejidos. Tal hipoperfusion de los tejidos conlleva

disminucion del contenido de oxigeno venoso y acidosis metabdlica (acidosis lactica). (3)

Clasificacion
Se han realizado varias clasificaciones, tomando como base mecanismos etiolégicos Yy
hemodinamicos. Los autores se han apoyado en la clasificacion del choque de Snell y Parrillo,

quienes formulan su clasificacion con base en cuatro trastornos hemodinamicos fundamentales:



Choque hipovolémico
Es una disminucion evidente del volumen de liquido del espacio intravascular, pero sin perder en
cuenta los mecanismos fisiopatoldgicos que conllevan al mismo; esto es importante ya que se debe

considerar en esta clasificacion.

Choque cardiogénico
Se presenta al fallar la funcién de la bomba del corazon.

Choque obstructivo
Esta entidad es un evento secundario a causas mecanicas que obstruyen el llenado adecuado de las

cavidades cardiacas; disminuye el volumen latido y de manera secundaria, el gasto cardiaco (GC).

Distributivo

Representa un trastorno de la distribucion del riego sanguineo, donde no hay disminucion importante
del espacio intravascular, falla de bomba miocéardica o proceso obstructivo; esta anomalia se debe
en un principio debido a trastornos en la resistencia arteriolar baja, conjunta a vasodilatacion por

razones inflamatorias o a cortocircuitos.

Etiopatogenia
De acuerdo a la clasificacién anterior, es mas facil considerar las causas de diversos tipos de estado
de choque.

e Choque hipovolémico: Se debe a la pérdida exdgena en sangre, plasma, liquidos y electrolitos,
0 extravasacion enddgena.

e Choque cardiogénico: La causa mas frecuente es infarto de miocardio, falla cardiaca, arritmias,
obstruccion intracardiaca.

e Choque obstructivo: Sin lugar a dudas la causa mas frecuente es el taponamiento cardiaco,
seguido de embolia pulmonar, obstruccién de vena cava, entre otros.

e Choque distributivo: Dentro de este grupo se engloban los siguientes estados de choque:
1. Choque séptico: hipodindmico, hiperdinamico. La bacteriemia por bacilos Gram negativos

(Gram -) es la causa mas frecuente.



2. Choque anafilactico: por lo general, es secundario a la administracion de una amplia
variedad de sustancias, medicamentos, medios de contraste, entre otros.

3. Choque neurogénico: el cese de la funcién medular en forma total puede ocasionar la
ausencia de la actividad neuroldgica periférica, por lo que se pierde casi siempre el tono

vascular, debido al proceso traumatoldgico. (2)

Se distinguen 4 tipos de shock, cada uno con su patrén hemodindmico predominante en la tabla 1.

(4)

Tabla 1. Patrones hemodindmicos asociados a los tipos de shock

Choque GC RVS PVC PCP PAP | SvO2
Cardiogénico l 1 1 1 1 )
Hipovolémico ! No1 l | ! !
Obstructivo ! No1 1 No1 1 }
Distributivo 0 l l ! No|] | Not

GC: gasto cardiaco; RVS: resistencias vasculares sistémicas; PVC: presion venosa central; PCP: presion

capilar pulmonar; PAP: presion arterial pulmonar; SvO2: saturacion venosa mixta de oxigeno.

CHOQUE HIPOVOLEMICO

Fisiopatologia

Al tomar en cuenta las principales causas de esta patologia, hemorragia y deshidratacion, mismas
que ocasionan hipovolemia, el mecanismo de defensa inmediato, la estimulacion del SNA (sistema
nervioso auténomo) y de otros sistemas hormonales son los que originan la mayoria de las
manifestaciones clinicas, como lo es la taquicardia (para mantener un gasto cardiaco adecuado), asi
como vasoconstriccion tratando de preservar la perfusién en el ambito de 6rganos como el miocardio
y cerebro; no obstante, esto afecta de manera negativa el flujo a nivel esplacnico y renal, de persistir
el descenso de la volemia por arriba de 25% este mecanismo es insuficiente para mantener el gasto
cardiaco comprometiendo los 6rganos ya comentados; ademas baja el flujo sanguineo a nivel
cerebral, lo cual se manifiesta en alteracion en el estado de consciencia, a nivel miocérdico,
disminuye el flujo coronario e incluso, puede producir isquemia miocardica con depresion del

inotropismo y a nivel renal, disminucién de la filtracion glomerular con presencia de oliguria.



La presencia del estado de choque por mas de 90 min condiciona un choque irreversible, lo cual
podria deberse a la acumulacion de sustancias cardiovasodepresoras en tejidos hipoperfundidos. De
manera hemodindmica, se caracteriza por hipotension, taquicardia, descenso del gasto cardiaco,
reduccion de las presiones de llenado del corazén y aumento de las resistencias vasculares
periféricas. De acuerdo al Colegio norteamericano de cirujanos, se identifican cuatro categorias de
hemorragia:

* Clase I. Pérdida de un 15% del volumen sanguineo total clinicamente silencioso o manifestando

taquicardia.

* Clase II. Pérdida de un 15 a 30% del volumen sanguineo, clinicamente caida ortostatica de la

presion sanguinea.

* Clase II1. Pérdida de un 30 a 40% del volumen sanguineo, clinicamente se encuentra hipotension

y oliguria.

* Clase IV. Pérdida de mas del 40% del volumen sanguineo. Esta etapa es peligrosa para el

paciente, ya que puede llevar a una hipotension profunda, e hipoperfusion por colapso

cardiovascular.

Grado de

hemorragia Grado | Grado 11 Grado I1I Grado IV
Pérdidas (mL) <750mL 750-1 500 mL 1 500-2 000 mL +de 2 000 mL
Perdidas (%) <15% 15-30% 30-40% +de 40%
Frecuencia del pulso <100 =100 =120 =140

Tension Normal o aumentada  Disminuida + Disminuida +++ Disminuida
Lleno capilar Normal Enlentecido + Lento ++ Lento
Frecuencia respiratoria 1420 20-30 3040 =35

Diuresis (mL/h) 30mL o mas 20:30mL S5-15mL Anuria

SNC Ansiedad leve Ansiedad Ansiedad v Comatoso

moderada confusion

Causas de la Disminucién del volumen circulante (hipovolemia):
e Pérdida de sangre.

e Hemorragias.

e Pérdida de volumen plasmatico.

e Quemaduras.

e Peritonitis.

e Aumento de la permeabilidad capilar (sepsis).

e Pérdida de agua y electrolitos.



e Diaforesis.
e \VOmitos.
e Diarreas.

e Uso excesivo de diuréticos.

Diagnostico

Se realiza de diversos tipos:

1. Clinico: palidez de tegumentos, sequedad de mucosas, taquicardia, hipotension, llenado capilar
retardado, oliguria, diaforesis, alteracion del estado de alerta, en etapas tardias anuria, acidosis
metabdlica severa (manifestada por polipnea).

2. Laboratorio: BHC, QS, ES, TP, TTP, GA,; Piloto grupo y Rh ademas de pruebas cruzadas de
sangre.

3. Hemodinamico: se necesita colocar un catéter de Swan Ganz. Mediante este dispositivo se

determinan varios pardmetros hemodindmicos, que ayudan al tratamiento; los parametros
determinados son disminucion en el llenado ventricular, PCP (presion capilar pulmonar) baja, que
disminuye volumen minuto (VM); debido a la falta de volumen se produce vasoconstriccion, con
aumento en las resistencias vasculares sistémicas (RVS), ademéas de monitorizado, PVC, presion

intraarterial, uresis.

Tratamiento
1. Medidas generales: como es evidente, al inicio del tratamiento es necesario recordar los
lineamientos del ABC del ATLS, recordando mantener el ABCDE, con vias aéreas permeables y

valorar si es necesario soporte ventilatorio y cohibir las hemorragias.

2. Medidas especificas: los objetivos principales de tratamiento son: interrumpir hemorragias
externas, reponer volumen, diagnosticar hemorragias internas y valorar si amerita tratamiento
quirdrgico. La suma de plasma y eritrocitos hace un total de 5 I, los cuales con gasto cardiaco normal
circulan por minuto. Se debe iniciar la reanimacion del choque hipovolémico con volumen
considerando en la restitucion que no son sélo por productos hematicos, sino también el déficit de
volumen y electrolitos. Se recomienda iniciar soluciones cristaloides, la mas empleada es el hartman
y se esta de acuerdo con su uso (pero pudiera iniciar con solucion salina, aunque ésta a grandes

cantidades puede causar acidosis hiperclorémica secundario al intercambio renal de bicarbonato por



cloro). Iniciando con relacién de 3 a 1 de acuerdo a la sangre perdida, el volumen requerido se estima
de acuerdo a variables hemodinamicas (TA, FC, PVC, PCP, estado de conciencia y uresis), ademas
del grado de choque. Asi, en pacientes que se encuentran con hipovolemia en clase Il o IV, su
monitoreo sera estricto, con una restitucion de volemia lo mas adecuada posible (se consideran
ingresos, egresos, pérdidas previas y las insensibles, ademas de los requerimientos diarios de liquido
del paciente). Por ejemplo, en paciente con choque hipovolémico grave se puede administrar 2 000
mL de solucion, en un periodo de 20 minutos como tratamiento inicial, valorando la respuesta al

mismo en tanto se dispone de hemoderivados de acuerdo a la respuesta hemodinadmica.

En hemorragias intratoracicas, intervenciones ortopédicas por ejemplo, es til utilizar aparatos
simples para reaprovechamiento de sangre. Pueden utilizarse coloides, dadas sus caracteristicas de
peso molecular alto, mismo del que depende su poder de expansion de volumen y la persistencia de
éste en el espacio intravascular; los coloides incorporan agua y electrolitos intersticiales normales al
volumen intravascular y de esta manera mantienen y, 0 mejoran, o ambas, las constantes
hemodindmicas requeridas. En el medio de urgencias se cuenta con las siguientes soluciones
coloides.

1. Fracciones de proteinas plasmaticas (albumina, 5%,25%, colageno); productos sintéticos
(gelatinas, dextran 40% y 70%) y Almidones (penta-almidon, hidroxi-etil, almidén.

2. Derivados hematicos (paquete globular, plasma fresco congelado, crioprecipitados, sustitutos
hematicos sintéticos.

3. Uso de Vasopresores: En ocasiones graves o complicadas, es necesario el empleo de dopamina
y/o dobutamina (sefialadas en choque cardiogénico en este capitulo). En la mayoria de los
pacientes politraumatizados se inician medidas de reanimacion agresivas hasta alcanzar la
normotension antes de llegar a la cirugia, esto ha hecho que la mortalidad preoperatoria en trauma
aumente y el sangrado se incremente por ruptura de la respuesta fisiol6gica, del coagulo inmaduro
formado, actualmente en estudios en animales y humanos demuestran que la reanimacion
hipotensiva, la cual consiste en infundir liquidos solo hasta que el paciente tenga pulsos centrales
(presion arterial sistolica de 60 a 70 mm Hg) han permitido que la mayoria de los pacientes
Ileguen vivos al quiréfano para el control del sangrado con un mejor pronéstico. En la mayoria
de los pacientes politraumatizados se inician medidas de reanimacion agresivas hasta alcanzar la
normotension antes de llegar a la cirugia, esto ha hecho que la mortalidad preoperatoria en trauma
aumente y el sangrado se incremente por ruptura de la respuesta fisioldgica, del coagulo inmaduro

formado, actualmente en estudios en animales y humanos demuestran que la reanimacion



hipotensiva, la cual consiste en infundir liquidos sélo hasta que el paciente tenga pulsos centrales
(presion arterial sistolica de 60 a 70 mm Hg) han permitido que la mayoria de los pacientes

Ileguen vivos al quiréfano para el control del sangrado con un mejor prondstico.

Nota: s6lo debe recordarse que jamas se deben utilizar aminas vasopresoras, a menos que el paciente

tenga hipotensidn a pesar de estar bien precargado (PVC de 10cm H20).

Complicaciones
De acuerdo a la magnitud del estado de choque, puede involucrar sufrimiento de diferentes 6rganos,

como lesion aguda pulmonar, insuficiencia renal aguda, entre otras.

Conclusiones
Es evidente que las metas a alcanzar son la deteccidn temprana inicial del estado hipovolémico y su
tratamiento precoz, con correccion rehidratacion y terapéutica quirdrgica si esta indicada; ademas

del manejo de variables metabdlicas, de acuerdo al proceso especifico.

CHOQUE CARDIOGENICO

Fisiopatologia

El infarto de miocardio agudo, es la causa fundamental del estado de choque cardiogénico, 24% de
todos los pacientes que ingresan al servicio de urgencias y que desarrollan choque cardiogénico se
encuentran en Killip 1, si es progresiva la isquemia y la necrosis el choque se establece en menos de
24 a 48h en 66% de ellos. Los estudios han demostrado mayor prevalencia en infartos de la
descendente anterior con enfermedad multivascular. En la mayoria de los casos, resulta de un infarto
de miocardio extenso, con dafio mayor del 40%, encontrandose con gasto cardiaco disminuido; lo
que origina mayor caida de la perfusion coronaria; las resistencias vasculares sistémicas se
encuentran elevadas y se tiene como denominador comun, la falta de riego tisular y afectacion a

organo blanco.

Causas cardiacas:
e Pérdida de la funcion contractil del miocardio.

e Infarto agudo de miocardio.



e Insuficiencia cardiaca grave de cualquier etiologia.
e Lesion miocéardica poscirugia cardiaca.

e Factores cardiacos mecanicos.

e Insuficiencia adrtica o mitral agudas.

e Rotura del tabique interventricular.

e Arritmias, taquicardias o bradicardias graves.

Diagnostico

1. Clinico: se presenta con los mismos sintomas y signos que el anterior; ademas de las
manifestaciones propias de la causa, entre las cuales pueden encontrarse los secundarios al
incremento de la presion de llenado ventricular izquierdo, entre los cuales se incluye el edema agudo
pulmonar.

2. Laboratorio y gabinete: son los mismos laboratorios que el anterior mas enzimas cardiacas,

radiografia de térax, electrocardiograma, ecocardiograma, y de acuerdo a la causa probable estudios
gamagraficos, cateterismo cardiaco, angiografia coronaria, tomografia.

3. Hemodinamico: todavia mas indicado que para el chogue hipovolémico esta colocar Swanz Ganz,

se encontrara PCP alta, VM bajo, RVS altas. Para evaluar la perfusion sistémica y regional, asi como
el riego local se valorara con determinacion del pH intragéastrico, cuantificacion de la tension oxigeno
subcutaneo, transcutaneo y conjuntival. La perfusion sistémica se puede determinar por niveles de

lactato en sangre arterial, ademas de la saturacion de oxigeno venoso mixto.

Tratamiento

1. Medidas generales: mantener al paciente en reposo, mitigar el dolor, ansiedad, o ambas, asi como
lograr una ventilacion y oxigenacion adecuadas. Corregir la hipovolemia real o relativa que aparece
en un 20% manteniendo la PCP en 18 a 22 mm Hg; con lo cual se optimiza la presién de llenado del

VI vy con ello, el gasto cardiaco.

2. Ventilacion mecénica: se debe de utilizar si fuese necesaria.
3. Vasopresores: todos tienen riesgos asociados a su utilizacion, si se considera alguno, se deben

revisar las dosis y diluciones de vasopresores en choque séptico.



4. Inotrépicos: junto con los vasopresores, se considera que la amrinona produce reduccion de las
RVS y aumento de la contractilidad, con la subsecuente elevacion de GC. La dosis inicial
impregnacion) es de 0.75 mg/kg/l1V en 2 a 3 min, seguida por infusion a dosis de 5 a 10 ug/kKmin.

5. Vasodilatadores: pueden emplearse solos 0 en combinacidn con inotropicos. La nitroglicerina IV

es el agente de eleccion, la dosis es de 5 a 50 ug/min.

6. Asistencia mecanica circulatoria: mediante el uso del balén de contrapulsacion intraadrtica
(BIAC), quiza su principal efecto es aumentar el cociente MDO2/MVO2; lo cual causa un efecto

positivo en: la fraccion de eyeccion, la presion diastolica aortica, el flujo coronario, y GC.

7. Reperfusion y revascularizacion coronaria:

a) Trombolisis: su uso -de acuerdo a estudios GISSI-1y GISSI-2- continda demostrando una alta
mortalidad del 70%, por lo que se requieren estudios controlados para determinar su eficacia real
en el choque cardiogénico.

b) Angioplastia coronaria: no se cuentan con estudios prospectivos, controlados, con significancia
estadistica que determinen su utilidad real, pero varios estudios no controlados sugieren que la
angioplastia temprana puede reducir la mortalidad a corto y largo plazo. No es recomendable
hasta que haya evidencias de que es util.

c¢) Revascularizacion coronaria: las series publicadas de pacientes sometidos a revascularizacion
quirdrgica, han reportado una mortalidad perioperatoria global baja, comparada con tratamiento
médico. Algunos estudios publicados demuestran una reduccion de la mortalidad promedio del
40%.

d) Transplante cardiaco.

Complicaciones
La mas importante es la muerte, que es mayor al 90%. Ademas de la evidente hipoperfusion tisular,

la cual compromete a diversos érganos con disfuncién de los mismos.

Conclusiones
El choque cardiogénico continla relacionandose con una alta mortalidad; por lo tanto, el lineamiento

mas prometedor es su prevencion, mediante la reperfusion temprana en paciente con infarto



miocardico agudo y un buen tratamiento médico e inicio de intervencién mecanica adecuada en

pacientes seleccionados.

CHOQUE OBSTRUCTIVO

Fisiopatologia

El choque obstructivo es secundario a causas mecanicas multifactoriales que causan obstruccion en
el llenado adecuado de las cavidades cardiacas, por lo que disminuye volumen minuto y de manera
evidente, el gasto cardiaco; lo cual causa disminucion del riego tisular y los cambios celulares que

esto desencadena.

Obstruccion del flujo sanguineo:

e Embolia pulmonar.

e Taponamiento cardiaco.

e Aneurisma disecante de aorta.

e Disfuncion de protesis cardiacas (trombos).
e Obstruccion de cavas.

e Neumotorax.

e Mixomas.

Diagndstico

1. Clinico: aunque en el choque obstructivo se presentan las mismas manifestaciones clinicas del
choque cardiogénico, no existe en éste falla primaria de la bomba estrictamente; por lo tanto, los
sintomas y signos son inherentes al estado de choque. Ademas de la sintomatologia caracteristica de
la patologia directamente causal del estado de choque.

2. Laboratorio y gabinete: se deben de realizar BHC, QS, ES, TP, TTP, GA, grupo y Rh, radiografia

de torax, electrocardiograma, ecocardiograma, estudios gamagraficos, angiografia, TAC.

3. Hemodinamico: al igual que en los otros estados de choque por catéter de flotacion, se encuentran

RVS aumentadas, VM bajo, normal o elevado, asi como tensiones arteriales variables con bajo,

normal o elevado volumen sanguineo. La PVC puede ser variable, depende de la etiologia.



Tratamiento
1. Medidas generales: se debe vigilar ABCD de manera estrecha, mantener al paciente en reposo,
mitigar ansiedad, lograr una ventilacién y oxigenacion adecuada.
2. Tratamiento especifico: de acuerdo a la etiologia, por ejemplo:
a) Taponamiento cardiaco: estd indicada la pericardiocentesis, y el tratamiento quirdrgico como
ventana pericardica, pericardiectomia.
b) Tromboembolia pulmonar: Se debe de iniciar anticoagulacion, mediante:
I. Heparina: dosis inicial 80 Ul/k, en bolo, después se debe proseguir con infusién continda 18
U/k/h, diluir el medicamento en G5% y mantener INR de 2.0 a 3.0.
I1. Trombdlisis: En la tromboembolia pulmonar masiva, puede estar indicado; esto debe ser
valorado por personal médico especializado y con experiencia en su uso.
I11. Vasopresores: la norepinefrina se encuentra indicada en pacientes con embolismo pulmonar

severo, mismos que cursan con hipotension.

Complicaciones
La méas importante es la muerte, es por ello que debe monitorizarse todos los aparatos y sistemas de

la economia.

Conclusiones
Es importante en este tipo de choque, diferenciar el cuadro clinico de falla cardiaca con el de proceso
obstructivo, ya que de la precision diagndstica depende la morbimortalidad del paciente y disminuir

complicaciones.

CHOQUE SEPTICO

Fisiopatologia

La sepsis es la respuesta inflamatoria sistémica a la infeccion. Es un problema grave y en EUA, se
ha calculado ocupa el decimotercer lugar como causa de defuncidn global en sujetos mayores de un
afio de edad. En los ultimos diez afios se han ampliado en forma impresionante los conocimientos

sobre la fisiopatologia de la sepsis.

En fechas anteriores, se consideraba al microorganismo invasor y sus toxinas como las causantes de

las lesiones directas al huésped. En la actualidad se sabe que el sistema inmunitario propio del



paciente, el cual reacciona ante las toxinas microbianas, es el responsable de mediar el dafio tisular
y los efectos nocivos propios de la sepsis, como es el choque séptico; por ello, es prudente conocer
el Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y, su evolucion a la sepsis 0 ambas, como
causa principal del choque séptico. Los estadios propuestos de la respuesta inflamatoria son los
siguientes:

1. Reaccion local: depende de la respuesta inflamatoria local, y estado inmunologico del paciente.
Esta interrelacion determina el comportamiento inicial ya sea como una respuesta proinflamatoria
(PIRS, del inglés Proinflammatory syndrome), o antiinflamatoria (CARS, Compensatory
Antiinflammatory Response Syndrome) iniciandose una red inmunoldgica compuesta por mensajes

pro y anti inflamatorios, puede afectar el efecto inflamatorio y generar el paso a la siguientes etapas.

2. Respuesta sistémica inicial: los mediadores pro y antiinflamatorios pasan a la circulacion
sanguinea, lo cual genera una reaccion sistémica que tiene un papel importante, los
polimorfonucleares, sistema de macréfagos, sistema de complemento C5a, linfocito T y B, células
endoteliales (endotelitis), plaquetas, red de citosinas, como las interleucinas 1, 2, 6, 8 TNF-INF,
Oxido nitrico (NO), entre otros. Se considera también en la génesis de la depresion miocérdica y en
los Gltimos afios es estudiada de manera extensa en la patogenia del choque séptico, cascada de la
coagulacion, derivados eicosanoides como los metabdlicos del acido araquiddnico (prostaglandinas,

leucotrienos), catecolaminas y otras hormonas de stress.

3. SIRS. En algunos pacientes la regulacion de la respuesta inflamatoria falla; la misma se magnifica
donde predominan los mediadores del PIRS, por lo que se encuentran fiebre, hipotermia, taquicardia,
desregulacién del tono vasomotor, vasodilatacion e hipotension, endotelitis (edema), activacion de
la coagulacién intravascular, obstruccion microcirculatoria por agregados plaquetarios,
hipoperfusion regional y posteriormente global. Esto ocasiona por ejemplo, choque séptico, en caso

que el factor desencadenante fuera infeccioso.

4. Fase inmunosupresion. Existe en accion desmedida del CARS, pero puede ocurrir un equilibrio
dinamico. Cuando la accion del CARS es desmedida, se puede producir un efecto inmunosupresor

importante y conlleva mayor riesgo sobre infeccion nosocomial.

5. Disonancia inmunoldgica. La disfuncion inmune es permanente y puede persistir el tipo PIRS o

CARS. No se puede establecer un equilibrio en el organismo, lo cual lleva al paciente a choque



séptico, a continuacion SFOM vy al final muerte. En conclusion, la respuesta inflamatoria sistémica
se caracterizara por disfuncion endotelial, y de la microcirculacion secundaria al desequilibrio en los
sistemas de coagulacion e inflamacion. En conclusion, la respuesta inflamatoria sistémica
caracterizara por disfuncion endotelial, y de la microcirculacion secundaria al desequilibrio en los
sistemas de coagulacion e inflamacion. Si se tiene en cuenta esta teoria fisiopatologica del proceso
infeccioso, el estado de choque séptico suele tener dos fases bien diferenciadas desde el punto de
vista hemodinamico.

1. Una fase primaria, la circulacion, suele ser hiperdindmica, con gasto cardiaco elevado, presiones
de llenado normales o bajas y resistencias vasculares bajas por vasodilatacion o apertura de
cortocircuitos arteriovenosos. Aqui la acidosis lactica puede ser moderada y la piel puede estar
caliente: sin embargo, la oliguria y la acidosis lactica demostraran casi siempre la fase de
hipoperfusion tisular.

2. Una segunda fase tardia, donde el gasto cardiaco desciende, la acidosis lactica se incrementa, asi
como la hipoxia y la disoxia a escala tisular y las resistencias periféricas aumentan con presencia
de piel fria, cianosis, oliguria o anuria. En esta fase casi siempre hay hipovolemia por aumento
de permeabilidad capilary el secuestro de liquidos en los vasos de capacidad. En el choque séptico
existen con frecuencia alteraciones de diversos 6rganos, de manera evidente éstos pueden

desarrollar disfuncién organica mdaltiple.

Diagndstico
1. Clinico: signos y sintomas inherentes al estado de choque, ya comentado tanto el hiperdinamico
como hipodinamico.

2. Estudios de laboratorio y gabinete: sin lugar a dudas en estos pacientes lo mas importante es la

toma de GA, niveles de lactato sérico, y cultivos de donde se considere que esta el foco infeccioso;
ademas de la bateria de estudios ya comentados en otros estados de choque.

3. Hemodinamico: se debe de contar con monitoreo de la presion venosa central PVC, para fines de

estandarizacion se procura transformar las cifras de presion obtenidas en cms de agua a mm Hg. Esto

se puede realizar teniendo en cuenta que la densidad del mercurio es 13.6 veces mayor a la del agua.

La formula empleada es cm H20 x 0.72 = (mm Hg) teniendo en cuenta que la PVC normal es de | a
8 mm Hg y la presion capilar pulmonar normal medida por Swan-Ganz es de 6 a 12 mm Hg
(medicion directa con transductor). Es prudente contar con una linea arterial, ya sea al nivel de la

arteria radial por técnica de puncion o diseccion, reportandose cifras tensionales en forma manual o



por transductor, se debe mantener vigilancia de la uresis horaria; asi como monitoreo ventilatorio, si
se cuenta con el mismo para descartar complicaciones. Para fines hemodindmicos y diagnosticos se
encontraran RVS bajas, VM a menudo elevado, PCP baja.

4. Evaluacion de la perfusion sistémica y regional. Los métodos para su analisis se explicaron en el

choque cardiogénico.

Tratamiento
1. Medidas generales: éstas ya se comentaron ampliamente en otros estados de choque, pero aqui

también cuenta el control de la temperatura.

2. Antibidticos: la antibioticoterapia correcta y temprana, es fundamental para el tratamiento del
choque séptico. La seleccion del medicamento se basa en la flora prevalente del hospital y su
susceptibilidad a los antimicrobianos. Los sitios que con mayor frecuencia propician la invasion
hematdgena son: los sistemas genitourinario, respiratorio y gastrointestinal. Luego de obtener
muestras de cultivos inicie de inmediato el empleo de antibiotico de amplio espectro, de preferencia
bactericidas por via parenteral, en la mayoria de los casos un aminoglucdsido acompafiado de una

cefalosporina o de una penicilina resistente a una penicilinaza seria lo adecuado.

3. Reanimacion con volumen: actualmente se recomienda iniciar el protocolo de reanimacion
temprana dirigida por metas en las primeras seis horas la cual ha demostrado disminuir la mortalidad
en este tipo de pacientes, en forma general consiste en: 1) Medir el lactato sérico. 2) Obtener
hemocultivos antes de iniciar la antibioticoterapia. 3) Utilizar antibiético de amplio espectro. 4) En
un episodio de hipotension o lactato > 4 mmol/L (36 mg/dL), dar un bolo inicial de 20 mL/k de
cristaloides (o equivalente de coloide) cuando la hipotension persiste a pesar del aporte de volumen
se debe considerar un vasopresor. 5) En episodios con hipotension, después de la administracion de
liquidos o de lactato > 4 mmol/L (36 mg/dL) se debe obtener una PVC mayor o igual > 8mmhg y
una saturacion venosa central de oxigeno > 70 mm Hg. Siendo los objetivos de reanimacion,
mantener la PAM por arriba de 65 mm Hg, conservar la frecuencia cardiaca por debajo de 110 por
minuto y la saturacién venosa central de oxigeno por arriba de 70 mm Hg, con PVC igual o0 mayo
de 88 mm Hg. Se prefieren los cristaloides como SF al 0.9%. En pocas ocasiones se podra calcular
con precision el volumen de liquido que se debe administrar, pues se debe restablecer un riego tisular

eficaz, manteniendo la diuresis sin ocasionar sobrecarga circulatoria.



4. Vasopresores: estan indicados en el estado de choque cardiogénico o anafilactico evidente, pero
en los pacientes con choque séptico de acuerdo a sus reportes hemodindmicos o clinicos se deben
considerar para ayudar a mantener una hemodinamica adecuada y mejorar perfusion tisular. Se
cuenta con los siguientes:

a) Dopamina: se utiliza de acuerdo al efecto deseado:

I. Dopaminérgico: la dosis es de 1 a 5 pg/kg/min. Ayuda a mantener la perfusion esplacnica y
renal (aunque un reporte refiere que es mejor utilizar la dobutamina para este efecto).
II. B adrenérgico: se ministran de 5 a 10 pg/kg/min, a este efecto se propicia el inotropismo
cardiaco.
III. a aminérgico: de 10 a 20 ug /kg/min, comodosis maxima. Aqui lo que se busca es la
vasoconstriccion para mantener la presion sanguinea.

b) Noradrenalina: tiene una accion alfa predominante (vasoconstrictor) se inicia a una dosis de 2 a
20 pg/min.

¢) Dobutamina: Su accion principal es de tipo B 1 (inotropico positivo), su dosis varia desde 2 a 20
pg/kg/min.

d) Vasopresina: participa en la homeostasis cardiovascular a través de la vasoconstriccion
estimulando los receptores V-1 del musculo liso arterial y manteniendo las resistencias
vasculares periféricas, en el choque séptico es fundamental para conservar la presién arterial,
La dosis 0.1 a 0.04U/min. Se debe de recordar que el empleo de vasopresores en hipovolemia

es peligroso y puede acentuar la hipoperfusion tisular.

5. Otros medicamentos: de acuerdo a la evolucion hemodinamica, pueden utilizarse otros tipo de
aminas (amrinona ya comentada en choque cardiogénico), y o diuréticos, o0 ambos; este Ultimo,
cuando se presenta oliguria y esté indicado puede utilizarse en infusidn continua a dosis de 0.2 a 0.5
mg/kg/h. Diluyendo 100 mg de furosemida en 100 mL de SG5% o SF al 0.9%.

6. Limitando la respuesta de la sepsis: Con base a la evidencia cientifica acumulada se recomienda
utilizar:

a) Glucocorticoides: se recomiendan glucocorticoides, en los enfermos que cursen insuficiencia
suprarrenal relativa o que tengan hipotension resistente a volumen y reciban vasopresores, la
tendencia actual son dosis bajas en la reanimacion y suspension cuando hay estabilidad.

b) Proteina C activada recombinante: tiene propiedades antiinflamatorias y anticoagulantes y en

varios estudios a incrementado la supervivencia en pacientes con choque séptico, la dosis



recomendada es de 24 pug/k/dia en infusion de 96 horas, se deben vigilar alteraciones
plaquetarias de coagulacion y deteccidn de sangrado.
7. Aumentando la respuesta inmune: mediante la aplicacion de factor estimulante de colonias de
granulocitos (G-CSF).

CHOQUE ANAFILACTICO

Fisiopatologia

Este tipo de choque esta determinado por hipersensibilidad inmediata. Los agentes que lo producen
con mayor frecuencia son medicamentos, drogas, material de contraste y productos del plasma, entre
otros. Su evolucion y severidad depende de la magnitud de la respuesta sistémica a esta sustancia
con la subsiguiente presencia o no de choque distributivo. Estas reacciones poco comunes, son
mediadas por anticuerpos IgE y comienzan unos minutos después de la exposicion. La sustancia
actla como hapteno y al combinarse con Ac IgE forman un antigeno que se adhiere a la superficie
de basofilos y mastocitos; con ello se desencadena la liberacion de factores primarios como
histamina, leucotrienos, serotonina y bradicinina, ademéas de factores secundarios como
prostaglandinas y otras cininas, ademéas de la degranulacionde plaquetas y atraccion de células
inflamatorias. Los efectos de las mismas ocasionan contraccion del musculo liso, en particular a
nivel bronguial, aumento de la permeabilidad vascular, alteracion del tono vascular tanto sistémico
como pulmonar; esto ocasiona pérdida subita del volumen circulatorio eficaz por vasodilatacion
generalizada y aumento de permeabilidad capilar con estasis sanguinea, lo cual compromete de

forma evidente a otros érganos importantes.

Diagnostico

1. Clinico: por lo general, existe el antecedente de exposicidn previa o inmediata a un antigeno. Las
manifestaciones mas comunes son: eritema, prurito, urticaria, angioedema, broncoespasmo, las
cuales pueden acompafarse 0 no de repercusion a otros sistemas, 0 en casos muy graves, llegar a
manifestarse como choque anafilactico.

2. Estudios de laboratorio y gabinete: se solicitan los mismos que para choque séptico.

3. Hemodinamico: Es necesario el monitoreo con PVC, uresis; el problema en este caso es la pérdida
de tono vascular con RVS bajas, el VM a menudo elevado, y PCP baja; por lo que también es

conveniente la utilizacion de catéter de Swanz Ganz.



Tratamiento
1. Medidas generales. De nuevo, se requiere el ABCDE con valoracion de la via aérea y si es

prudente el inicio de ventilacion mecéanica.

2. Vasopresores: el agente de eleccion con mayor predominio es la adrenalina, dado que bloquea
especificamente la liberacion de mediadores desde los mastocitos y los basofilos. Adrenalina: se
recomienda administrar por via subcutanea de 0.3 a 0.5 mg de una dilucién al 1:1 000 (0.3 a 0.5
mL), repetidas hasta cada 15 min, si fuera necesario. Para pacientes atendidos en estado de choque
y colapso cardiopulmonar, desde el inicio se recomienda administrar adrenalina intravenosa (1V);
requiere un monitoreo estricto, dado que no esté exenta de peligro. Se recomienda por esta via dosis
inicial de 0.1 mg (0.1 mL de solucion al 1: 1 000) de adrenalina diluida en solucidn fisiologica
(dilucion final de 1: 100 000), inyectada durante 10 a 15 min. A los pacientes que no mejoran con
este tratamiento se les debe iniciar con infusion continua a dosis de 0.05 a 2 ug/kg/min de acuerdo a

la siguiente dilucién: 2 mg de adrenalina diluida en SG5%, con concentracion final de 8 ug/mL.

3. Reanimacion con volumen: de acuerdo al perfil hemodindmico puede ser fundamental, con detalle

se maneja en choque hipovolémico.

4. Antagonistas H1: se incluyen antihistaminicos para evitar que la adrenalina se una nuevamente a

receptores. Se recomienda Difenhidramina a 25 a 50 mg IM; luego, dar inicio de tratamiento.

5. Broncodilatadores:

a) Salbutamol aerosol: se puede iniciar con 4 a 6 disparos, ya sea VO o si el paciente esta intubado,
mediante la canula endotraqueal. Como mantenimiento se administran dos disparos c/4 a 8 h
segun evolucion clinica.

b) Aminofilina: su uso es evidente cuando se encuentra con broncoespasmo severo. La dosis inicial
es de 5 a 6 mg/kg para carga, se administra en 30 min diluida en 100 mL de SG5% Yy después en
infusion a dosis de 0.2 a 0.9 mgrs/kg/h, diluyéndose en solucion glucosada o fisioldgica al 0.9%,

programandose cada 6h.



6. Glucocorticoides: contrario a lo que se piensa, los glucocorticoides no poseen la rapidez de accién
necesaria para revertir el cuadro agudo inicial, por ello se recomiendan en fase tardia. No obstante
caso de choque y broncoespasmo persistentes, el paciente podria beneficiarse con la administracion
de hidrocortisona, 100 a 500 mg. IV cada 6h.

Complicaciones
En caso de no tomarse las medidas indicadas, en el tiempo adecuado resulta evidente que puede

haber complicaciones sistémicas, con compromiso respiratorio cardiovascular importante.

Conclusiones

Por medio de una historia clinica es prudente tratar de identificar a pacientes previamente
sensibilizados y que hayan presentado alguna reaccion de hipersensibilidad como medida
preventiva, dado que este tipo de choque puede producir reacciones fatales, si no se toman las

medidas adecuadas.

CHOQUE NEUROGENICO

Fisiopatologia

Las lesiones de la médula espinal, anestesia regional y administracion de bloqueadores autobnomos,
son las principales causas de este tipo de estado de choque, el cual se caracteriza por pérdida del
tono vasomotor periférico, acumulacion la sangre en la periferia, disminucién del retorno venoso
disminuye y descenso del gasto cardiaco. Cuando la lesion se encuentra por debajo de la parte media
del térax, se activa el sistema simpatico por encima del nivel de la lesién y produce un efecto positivo
en el inotropismo y cronotropismo miocéardico. Si se afecta la via aferente adrenérgica a nivel
miocardico puede presentarse bradicardia, la presién disminuye al acumularse la sangre en la
periferia en el reservorio venoso. En caso de cese de la funcion medular en forma total puede
condicionar la ausencia de la actividad neural periférica con la consecuente pérdida del tono
vascular; esta fase dura al menos | a 3 semanas. Se caracteriza por pérdida de la sensibilidad somatica
y visceral, con paralisis flacida por debajo de la lesidn, ausencia de reflejos osteotendinosos, ileo,
paralitico, con retencién urinaria y fecal e hipotension postural, lo cual también puede presentarse
en la administracién de anestesia espinal alta. En todo pacientecon traumatismo raquideo, debe
suponerse que hay choque mixto (hipovolémico y/o neurogénico) hasta que se compruebe lo

contrario.



Diagnostico

1. Clinico: los pacientes pueden estar conscientes si no hay traumatismo craneal, las extremidades
estan calientes por encima del nivel de la lesidn y frias por debajo, asi como se presentan signos
clinicos inherentes al estado de choque, la musculatura esquelética se afecta después del traumatismo
con el dafio neuroldgico ya comentado.

2. Laboratorio y gabinete: Se toman los mismos estudios que para choque cardiogénico, ademas de

radiografias de la columna cervical, tordcica, lumbosacra, TAC y una resonancia magnética, ya que
puede ser de utilidad para decision terapéutica neuroquirurgica.

3. Hemodinamica: esta entidad cursa con RVS bajas, VM elevado, y PCP baja, asi como vigilancia

neuroldgica, uresis, entre otros.

Tratamiento
1. Medidas generales: se insiste en el ABC2DE del ATLS, verificar via aérea, analizar si requiere

soporte ventilatorio, estabilizacién de la columna.

2. Reanimacién con volumen: el volumen efectivo disminuye debido a la acumulacién venosa, por
lo que es util el uso de soluciones cristaloides, cuyo manejo ya fue comentado en el choque

hipovolémico.

3. Vasopresores: en caso de no presentarse una respuesta adecuada a la infusion de volumen, se
requeriran simpaticomiméticos. Se suele iniciar con norepinefrina a dosis y diluciones que se
comentan en choque séptico. Pero también se pueden considerar dopamina y dobutamina, de acuerdo

a criterio clinico.

4. Cirugia: la funcion del tratamiento quirtrgico es la estabilizacién de fracturas vertebrales para
prevenir lesiones adicionales si la seccion de la médula espinal es completa. En caso de cuerpo

extrafio, su extraccion puede mejorar la funcion si la médula espinal esta intacta.

5. Glucocorticoides: en pacientes con traumatismo raquimedular, de acuerdo al estudio NASCIS 11
(The National Acute Spinal Cord Injure Study I1) se puede implementar el protocolo terapéutico con
la administracion de bolo inicial de metilprednisolona a 30 mg/kg/dosis, continuando en infusién a
5.4 mg/kg/h una h después y proseguirlo las 23 h posteriores. Se considera que el mayor beneficio

se produce dentro de las primeras 8 h. Debido a los efectos adversos al medicamento, la mayoria de



los autores recomienda la disminucion progresiva de la infusion en las proximas 72 h. De acuerdo a
un consenso general, el mecanismo de accion de la metilprednisolona es la inhibicion de la

peroxidacion lipidica.

6. Otros estudios: trabajos de tipo experimental han utilizado la naloxona, antagonistas del N-metil-
daspartato, 21- aminoesteroides, los gangliosidos, entre otros. Sin embargo, de momento estan en

fase de estudio.

Complicaciones
El nivel de la lesion determinara la presencia de otras complicaciones, como insuficiencia

respiratoria, entre otros.

Conclusiones
La incidencia de traumatismo raquimedular es entre 30 a 40 casos por millén de habitantes. Ocurre
de manera mas importante entre gente joven, la mayoria de los casos por accidentes automovilisticos,

por lo que la prevencion ocupa un lugar predominante en este tipo de estado de choque. (2)
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