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Situaciones
Aleracien de la consciencia
Dificutad respiratoria extrema
Sangrado extemo en fraumatizados
Traumatismos toraco-abdominales

Fracturas

Quemados (extensos)
Insuficiencia cardiaca

Cardiopatia isquémica
Anitmias
Post parada cardio-respiratoria

Sindrome mediastinico

Tromboembolismo puimonar

Enfermedad descompresiva y
embolismo aéreo

Dolor toracico vascular
Déficit hormonal

Dolor abdominal

Pérdidas digestivas extensas
Toxicos cardiovasculares

Toricos blogueantes del consumo
e,

Picaduras de insectos o serpientes
Manipulaciones quirirgicas
Ifecciones, focos sépticos

Hipo o hipertermia

Administracion de contrastes,
anestésicos o sangre

Dafio neurologico

Tipo de shock
Cualquiera de los siguientes
Mixto

Hipovolémico

Hipovolémico, obstructivo

Hipovolémico
Hipovolémico
Cardiogénico

Cardiogénico
Cardiogénico

Cardiogénico posteriormente,
mixto

Obstructivo
Obstructivo

Obstructivo o mixto

Hipovolermico, obstructivo

Hipovolémico mixto

Hipovolémico mixto
Cardiogénico maldistributivo
Mixtos

Maldistibutivo mixtos
Maldistibutivo
Maldistibutivo
Hipovolémico
Maldistibutivo

Maldistributivo

Favorecedores

Estrcacion prolongada

Heridas penetrantes. Alta
energia de impacto. Anemia
Abiertas, ofras lesiones

Inhalacion

Anemia

FE reducida previa. Anemia
FE reducida previa. Anemia

Duracion del episodio

ICC previa o hipertensién
pulmonar

Infeccion

Anemia

Anemia

Diagnésticos
Cualquiera de los siguientes

Asfixia, Anogamiento, Hipoxia extrema
Heridas vasculares

Rotura, bazo, higado, mesos, viscera hueca,
Contusion cardiaca, Hemotorax.
Fractura pelvis, fémur, himero

Quemaduras 2-3° grado

Insuficiencia cardiaca sistolica y diastolica.
Valvulopatias, Miocarditis

1AM, Al
TSV, TV, Bradicardias extremas

Taponamiento cardiaco. Neumotorax a tension

Enfermedad tromboembolica. Embolismo
liquido amnidtco. Embolismo graso

Rotura de aneurismas de aorta. Diseccion.
Insuficiencia suprarenal, Hipotiridismo

Pancreatit, perionits isquemia mesentérica,
Obsiruccion intestinal

Gastroenterits, hiperemesis
Anticolinesterésicos. Blogueantes del calcio
Monsxido, Cianhidrico, Sulfdrico

Manipulaciones genitourinarias
SRIS

Golpe de calor

Alergia, Anafilaxia

Lesion bulbar o medular

(FE: Fraccion de Eyeccion. [AM: Infarto Agudo de Miocardio. Al: Angina Inestable. ICC: Insuficiencia Cardiaca Congestiva. TSV: Taquicardia Supre-
ventricular. TV: Taquicardia Ventricular. SRIS: Sindrome Respuesta Inflamatoria Sistémica.)





Resumen
Los estados de shock constituyen síndromes clínicos que imponen un reto diagnóstico para el médico en los servicios de medicina crítica. El conocimiento general fisiopatológico y las claves para el diagnóstico preciso de las distintas situaciones más frecuentes, son esenciales para el médico contemporáneo. Se presenta una revisión del tema como una modesta contribución al conocimiento general de la entidad.
PALABRAS CLAVE: estados de shock, shock hipovolémico, shock cardiogénico, shock distributivo, shock obstructivo extracardíaco.

Breve introducción
Fue Henri Francois Le Dran (1743) el primero que se refirió, en su "Traité Sur les playes d´armes a´feu" a un impacto o golpe violento y posteriormente James Latta (1795) , en la traducción inglesa de ese trabajo, usa por primera vez el término de "Shock" aplicado en estados postraumáticos y en 1867 Morris escribe el primer "Tratado práctico sobre el shock".
CONCEPTO: El shock un síndrome clínico asociado a múltiples procesos, cuyo denominador común es la existencia de una hipoperfusión tisular que ocasiona un déficit de oxígeno (O2) en diferentes órganos y sistemas que no satisface las demandas metabólicas celulares. Este déficit de O2 conlleva un metabolismo celular anaerobio, con aumento de la producción de lactato y acidosis metabólica. Si esta situación no se corrige rápidamente produce lesiones celulares irreversibles y fracaso multiorgánico que pueden provocar la muerte del paciente. 

No debe identificarse como sinónimo de hipotensión, aunque esta suele estar presente. La distinción se hace desde 2 puntos de vista:

Fisiológico: El flujo sanguíneo  depende de la presión de perfusión + resistencia vascular. El flujo sanguíneo puede disminuir, sin embargo, la presión de perfusión puede mantenerse mediante un incremento de la resistencia vascular, por tanto  es posible un shock sin hipotensión. La hipotensión es un signo relativamente tardío y denota el funcionamiento de mecanismos compensadores.
Terapéutico: El objetivo principal del tratamiento consiste  en la restauración rápida del flujo sanguíneo nutritivo. Si se aumenta en algunos casos  la resistencia vascular, para aumentar la presión de perfusión, el flujo sanguíneo puede realmente disminuir y dar lugar a una mayor alteración funcional orgánica.

Fisiología circulatoria básica
El mantenimiento de una presión adecuada es imprescindible para que exista un flujo sanguíneo a través del sistema circulatorio, por lo que cualquier enfermedad o alteración que produzca un descenso significativo de la presión sanguínea también compromete la perfusión de órganos vitales. 

La presión sanguínea depende de dos factores: el GC y las resistencias vasculares sistémicas (RVS). El primero es el producto de la frecuencia cardiaca (FC) por el volumen sistólico o de eyección del ventrículo izquierdo (VI) y las RVS están determinadas fundamentalmente por el tono de la circulación arterial sistémica. El descenso de cualquiera de estos dos factores produce una caída de la presión que se intenta compensar con el incremento del otro factor, para que la presión sanguínea se mantenga dentro de valores normales. Sin embargo un descenso importante del cualquiera de ellos conduce a hipotensión.

El volumen de eyección del VI está en función de la precarga, postcarga y contractilidad ventricular. El término precarga hace referencia a la longitud inicial del músculo antes de la contracción, siendo este el principal determinante de la fuerza  contráctil. En el ventrículo intacto la precarga es determinada por el volumen telediastólico ventricular (VTDV) y no por la presión telediastólica ventricular (PTDV), aunque en la clínica esta última es utilizada con frecuencia para su valoración. 
Cuando disminuye la distensibilidad o compliance del ventrículo, como sucede en algunas situaciones patológicas (isquémia miocárdica e hipertrofia ventricular), la relación entre el VTDV y PTDV se pierde y una presión de llenado normal (presión venosa central, presión de oclusión de arteria pulmonar) no descarta una precarga inadecuada como causa del shock.

La postcarga es la presión o fuerza ventricular requerida para vencer la resistencia a la eyección. De una forma simplificada podemos decir que la postcarga del VI viene determinada por la presión diastólica en aorta y por las RVS. En el ventrículo derecho (VD) depende de la presión diastólica de arteria pulmonar y de las resistencias vasculares pulmonares (RVP).  

Por otra parte la distribución del flujo sanguíneo por los distintos lechos vasculares depende de la regulación intrínseca de sus resistencias y del control neurohumoral extrínseco, siendo distinta la respuesta en cada territorio vascular. Los mecanismos que regulan localmente el flujo sanguíneo regional incluyen entre otros la reacción miogénica vascular a los cambios en la presión transmural, la producción de mediadores metabólicos, la modulación endotelial del tono vascular y la liberación de neurotransmisores y neuropéptidos desde el sistema nervioso intrínseco.

Clasificación causal y etiológica
I SHOCK HIPOVOLÉMICO (volumen de sangre circulante insuficiente):
a) Pérdida de sangre (hemorragia aguda):

· Hemorragia externas espontáneas o traumáticas.

· Sangrado gastrointestinal.

· Hemotórax.

· Hemorragias viscerales (incluye hematomas grandes o secuestros sanguíneos).

· Hemoperitoneo.

· Sangrado retroperitoneal.

· Fracturas de huesos largos o pelvis.

b) Pérdida de plasma:
· Quemaduras.

· Cirugía abdominal extensa (pérdidas por exposición visceral).
· Síndrome de aplastamiento si solución de continuidad.

· Lesiones cutáneas exudativas.

c) Pérdida de agua y electrólitos:

· Vómitos.

· Diarreas.

· Diaforesis por golpe de calor.

· Fiebre elevada sostenida(diaforesis e hiperventilación excesiva)

· Estados hiperosmolares (Hiperglucemia, Uremia, etc)
· Diabetes Insípida.

· Fase poliúrica después de una lesión tubular aguda.

· Diuréticos (efecto excesivo).
· Isquemia esplácnica.

· Por secuestro interno (3er espacio): Quemaduras, Peritonitis, Pancreatitis, Ascitis, Oclusión intestinal, Edema Traumático.
II SHOCK CARDIOGÉNICO (alteraciones  funcionales de la bomba cardiaca):

· Pérdida crítica de miocardio ventricular en el IMA (40-50 %).

· Estadío final de las miocardiopatías.

· Contusión miocárdica.

· Miocarditis.

· Depresión miocárdica por la sepsis.

· Arritmias cardiacas graves.

· Mixoma auricular izquierdo.

· Grandes trombos en aurícula izquierda.

· Obstrucciones severas de prótesis mitrales.

· Insuficiencia valvular aguda (especialmente lesiones regurgitantes mitral o aórtica).

· Comunicación interventricular.

· Rotura miocárdica del septum o la pared libre ventricular.

· Aneurisma ventricular izquierdo.
· Obstrucción a la eyección ventricular izquierda: estenosis aórtica, estenosis subaórtica hipertrófica idiopática, hipertrofia septal asimétrica).

· Secuelas circulación extracorpórea (Postoperatorio de cirugía cardiovascular)
III SHOCK  OBSTRUCTIVO EXTRACARDÍACO (obstrucción mecánica al flujo sanguíneo central):
· Embolia  pulmonar masiva.

· Hipertensión pulmonar severa.

· Neumotórax a tensión.

· Taponamiento pericárdico.

· Pericarditis constrictiva (neoplasias, uremia, conectivopatías, infecciosas, etc).

· Obstrucción de las venas cavas. (puede producirse compresión extrínseca por aumento exagerado de la presión intratorácica).
· Disección aneurismática de la aorta.
· Coartación de la aorta.

IV SHOCK  DISTRIBUTIVO (disfunción vasomotora y microvascular en los vasos de resistencia y /o capacitancia):
· Shock séptico.

· Shock anafiláctico.

· Shock neurogénico: lesiones encefálicas difusas, sección de la médula espinal, disautonomías, ganglioplejías y anestesia raquídea.

· Disfunción endocrina: Insuficiencia Suprarrenal Aguda (Addison), Hipotiroidismo (mixedema).

· Drogas vasodilatadoras: narcóticos, barbitúricos, fenotiacinas, etc.

· Politraumas
· Pancreatitis.

V MIXTO (coexistencia de 2 ó + de los mecanismos anteriores).
Fisiopatología general del shock
[image: image6.jpg]Eree—

Endootma1?s

|
R —

SN S—
R .
ot ontric
it

Moot 2

>~ |

[ S —

Actiociondepeumiios

panchoans Puvstii st de 1 b
s
Msspaostas
e .
Lescodomos St
QIBATCLTDATE)  PGD.HCE.POR.FGH o pocidimn TeA)

suotxsebrico




Significación de la hipoxia
La integridad y el desarrollo normal de las diferentes funciones celulares, órganos, sistemas y en último término del cuerpo humano, dependen de su capacidad de generar energía, fundamentalmente con la glucólisis. Habitualmente se realiza en presencia de O2 (metabolismo aerobio) y se genera acetil-CoA, que entra en el ciclo de Krebs produciéndose CO2 y agua con liberación de energía (36 moles de ATP por cada mol de glucosa). En ausencia de O2 (metabolismo anaerobio) se genera ácido láctico con liberación de sólo 2 moles de ATP por cada mol de glucosa. La utilización de éste es por tanto decisiva para el correcto funcionamiento celular.

El O2 no se almacena en ningún tejido, excepto en el músculo donde puede encontrarse como parte de la oximioglobina, por ello el metabolismo aerobio depende del aporte constante de O2, que se realiza a través del sistema cardiovascular. La cantidad de O2 transportado a los tejidos está en función de la concentración de hemoglobina sanguínea, del O2 unido a ésta (saturación de hemoglobina) y del flujo sanguíneo (gasto cardíaco). 

El cambio metabólico en el shock puede caracterizarse por un transporte de oxígeno (DO2) inadecuado para el  consumo de oxígeno tisular (VO2). Cuando esto ocurre:

· Aumenta la extracción hística de oxígeno (ETO2), lo que conduce a una disminución de la saturación de oxígeno de la sangre arterial pulmonar (sangre venosa mixta o mezclada) (SVO2).

· El aumento de la (ETO2) es limitado. En general al  superarse el nivel crítico de extracción (300-330 ml/min/m2), los tejidos deben sobrevivir con un metabolismo anaeróbico, por lo que se produce una hipoxia hística, que se manifiesta por hiperlactacidemia. No existe un umbral crítico de DO2 y VO2 estandarizado para todos los pacientes, por debajo del cual se produce hipoxia hística; varía de uno a otro y tiene que ser determinado mediante mediciones individuales, aunque en general el shock cardiogénico tiene niveles inferiores al séptico y cuando aumenta el DO2  con el tratamiento, la hiperlactacidemia disminuye más rápido a medida que aumenta el VO2. 

 El desequilibrio entre la demanda metabólica de O2 y el DO2 se traduce en un déficit de O2 que conlleva un metabolismo celular anaerobio con aumento de la producción de lactato y acidosis metabólica. Cuando esta situación se prolonga lo suficiente, se agotan los depósitos intracelulares de fosfatos de alta energía y se altera la función celular, con pérdida de la integridad y lisis celular, lo que en definitiva se manifiesta como una disfunción de diferentes órganos y sistemas que compromete la vida del enfermo. Este es el proceso que ocurre en ciertos tipos de shock, en los que una hipoperfusión celular global, consecuencia de un gasto cardíaco (GC) disminuido, conlleva un importante descenso del DO2 circunstancia en la que el VO2 es dependiente del O2 suministrado. 

En otros tipos de shock, como ocurre en el shock séptico, a pesar de un elevado DO2 existe un defecto en la distribución y utilización del O2, que se traduce en una ETO2 inapropiadamente baja para una demanda metabólica aumentada. Se produciría pues, un desequilibrio entre la utilización y las necesidades sistémicas de O2 que no es consecuencia de un transporte insuficiente del mismo. Se han propuesto dos mecanismos que explicarían este fenómeno, para unos autores sería consecuencia de las alteraciones de la microcirculación, mientras que para otros existiría una anomalía del metabolismo oxidativo celular.

Fisiopatogenia específica
SHOCK HIPOVOLÉMICO 
La disminución de la volemia  puede producir un shock por disminución de la precarga. Al menos se requiere una pérdida del 30%  del volumen intravascular para provocarlo. La gravedad del cuadro dependerá de la pérdida y de la rapidez con que se produzca. Como consecuencia de la hipovolemia habrá una disminución del retorno venoso (precarga baja), que produce caída inmediata de la presión venosa central (PVC), de la presión de oclusión de arteria pulmonar (POAP) y en general del  gasto cardiaco (GC), lo cual explica las manifestaciones de hipotensión arterial. El organismo responde con una descarga adrenérgica que produce taquicardia y aumento de las resistencias vasculares sistémicas (RVS), lo cual compromete aún más la perfusión de los tejidos y lleva a la hipoxia, acidosis metabólica y daño celular.
SHOCK CARDIOGÉNICO

Lo produce un fallo de la contractilidad miocárdica por alteraciones mecánicas o arritmias, que ocasiona una disminución del GC. En la práctica clínica se produce frecuentemente por: pérdida crítica de un 40-50 % del miocardio ventricular en el IMA, la presencia de un flujo regurgitante (CIV o insuficiencia valvular severa) que se acompaña de un bajo volumen de eyección, la  alteración de la distensibilidad miocárdica y/o cambio de la geometría ventricular provocada por desviación del septo intraventricular (como ocurre en caso de una gran sobrecarga de presión o volumen del ventrículo derecho) o la asincronía auriculo-ventricular que disminuye el llenado del ventrículo y por lo tanto el GC, especialmente si aquél estaba previamente dificultado por una lesión valvular o por una compliance baja. Esta caída del GC causa descarga simpática  que produce taquicardia y aumento de la RVS. Esto eleva retrógradamente las presiones en la aurícula izquierda, la POAP y por consiguiente la presión en la aurícula derecha (PVC).  Desafortunadamente la taquicardia produce un acortamiento de la diástole ventricular y el aumento de las RVS no es suficiente para mantener la presión de perfusión coronaria y a la larga conducen a una mayor falla cardíaca con hipotensión e hipoperfusión celular. Secundario a esta disfunción cardíaca, la disminución del flujo sanguíneo a nivel renal estimula la activación del eje Renina-Angiotensina-Aldosterona como un intento subsidiario de elevar las RVS. En ocasiones el miocardio isquémico desencadena el reflejo de Constantine a punto de partida de los receptores de estiramiento de la fibra miocárdica, lo que trae como consecuencia la inhibición simpática a nivel del tronco encefálico y explica los casos de shock cardiogénico con RVS y RV disminuídos que responden a la administración de volumen. 
La acumulación de hidrógeno y lactato se debe al metabolismo anaerobio compensatorio como respuesta al reducido aporte de O2 y fosfatos de alta energía (ATP). Existe un aumento de la permeabilidad de la membrana celular con falla de la bomba sodio/potasio ATPasa, lo cual ocasiona entrada celular de Na+, Ca++ y H2O con una importante salida de K+. El edema celular implica  aumento de volumen de las mitocondrias, rotura de las membranas lisosomales con liberación de enzimas proteolíticas. La acidosis a su vez interfiere en el transporte de calcio por el sarcolema y retículo sarcoplásmico, lo cual provoca disminución y por último cese de la función cardíaca. 
SHOCK OBSTRUCTIVO EXTRACARDIACO

En ocasiones el retorno venoso y por lo tanto la precarga, se ve afectado adversamente por un aumento de la presión intratorácica, como ocurre en el neumotórax a tensión, la ventilación con presión positiva intermitente y la presión positiva al final de la espiración (PEEP). La caída general del GC se debe al insuficiente llenado diastólico ventricular por aumento de la presión intrapericárdica (Ej: taponamiento y pericarditis constrictiva). La disminución del GC en el corazón derecho impide que llegue un volumen de sangre adecuado al izquierdo (Ej: TEP, HTP severa, SDRA). La dificultad para el vaciamiento del ventrículo izquierdo se produce por disminución de la velocidad y el volumen de eyección ventricular (Ej: estenosis aórtica severa, coartación de la aorta). Todo esto variantes generan una fisiopatogenia similar al shock cardiogénico.
SHOCK DISTRIBUTIVO
Se genera casi siempre por un bloqueo simpático que produce un estado de vasodilatación extrema arterial, venosa o de ambas, con la consiguiente disminución de la RVS, lo cual ocasiona una atrapamiento de líquido vascular en el hígado y la red esplácnica. Esto provoca insuficiente retorno venoso (PVC y POAP disminuidas), que reduce el gasto cardíaco y la TA  y responde poco a la administración masiva de líquidos. Constituye una de las indicaciones de los medicamentos alfadrenérgicos para restituir el tono vascular perdido. Es válido establecer la diferenciación de lso mecanismos etiopatogénicos en este caso:
SHOCK SÉPTICO
El shock séptico tiene un perfil hiperdinámico que se caracteriza por un GC elevado con disminución grave de las RVS. Su origen es una vasodilatación marcada a nivel de la macro y la microcirculación y es consecuencia de la respuesta inflamatoria (cascada inflamatoria) del huésped a los microorganismos y sus toxinas. En la actualidad existe evidencia de que el óxido nítrico (NO), inducido por FNT-α y la Interleucina I, es el principal responsable de la vasodilatación que se produce en este tipo de shock. La mayoría de los pacientes con shock séptico mantienen un índice cardiaco normal o elevado, hasta fases avanzadas. El fallo que ocurre en la microcirculación da lugar a la aparición dentro de un mismo tejido de zonas hiperperfundidas con otras hipoperfundidas en las que se produce hipoxia celular y acidosis láctica. Sus manifestaciones no se relacionan de forma exclusiva con  hipoperfusión hística sino también con la incapacidad de utilizar con eficiencia los sustratos metabólicos existentes.

CASCADA INFLAMATORIA QUE SE DESARROLLA DURANTE LA SEPSIS
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Acciones de los mediadores de la cascada inflamatoria
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Vasodilatación arteriovenosa, disminución de la precarga, hipotensión arterial, aumento de la permeabilidad vascular, edema intersticial, hipovolemia y tercer espacio, hipoperfusión tisular, coagulación intravascular diseminada (CID), trombopenia, necrosis hemorrágica, liberación de hormonas de stress (GH, ACTH, cortisol), síntesis de mediadores humorales (IL-1, IL-6., IL-8, IL-10, INF-γ, PAF, FECN)

Activación del complemento. Quimiotaxis y activación de neutrófilos en órganos diana, lesión endotelial, activación de la coagulación (vía extrínseca), aumento de la permeabilidad capilar, edema intersticial, degranulación de basófilos y mastocitos con liberación de histamina y serotonina, contracción del músculo liso vascular, activación del sistema K-K, activación de macrófagos, citolisis.
Interleukinas. Adhesión de neutrófilos al endotelio, síntesis de FECN, actividad procoagulante, activación de macrófagos, síntesis de NO, liberación de neutrófilos de la médula ósea, proliferación de linfocitos, síntesis hormonal (ACTH, cortisol, insulina) 

Interferón. Síntesis de oxido nítrico
Oxido nítrico. Inhibición de la agregación plaquetaria, broncodilatción, citotoxicidad endotelial, disfunción miocárdica, inhibición de la respiración mitocondrial.
Factor activador plaquetario. Disminución del gasto cardíaco, vasodilatación, hipotensión, aumento de la permeabilidad capilar, edema intersticial, hipovolemia, agregación y degranulación de plaquetas, trombopenia, hipercoagulobilidad, CID, activación de neutrófilos.
Factor estimulante de colonias de neutrófilos. Neutrofilia y mejoría de su función.
Histamina, serotonina, bradikinina. Vasodilatación, aumento de la permeabildad capilar, edema intersticial.
Enzimas proteolíticos. Aumento de la permeabilidad vascular, edema intersticial, sustrato de radicales libre de O2, atenuación de la respuesta inflamatoria (lactoferrina en ausencia de hierro).
Leukotrienos. Quimiotaxis de neutrófilos, aumento de la permeabilidad capilar, vasoconstricción pulmonar, hipotensión, vasoconstricción coronaria, broncoconstricción.
Prostanoides (PGD2, PGE2, PGF2). Vasodilatción, vasoconstricción pulmonar, inhibición de la agregación plaquetaria, natriuresis, broncodilatación-broncoconstricción .
Prostanoides (PGI2 o prostaciclina). Relajación del músculo liso, antiagregante, prevención de la taquicardia, inhibición de la proteolisis, estabilización de la membrana lisosomal, vasodilatación coronaria, disminución de la liberación de TxA2, vasodilatación pulmonar, fibrinolisis, inhibición de activación de neutrófilos y macrófagos.
Prostanoides (TxA2). Contracción del músculo liso vascular, vasoconstricción pulmonar, depresión miocárdica, CID, agregación plaquetaria, agregación de neutrófilos, incremento de la presión transcapilar, broncoconstricción.
SHOCK ANAFILÁCTICO

Este tipo de shock es consecuencia de una reacción alérgica exagerada ante un antígeno (Hipersensibilidad Tipo I). La exposición al antígeno induce la producción de una reacción sobre basófilos y mastocitos mediada por Ig E que lleva a la liberación de sustancias vasoactivas como histamina, prostaglandinas, factor activador plaquetario, entre otros. Estos mediadores liberados alteran la permeabilidad capilar tanto a nivel sistémico como pulmonar con formación de edema intersticial y pulmonar. Hay además, una vasodilatación generalizada que provoca una disminución de la presión arterial y una vasoconstricción coronaria que causa isquemia miocárdica. También se produce contracción de la musculatura lisa de los bronquios (causando broncoespasmo) y de la pared intestinal (diarrea, náuseas, vómitos y dolor abdominal).
SHOCK NEUROGÉNICO

Se puede producir por bloqueo farmacológico del sistema nervioso simpático o por lesión de la médula espinal a nivel o por encima de D6 en la mayoría de los casos. El mecanismo fisiopatológico es la pérdida del tono vasomotor simpático  con gran vasodilatación visceral y de los miembros inferiores con acumulo de sangre intravascular lo cual provoca descenso de la precarga por disminución del retorno venoso e hipotensión. Es característica esencial una bradicardia importante por la pérdida de la inervación simpática que impide la taquicardia compensadora que ocurre en otras situaciones de shock. 
Fases del shock 
A medida que el shock evoluciona se producen una serie de alteraciones fisiopatológicas que son similares en los distintos tipos de shock, con la excepción de aquellos que cursan con descenso de las RVS.  

I. FASE DE SHOCK COMPENSADO.

 En una etapa precoz estos cambios actúan como mecanismos compensadores que intentan preservar la función de órganos vitales, de tal forma que al corregirse la causa desencadenante se produce una recuperación total con escasa morbilidad. La primera respuesta es consecuencia de la activación del sistema simpático, del sistema renina-angiotensina-aldosterona y de la liberación de vasopresina y otras hormonas. La acción de las catecolaminas ocasiona una vasoconstricción venosa y arterial, un aumento de la FC, del inotropismo cardiaco y por lo tanto de la presión arterial media (PAM) y del GC.

La venoconstricción tiene lugar fundamentalmente en el territorio esplácnico y  provoca un aumento del retorno venoso y del llenado ventricular (este es uno de los mecanismos de compensación más importante en el paciente con shock asociado a bajo GC). Clínicamente se pone de manifiesto por una desaparición progresiva de las venas del dorso de la mano, pies y extremidades.
La vasoconstricción arterial en órganos no vitales (piel, tejido muscular y vísceras abdominales) desvía el flujo de sangre, preservando la circulación cerebral y coronaria, y al aumentar las RVS mejora también la presión sanguínea. Clínicamente se traduce en frialdad y palidez cutánea, debilidad muscular, oliguria y disfunción gastrointestinal.

Como consecuencia directa del cierre arteriolar (precapilar) la presión hidrostática en el lecho capilar disminuye y se favorece la entrada de líquido intersticial en el espacio intravascular, aumentando de esta forma el retorno venoso y la precarga, y por tanto el GC. La salida de líquido del espacio intersticial se manifiesta por sequedad de piel y mucosas y contribuye a conformar la llamada fascies hipocrática. 

La renina actúa enzimáticamente sobre su substrato y se genera una decapéptido, la angiotensina I (A I), que es convertida por acción de la enzima convertidora de la angiotensina en angiotensina II (A II). Esta incrementa el tono vasomotor arteriolar y también, aunque de forma menos importante, estimula la liberación adrenal de catecolaminas y aumenta la contractilidad miocárdica. La A II induce la liberación de aldosterona por la corteza suprarrenal que ocasiona retención tubular de Na y agua, aunque ésta acción es un mecanismo compensador poco relevante en el shock.

La vasopresina se une a los llamados receptores V1 y aumenta las RVS en el territorio esplácnico y otros lechos vasculares.

En esta fase precoz del shock la presión sanguínea puede estar en un rango normal, pero la presencia de acidosis metabólica inducida por el metabolismo anaerobio de zonas no vitales hipoperfundidas y la detección de los signos clínicos antes mencionados nos alertará sobre la existencia de shock. La corrección de la causa y el empleo de una terapéutica de soporte adecuada se asocia habitualmente a un buen pronóstico. 

II.   FASE DE SHOCK DESCOMPENSADO. 

Cuando los mecanismos de compensación se ven sobrepasados, se entra en una segunda fase en la que ya se aprecia disminución del flujo a órganos vitales e hipotensión, que clínicamente se traduce en deterioro del estado neurológico, pulsos periféricos débiles o ausentes y ocasionalmente pueden aparecer arritmias y cambios isquémicos en el ECG. En esta fase los signos de hipoperfusión periférica se hacen más evidentes, la diuresis disminuye aún más y la acidosis metabólica progresa. De no corregirse rápidamente, el shock se acompaña de una elevada morbilidad y mortalidad.

En modelos experimentales de shock hemorrágico se ha relacionado el inicio de la irreversibilidad con la relajación de los esfínteres precapilares. Como el tono del esfínter postcapilar se mantiene inicialmente, la presión hidrostática aumenta en el capilar y se extravasa líquido al espacio intersticial, lo que agrava el déficit de volumen circulante. Esta pérdida del tono precapilar se ha relacionado con la liberación de prostaglandinas y de endorfinas, mayor producción de óxido nítrico y alteración en el metabolismo de las catecolaminas entre otros. A medida que progresa el shock se liberan además mediadores que aumentan la permeabilidad capilar, como histamina, bradiquinina, factor activador plaquetario y citokinas produciéndose también daño capilar directo por radicales libres generados por leucocitos polimorfonucleares, que favorecen la extravasación de líquido al espacio intersticial.

Otros mecanismos que contribuyen al fallo de la microcirculación son la formación de agregados intravasculares de neutrófilos, mediada por las selectinas e integrinas, el desarrollo de coagulación intravascular diseminada con formación de trombos intravasculares y la pérdida de la deformabilidad eritrocitaria.  

III.  FASE DE SHOCK IRREVERSIBLE

Si el shock no se corrige, las posibilidades de que sobreviva el paciente se reducen drásticamente y finalmente se entra en una fase irreversible, donde la resucitación es difícil y aunque inicialmente se consiga, el paciente desarrollará un fallo multiorgánico y fallecerá.  Esta fase está caracterizada por la irreversibilidad de las lesiones celulares por grave trastornos de la  fosforilación oxidativa y la producción de ATP, lo cual deprime las funciones orgánicas vitales:
Pulmón: Las lesiones evolucionan al SDRA  con hiperemia y edema alveolar, microtrombosis capilar, membranas hialinas y edema intersticial que produce un grave bloqueo de la membrana alveolo-capilar.

Riñón: Histológicamente aparecen todos los grados de lesión tubular aguda. La isquemia afecta preferentemente la corteza renal incluyendo las células glomerulares y la parte recta del tubo proximal. Todo esto hace disminuir el filtrado glomerular con deficiente reabsorción de sodio. Con el estado de shock prolongado sobreviene la IRA parenquimatosa.
Hígado: Se produce hiperemia venosa, microtrombosis capilares y necrosis hepática. La hipoxia condiciona la aparición de trastornos metabólicos, con hiperglicemia transitoria con empobrecimiento de las reservas de glucógeno, disminución de la síntesis de albúmina, disminución de la actividad enzimática y disfunción del sistema reticuloendotelial.
Corazón: Si el shock no es de origen cardiogénico, generalmente resulta protegido por la centralización de la circulación, pero ante la persistencia del estado de shock se producen microhemorragias epicárdicas y endocárdicas con áreas de necrosis. En general se produce una severa disminución de la captación de calcio por el retículo sarcoplásmico con disfunción en la hidrólisis del ATP, así como en la actividad de la ATPasa, lo cual produce un intrínseco descenso de la contractilidad miocárdica.
Cerebro: Teniendo en cuenta que el cerebro es un tejido de alto consumo con mínima capacidad de reserva, con un metabolismo esencialmente oxidativo, es muy sensible a la falta de irrigación sanguínea a pesar del flujo de autorregulación cerebral constante. Se produce edema cerebral difuso por alteraciones de la barrera hematoencefálica y trastornos electrolíticos y ácido-base.
Respuesta inmunológica: Se aprecian trastornos importantes de las células de Kupffer, la fibronectina (se encarga de la actividad fagocítica de partículas no bacterianas) y de la actividad fagocítica en general. Se produce además disminución de la quimiotaxis y degranulación de los neutrófilos con producción de radicales libres de oxígeno. La activación del complemento promueve la cascada de la coagulación, de los sistemas fibrinolíticos y de la Kinina-Kalicreína. Desciende la actividad de los linfocitos B, la IgG, la IgM e IgA. El fracaso inmunológico está el origen del fallo multiorgánico.
Aparato digestivo: El shock de cualquier etiología tiene repercusión en la integridad del estómago, intestino, páncreas y bazo. La isquemia produce hemorragias por fibrinolisis excesiva y necrosis parietales. El daño intestinal produce ileo paralítico y traslocación bacteriana con el paso de toxinas de gérmenes gramnegativos a la circulación sistémica y agrega un componente séptico al shock de cualquier etiología. La aparición de úlceras gástricas y duodenales puede provocar sangrado digestivo.

Glándulas suprarrenales: Se produce un cuadro de insuficiencia glandular que agrava el shock por necrosis cortical.

Clasificación clínica del shock según el gasto cardíaco
La valoración clínica inicial del GC nos permitirá clasificar al shock en uno de los dos grandes grupos: shock con GC elevado (hiperdinámico)  y  shock de bajo GC  (hipodinámico). Si el GC está elevado el pulso es amplio con presión diastólica baja, las extremidades están calientes, el relleno capilar es rápido y suele acompañarse de hipertermia aunque en ocasiones existe normo o hipotermia. Estos signos sugieren la existencia de un shock hiperdinámico, habitualmente en relación con un proceso infeccioso, por lo que debemos buscar una focalidad infecciosa. La presencia de leucocitosis o de leucopenia, factores de riesgo como inmunodepresión o cirugía reciente y los antecedentes de clínica infecciosa previa apoyarán el diagnóstico. Otras enfermedades con desviación de la sangre arterial a la circulación venosa también producen estos hiperdinámicos; incluyen fístulas arteriovenosas, cortocircuitos intracardiacos de izquierda a derecha por defectos en el tabique interauricular o interventricular y enfermad ósea de Paget, hipertiroidismo, etc.

Por el contrario el shock de bajo GC se caracteriza por la presencia de un pulso débil o filiforme, palidez y frialdad cutánea, cianosis distal, relleno capilar lento e hipotermia. En este caso debemos buscar a continuación signos que nos indiquen como está la volemia. En el caso afirmativo nos podemos encontrar con un paciente con signos de insuficiencia cardíaca, la presencia de dolor torácico típico, soplos cardíacos, arritmias, antecedentes de cardiopatía, alteraciones en el ECG y los hallazgos en la ecocardiografía nos orientarán hacia el diagnóstico de shock cardiogénico. Todos estos signos están ausentes cuando el shock hemodinámico se debe a hipovolemia; entonces la anamnesis y la exploración clínica pueden sugerir una perdida sanguínea (hematemesis, melenas, distensión abdominal, anemia, traumatismo previo con o sin sangrado aparente), o apuntar a una pérdida de líquido con signos de deshidratación (vómitos y diarrea, poliuria, balances hídricos negativos, perdida de turgencia de la piel). 

Con esta aproximación inicial se puede realizar una hipótesis diagnóstica en gran parte de los pacientes con shock, pero tras evaluar clínicamente el GC y el estado de la volemia el diagnóstico inicial puede no ser obvio, como ocurre cuando coexisten varias causas de shock. En otras ocasiones el shock se presenta con características particulares que nos deben hacer pensar en determinadas patologías, así un shock aparentemente hipovolémico que no responde a la reposición de volumen puede ser debido a insuficiencia suprarrenal, a anafilaxia o ser un shock neurogénico. Características hemodinámicas similares a las del shock séptico pueden encontrarse en pacientes con una fístula arteriovenosa, enfermedad de Paget, insuficiencia hepática o con tormenta tiroidea. Y finalmente cuando se sospeche un shock cardiogénico debemos tener en mente que puede tratarse de un taponamiento cardíaco, una pericarditis constrictiva, un tromboembolismo pulmonar, neumotórax a tensión, etc. En estos casos el estudio hemodinámico y la ecocardiografía nos facilitará el diagnostico. 

Cuadro clínico
Si bien las diferentes causas específicas del shock producen manifestaciones clínicas y hemodinámicas muy variadas que dependen de la etiología, del momento evolutivo, de la aparición de complicaciones, de la terapéutica empleada anteriormente y del estado de salud previo del paciente. Además pueden coexistir distintas causas de shock en un mismo paciente, de forma que el cuadro clínico y hemodinámico no sea típico, lo que puede dificultar su interpretación.

En general para cualquier tipo de shock aparecen los datos siguientes:

I. Hipotensión arterial: Al comienzo del shock puede haber normotensión o HTA ligera; más adelante se establece la hipotensión con  TAM < 60 mmHg  ó TAS < 90 mm Hg (se considera también como hipotensión un descenso >40 mm Hg de las cifras basales de TAS). Se usa habitualmente el valor de la TAM, menos variable que la TAS en la clínica. 
	MÉTODO PRÁCTICO PROPUESTO POR PETER SAFAR PARA EVALUAR LA TAS *

	PULSO RADIAL
	PULSO HUMERAL
	PULSO FEMORAL
	PULSO CAROTÍDEO
	TAS

	Sí
	Sí
	Sí
	Sí
	≥ 80 mmHg

	No
	No
	Sí
	Sí
	≥ 60 mmHg

	No
	No
	No
	Sí
	≥ 40 mmHg

	No
	No
	No
	No
	≥ 20 mmHg


*Método útil en el ámbito extra hospitalario donde carecemos de equipos de medición fiables.
II. Signos de mala perfusión tisular: Piel fría (Hipotermia real cuando temperatura axilar <35°), pálida, húmeda y pegajosa por la diaforesis, piloerección y livideces cutáneas. Es útil la evaluación de los gradientes térmicos. Puede existir cianosis distal y un llene capilar lento en las uñas.

III. Signos de disfunción orgánica: 

· Alteraciones del nivel de conciencia: ansiedad al principio, más adelante confusión, agitación, somnolencia, letargo y coma en los estadios finales.

· Insuficiencia respiratoria: habitualmente en el shock existe una taquipnea de origen multifactorial que condiciona un elevado trabajo respiratorio y la musculatura respiratoria requiere una gran proporción del gasto cardiaco. 

· Diuresis: oliguria (RD < 0,5 ml/Kg /h), pudiendo llegar a la anuria en la Necrosis Tubular Aguda (NTA).
· Taquicardia, pulso rápido y filiforme en la mayoría de los shocks pudiendo alternar con otras características en el shock cardiogénico y el distributivo.

Caracterización clínica de los tipos de shock
Shock Hipovolémico:
Las características clínicas particulares dependen del trastorno hemodinámico cardiocirculatorio. Este explica la hipotensión arterial principalmente ortostática, el pulso fino y rápido, el colapso venoso por hipovolemia, la cianosis y la astenia, consecuencias todas de la disminución del volumen minuto cardíaco. La evidencia de la causa del sangrado activo, la pérdida de plasma o de agua y electrolitos  puede hacer presumir este tipo de shock. Se puede establecer una estimación de la pérdida del volumen circulante en las hemorragias agudas, lo cual ha motivado múltiples algoritmos en la práctica médica:
[image: image2.png]DIFICAI ABLECIDO NCED TRAL
CLASE I CLASEN | CLASE Il CLASE IV
(LEVE) (MODERAD | (GRAVE) (MASIVA)
A
Pérdida de sangre (ml] Hasta 750 | 7501500 | 1500-2000 > 2000
Pérdida de volumen circulante (%) 5% 1530 % 3040 % >40%
FC (lpm) <100 > 100 > 120 > 140
TAS (mmHg] Normal Normal | Disminuida | _Disminuida
n de Pulso 6 Tension Normal Disminuida | Disminuida | Disminuida
= TAS - TAD (mmHg)
Relleno Capilar Normal Lento Lento Cento
FR (pm) 1420 2030 3040 > 40
Gasto urinario (ml) 2030 515 Despreciable
Estado Mental Mediana | Confusion Letargia
ansiedad ansiedad
Reemplazo de liquidos. (Regla | Cristaloides | Cristaloides | Cristaloides | Cristaloides +
31) + Sangre Sangre

Para un hombre de 70 Kg de peso





Algunas lesiones sirven como parámetro para cuantificar la pérdida del volumen sanguíneo y para calcular la reposición líquidos. En varios manuales (como el del ATLS) se menciona que, por ejemplo, una fractura de tibia puede dar lugar a un hematoma de más o menos 750 mL, una fractura del fémur a uno 1500 mL y una fractura de pelvis a uno de 2000 mL o mayor. Si se utiliza la fórmula de tres a uno para la reposición de sangre con cristaloides, ello significa que en una fractura de fémur se debe considerar una infusión de líquidos de al menos 4500 mL como objetivo final de la reanimación.
Shock Cardiogénico:

Síntomas

1. Dolor precordial en el  IMA o pericarditis.
2. Disnea de severidad variable.

3. Astenia, malestar general.

Signos

1. Compromiso del estado general.

2. Palidez, piel fría, diaforesis, cianosis.

3. Ingurgitación yugular (principalmente yugulares externas) en disfunción ventricular derecha.

4. Pulso paradójico.

5. Vasoconstricción con pobre llenado capilar.

6. Presión arterial sistólica <90 mmHg.

7. Pulsos periféricos disminuidos en amplitud.

8. Taquicardia y galope por S3.

9. Soplo pansistólico en ruptura de músculo papilar o del septum interventricular.

10. Polipnea.

11. Crepitantes pulmonares en cantidad variable. (disfunción del VI)

12. Signos de taponamiento y disociación electromecánica en ruptura de pared libre del VI.

Clasificación Clínica y Hemodinámica:
En 1967 Killip, en una serie de casos de 250 pacientes los dividió en cuatro clases:

· Killip I: sin signos de falla cardiaca.
· Killip II: presencia de galope por S3 y/o estertores bibasales.
· Killip III: presencia de edema pulmonar.
· Killip IV: shock cardiogénico.

Con el advenimiento de la monitorización invasiva con el catéter de arteria pulmonar (Swan-Ganz), Forrester y Swan definieron cuatro estados hemodinámicos análogos a los descritos por Killip, los cuales se pueden presentar después de un infarto del miocardio.

· Estado I: pacientes con presión en cuña y gasto cardiaco normal. 
· Estado II: pacientes con presión en cuña elevada y gasto cardiaco normal.

· Estado III: pacientes con presión en cuña normal y gasto cardiaco disminuido.

· Estado IV: pacientes con presión en cuña elevada y gasto cardiaco disminuido.
Shock Obstructivo Extracardíaco: La clínica depende de la etiología específica en este caso con elementos sobreañadidos de disfunción ventricular.

Shock Séptico:
Resulta útil la diferenciación clínica de los síndromes sépticos: 

Infección. Respuesta inflamatoria ante la invasión por microorganismos de tejidos normalmente estériles.

Bacteriemia. Presencia de microorganismos viables en la sangre.

Síndrome de respuesta sistémica inflamatoria (SIRS). Cumplimiento de dos o más de las siguientes condiciones:

1. Temperatura > 38ºC o < 36ºC

2. Frecuencia cardíaca > 90 lpm

3. Frecuencia respiratoria > 20 rpm o PaCO2 < 32 mmHG

4. Recuento leucocitario > 12000.mm-3, < 4000.mm-3 o >10% de formas inmaduras.

Sepsis. Respuesta sistémica inflamatoria (SIRS) asociada a infección documentada.

Sepsis/SIRS severos. Sepsis/SIRS asociados con disfunción orgánica, hipoperfusión o hipotensión. La hipoperfusión y las anormalidades de la perfusión pueden incluir, aunque no se limitan a ellos, acidosis láctica, oliguria o alteración aguda del estatus mental.

Hipotensión inducida por sepsis/SIRS. Una presión arterial sistólica < 90 mmHg o una reducción de ≥ 40 mmHg con respecto a la presión arterial basal en ausencia de otras causas de hipotensión.

Shock séptico/shock por SIRS. Hipotensión inducida por sepsis/SIRS a pesar de una adecuada resucitación con líquidos, junto con la presencia de alteraciones de la perfusión que pueden incluir, aunque no limitarse a ellas, acidosis láctica, oliguria o una alteración aguda del estatus mental. Los pacientes que reciben agentes inotrópicos o vasoconstrictores pueden no estar hipotensos en el momento en que presentan hipoperfusión o disfunción orgánica, a pesar de lo cual deberían ser considerados como pacientes con shock séptico o por SIRS.

Síndrome de disfunción multiorgánica (SDMO). Presencia de funciones orgánicas alteradas en un paciente agudamente enfermo, de tal manera que la homeostasis no puede mantenerse sin intervención.
La historia del paciente puede revelar situaciones o procedimientos causales de sepsis. El dolor localizado puede ayudar a indicar el sitio probable de infección. La anamnesis también puede brindar información respecto a la existencia de cualquier deficiencia en los mecanismos de defensa del huésped.

Las infecciones intraabdominales deben ser sospechadas en cualquier paciente que haya sido sometido a cirugía, traumatismo o enfermedades que involucren el colon, intestino delgado terminal, tracto biliopancréatico o apéndice. La existencia de factores predisponentes tales como empleo de inmunosupresores o de antibióticos, enfermedades malignas, diabetes, cirrosis, puede predisponer al desarrollo de microorganismos resistentes.

Examen físico. La fiebre, con o sin escalofríos, puede ser la única manifestación de infección en muchos pacientes; y en otros, con sepsis grave, puede existir hipotermia. El valor del examen físico del abdomen es extremadamente variable. 

Formas clínicas. Los pacientes con sepsis pueden presentar una gran variedad de formas

clínicas. La agrupación en formas clínicas realizada por R.Wilson parece adecuada:

1.- Sepsis precoz, sin shock ni falla parenquimatosa.

2.- Recuperación demorada (Failure to thrive).

3.- Falla pluriparenquimatosa.

4.- Shock séptico hiperdinámico.

5.- Shock séptico hipodinámico.

El diagnóstico se basa en el cuadro clínico ya comentado (fiebre o hipotermia, obnubilación, hiperventilación, piel roja y caliente, e hipotensión). Es posible que los pacientes ancianos, los debilitados o los inmunosuprimidos no manifiesten las características obvias de una infección localizada, puesto que en ellos los mecanismos inflamatorios están disminuidos, y la incapacidad de formar pus hace que sea difícil demostrar el origen de la sepsis o que no presenten fiebre. También es probable que las personas con mala función cardiaca o hipovolemia experimenten hipotensión más grave inducida por la sepsis, y piel fría, similar a la que se observa en el shock cardiogénico o hipovolémico. También se produce oliguria y   obnubilación, manifestaciones no específicas de sepsis, a menos que la obnubilación o la confusión precedan al inicio de la hipotensión grave.
Shock Neurogénico:
Los síntomas y signos dependen de su localización en el sistema nervioso central generalmente de causa traumática. Las lesiones medulares por encima de T6 acusan hipotensión profunda y bradicardia por pérdida del tono simpático del corazón, con predominio del tono vagal. Las lesiones por debajo de T6 producen descargas simpáticas con taquicardia y aumento de la contractilidad cardíaca inicialmente. Las extremidades pueden presentarse calientes por encima del nivel de lesión y frías por debajo. En general la hipotensión se produce y perpetúa por la disminución del gasto cardíaco y la pérdida del tono vasomotor periférico. El resto de los síntomas asociados depende de la inhibición simpática  y predominio parasimpático en distintos sistemas orgánicos:
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Shock Anafiláctico: 

La presentación clínica del shock anafiláctico es usualmente dramática y la velocidad con la que se  presentan los signos y síntomas depende del agente que genera la reacción. 

Las características clínicas más frecuentes son determinadas por el compromiso orgánico en forma cuantitativa y cualitativa, de tal manera que son más ominosas y dramáticas en la medida en que comprometen más órganos y tienen mayor grado de severidad. La presentación usual del shock anafiláctico (dependiendo del tiempo de instauración) se caracteriza por un cambio abrupto del “estado vital” del paciente, con sensación de muerte inminente, palidez, diaforesis profusa, taquicardia con pulso filiforme, edema progresivo incluyendo angioedema, urticaria y en casos avanzados o de progresión rápida, síntomas vaso-vagales como náuseas, vómitos, diarreas, e inclusive síncope y convulsiones. 

En corazones previamente enfermos puede aparecer disfunción severa del ventrículo izquierdo que requiere soporte cardiovascular. El compromiso cardiaco puede manifestarse como arritmias de diversa letalidad según el mecanismo y el lugar de origen. 

El aparato respiratorio es posiblemente el segundo sistema en cuanto a magnitud y severidad del compromiso. Los hallazgos más frecuentes son edema laríngeo, caracterizado por estridor, disfagia y cambios en la voz; broncoespamo, que según la severidad puede generar mayor o menor grado de disnea y, por supuesto hipoxemia. El compromiso de órganos cuya reacción es menos agresiva y veloz, como el hígado, el sistema retículoendotelial, el sistema nervioso central (respuesta primaria), la médula ósea y otros, es determinado, igual que los anteriores, por el nivel de agresividad y velocidad de la respuesta inmunológica al alergeno. Pero las manifestaciones clínicas reales suelen verse en el periodo posterior al episodio agudo y no tienen repercusiones clínicas en el  período inicial.
Decálogo de invariantes clínicas para todo tipo de shock
I. El shock es una situación de emergencia médica que requiere reconocimiento precoz, diagnóstico causal y actuaciones médicas o quirúrgicas rápidas y eficaces que impidan su evolución.

II. Todo shock presenta "Hipovolemia" absoluta o relativa y por tanto la primera medida general es la administración de volumen, teniendo en cuenta evitar una sobrecarga de líquidos en el shock cardiogénico.

III. Todo shock tiene alteraciones del "Gasto Cardíaco", uno alto y la mayoría bajos, por tanto debemos pensar en los medicamentos inotropos positivos en la mayoría de ellos. 

IV. Todo shock tiene alteraciones de la "Resistencia Vascular Periférica", unos alta y otros baja, es por tanto necesario utilizar sustancias vasoactivas después de una reanimación efectiva de la volemia. 

V. Todo shock tiene alteraciones endocrino- metabólicas importantes que deben detectarse y aminorar sus consecuencias.
VI. Todo shock presenta alteraciones hidro-electrolíticas y ácido-básicas,  por tanto el control hemogasometría arterial y el ionograma debe ser constante. 

VII. Todo shock presenta alteraciones de la oxigenación y la perfusión de los tejidos,  es por ello que debemos mantener estrecha vigilancia de los gases sanguíneos y su llegada al espacio celular. 

VIII. Todo shock tiene oligo-anuria y mientras no se logre reanimación efectiva no se prescriben diuréticos. 

IX. Todo shock tiene trastornos de la coagulación; pudiendo evolucionar hasta la Coagulación Intravascular Diseminada (CID).
X. Todo shock puede evolucionar hacia el síndrome de "Disfunción Múltiple de Órganos" si no logramos detener la secuencia de fenómenos que caracterizan al proceso.


MONITORIZACIÓN HEMODINAMICA Y METABÓLICA:

La monitorización de determinados parámetros hemodinámicos y metabólicos permitirá un adecuado manejo terapéutico, así como detectar y tratar precozmente complicaciones evolutivas:
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· Frecuencia Cardiaca: el control debe hacerse mediante monitorización electrocardiográfica contínua, lo que facilitará además la detección de arritmias.

· Presión Arterial: debe ser monitorizada de forma invasiva con un catéter arterial, ya que los métodos manuales y mecánicos son menos fiables en los pacientes con inestabilidad hemodinámica y vasoconstricción periférica. Por otra parte para la evaluación y toma de decisiones terapéuticas debe utilizarse la TAM como valor de referencia, pues a diferencia de la TAS, es la misma en todo el árbol arterial, se afecta menos por artefactos de medición y es necesaria para determinar las RVS y RVP.
· Presión Venosa Central: se mide con un catéter situado en vena cava superior y permite una valoración aproximada del estado de volemia eficaz, cuando es baja sugiere que el GC bajo es debido a hipovolemia. Sin embargo la venoconstricción sistémica que se produce por empleo de fármacos vasoactivos, o de forma refleja en la hipovolemia, puede elevar la PVC y dar cifras normales o casi normales. La PVC se correlaciona con la presión de AD y la presión telediastólica de ventrículo derecho (PTDVD) y cuando está elevada orienta hacia un fallo ventricular derecho o sobrecarga de volumen intravascular. Existen múltiples circunstancias que alteran la relación entre la PVC y la PTDVI, como ocurre en pacientes con fallo cardíaco derecho por hipertensión pulmonar (enfermedad pulmonar obstructiva crónica, hipertensión pulmonar primaria, embolismo pulmonar, etc.), disfunción valvular derecha o fallo miocárdico derecho (IAM, contusión miocárdica, miocardiopatía). Además, cuando el ventrículo derecho es competente puede soportar el incremento de la precarga que supone el fallo ventricular izquierdo, de forma que la PVC se mantiene en los límites normales mientras el edema pulmonar se establece y se hace clínicamente evidente. Por estas razones la monitorización aislada de la PVC para el control del paciente en shock es poco recomendable en la práctica diaria, empleándose por ello el catéter de arteria pulmonar. Puede relacionarse con la POAP ó PCP ≈ 2 x PVC ± 2.
· El catéter con sonda en balón de flotación en arteria pulmonar (desarrollado por Swan y Ganz en 1970): permite determinar la PVC, la presión sistólica, diastólica y media de arteria pulmonar, así como evaluar de forma segura la PTDVI midiendo la presión de oclusión o de enclavamiento en arteria pulmonar (POAP). La cateterización de la arteria pulmonar permite diferenciar el edema pulmonar cardiogénico del no cardiogénico y establecer el diagnóstico hemodinámico de embolismo pulmonar masivo, taponamiento cardíaco, pericarditis constrictiva, CIV y fallo de VD, entre otros. Actualmente se dispone de sofisticados catéteres con los que se puede medir además el GC (de forma intermitente o continua), la fracción de eyección del VD y la saturación de O2 de sangre venosa mixta (SvO2) de forma continua. Con los datos obtenidos se pueden calcular otros parámetros fundamentales, como son las RVS, RVP, VO2, DO2, REO2, diferencia arteriovenosa de O2 (DavO2) y fracción de shunt intrapulmonar. Sin embargo el beneficio clínico potencial de estos sofisticados métodos de monitorización dependerá de la capacidad del profesional en colocar y mantener el catéter en la posición adecuada, de la correcta obtención e interpretación de los datos, de la correlación de estos con la información clínica y datos de laboratorio, así como de la integración de toda la información para elaborar un plan terapéutico efectivo.

· Diuresis: La colocación de un catéter de Foley es esencial en el manejo de los pacientes con shock. Diuresis inferiores a 0.5 ml/Kg/h nos alertarán sobre una perfusión renal inadecuada, aunque cifras superiores no aseguran que ésta sea normal.
· Pulsioximetría: es un método útil para la monitorización  de la saturación arterial de O2 (SaO2), sin embargo, cuando la presión del pulso es excesivamente baja este método no resulta eficaz. 
· La concentración plasmática de ácido láctico ha sido utilizada como marcador de hipoxia global y como indicador de la presencia de metabolismo anaerobio. Sin embargo en los últimos años se ha cuestionado la especificidad como parámetro de hipoxia celular, ya que la hiperlactacidemia puede no deberse al metabolismo anaerobio y por el contrario puede ser normal en situaciones de hipoperfusión tisular. Con todo ello, los niveles plasmáticos de ácido láctico son un buen indicador pronóstico ya que existe una buena correlación entre estos y la mortalidad de los pacientes en shock. También se utilizan para evaluar la respuesta al tratamiento.

· La tonometría gástrica es una técnica poco invasiva que se utiliza para determinar el pH de la mucosa gástrica (pHi). Cuando éste es bajo indica la existencia de acidosis local secundaria a metabolismo anaerobio por un aporte inadecuado de O2. Precisa la colocación de una sonda nasogástrica que distalmente lleva un balón de silicona permeable al CO2, el cual queda alojado en la cavidad gástrica. Este balón se rellena con suero salino y transcurrido un tiempo el CO2 de la mucosa gástrica se equilibra con el de la solución salina y así su medición nos permite estimar de forma indirecta la PCO2 de la mucosa. El pHi se calcula utilizando la ecuación de Henderson-Hasselbach, asumiendo que la concentración de bicarbonato en la mucosa es igual a la del plasma.  
 Un pHi bajo es un indicador de mal pronóstico y se ha correlacionado con el desarrollo de fallo multisistémico en pacientes con shock séptico, incluso en ausencia de acidosis sistémica e hipotensión.   Aunque la utilización de la tonometría gástrica se ha generalizado en los últimos años todavía quedan ciertos problemas metodológicos por resolver y en la actualidad se prefiere usar la PCO2 intramucosa más que el pHi como indicador de hipoxia regional. Se están desarrollando también nuevos sistemas para su medición que pretenden obviar algunas de las desventajas de los tonómetros actuales.
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EXÁMENES COMPLEMENTARIOS BÁSICOS (Dependen del tipo de shock específico): 
· Hemograma +Coagulograma completo.

· Grupo sanguíneo y Rh.

· Gasometría arterial e ionograma.

· Glicemia.

· Creatinina, urea.

· TGP, TGO, GGT, FAL, BT, Albúmina.

· Ácido Láctico.

· LDH.

· Dímero D, PDF.
· Hemocultivos.

· Cultivo de secreciones purulentas de cualquier localización.

· Test de embarazo.

· EKG.

· Ecocardiografía.

· Rx de Tórax. 

· TAC.

· RMN
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