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El shock es una manifestacion potencialmente mortal de la insuficiencia circulatoria. El
shock circulatorio provoca hipoxia celular y tisular, lo que resulta en la muerte celular y la
disfuncién de 6rganos vitales. Los efectos del shock son reversibles en las etapas
iniciales, pero un retraso en el diagnostico o en el inicio oportuno del tratamiento puede
provocar cambios irreversibles, incluyendo la insuficiencia multiorganica y la muerte. Esta
actividad revisa la evaluacion y el manejo del shock, y explica el papel del equipo
interdisciplinario en la evaluacién y el tratamiento de los pacientes con esta afeccion.

Objetivos:
« ldentificar la etiologia y la epidemiologia del shock y describir los tipos de shock.
o Describa la evaluacion de un paciente que podria estar en estado de shock.
« Resuma las opciones de tratamiento y manejo disponibles para el shock.

« Analizar la importancia de mejorar la coordinacion de la atencion entre el equipo
interdisciplinario para mejorar los resultados en pacientes en estado de shock.

Introduccioén

El shock es una manifestacion potencialmente mortal de la insuficiencia circulatoria. El
shock circulatorio provoca hipoxia celular y tisular, lo que resulta en la muerte celular y la
disfuncion de érganos vitales. Los efectos del shock son reversibles en las etapas
iniciales, pero un retraso en el diagndstico o en el inicio oportuno del tratamiento puede
provocar cambios irreversibles, incluyendo la insuficiencia multiorgéanica y la muerte.

Etiologia

El shock se caracteriza por una disminucién del suministro de oxigeno y/o un aumento del
consumo de oxigeno o una utilizacion inadecuada del oxigeno que conduce a hipoxia
celular y tisular. Es una condicion potencialmente mortal de insuficiencia circulatoria y se
manifiesta mas comunmente como hipotension (presion arterial sistolica menor de 90 mm
Hg o PAM menor de 65 mm Hg). El shock es la manifestacion final de una lista compleja
de etiologias y puede ser fatal sin un manejo oportuno. Existen principalmente cuatro
categorias amplias de shock: distributivo, hipovolémico, cardiogénico y obstructivo. [1] La
amplia gama de etiologias puede contribuir a cada una de estas categorias y se
manifiesta por el resultado final del shock. El shock indiferenciado significa que se ha
hecho el diagnéstico de shock; sin embargo, no se ha descubierto la etiologia subyacente.
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1. Choque distributivo

Caracterizada por vasodilatacion periférica.
Los tipos de choque distributivo incluyen:
choque séptico

La sepsis se define como una disfuncion organica potencialmente mortal resultante de
una respuesta desregulada del huésped a la infeccidn. [2] El choque séptico es un subtipo
de sepsis con graves anomalias circulatorias, celulares y metabdlicas que provocan
hipoperfusion tisular, manifestada como hipotension que requiere terapia con
vasopresores y niveles elevados de lactato (mas de 2 mmol/L).

Los patégenos mas comunes asociados con la sepsis y el choque séptico en los Estados
Unidos son las bacterias grampositivas, incluyendo la neumonia estreptocécica y el
enterococo.

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) es un sindrome clinico
caracterizado por una intensa respuesta inflamatoria causada por factores infecciosos o
no infecciosos. Las causas infecciosas incluyen patégenos como bacterias grampositivas
(las mas comunes) y gramnegativas, hongos, infecciones virales (p. €j., virus
respiratorios), parasitos (p. ej., malaria) e infecciones por rickettsias. Las causas no
infecciosas del SRIS incluyen, entre otras, pancreatitis, quemaduras, embolia grasa,
embolia gaseosa y embolia de liquido amniético.

Shock anafilactico

El choque anafilactico es un sindrome clinico de reaccién de hipersensibilidad grave
mediada por inmunoglobulina E (IgE), que provoca colapso cardiovascular y dificultad
respiratoria debido a broncoespasmo. Las reacciones de hipersensibilidad inmediata
pueden ocurrir en cuestion de segundos o0 minutos tras la exposicién al antigeno
desencadenante. Entre los alérgenos comunes se incluyen medicamentos (p. €j.,
antibidticos, AINE), alimentos, picaduras de insectos y latex.

choque neurogénico

El shock neurogénico puede producirse tras un traumatismo en la médula espinal o el
cerebro. El mecanismo subyacente es la alteracién de la via autonémica, lo que provoca
una disminucion de la resistencia vascular y cambios en el tono vagal.

Shock endocrino

Debido a etiologias endocrinas subyacentes, como la insuficiencia suprarrenal (crisis
addisoniana) y el mixedema.

2. Shock hipovolémico

El chogue hipovolémico se caracteriza por una disminucién del volumen intravascular y un
aumento de la asistencia venosa sistémica (mecanismo compensatorio para mantener la
perfusiéon en las fases iniciales del choque). En las fases posteriores del choque, debido a
la deplecion progresiva de volumen, el gasto cardiaco también disminuye y se manifiesta
como hipotensién. El choque hipovolémico se divide en dos grandes subtipos:
hemorragico y no hemorragico.

Las causas comunes de shock hipovolémico hemorragico incluyen:
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« Hemorragia gastrointestinal (tanto superior como inferior) (p. €j., hemorragia por
varices, hemorragia por gastropatia hipertensiva portal, Glcera péptica,
diverticulosis) traumatismo

« Etiologias vasculares (por ejemplo, fistula aortoentérica, rotura de aneurisma
aortico abdominal, tumor que erosiona un vaso sanguineo principal)

« Hemorragia espontanea en el contexto del uso de anticoagulantes (en el contexto
de un INR supraterapéutico debido a interacciones farmacoldgicas).

Las causas comunes de shock hipovolémico no hemorragico incluyen:

o Pérdidas gastrointestinales: en presencia de vomitos, diarrea, aspiracion
nasogastrica o drenajes.

« Pérdidas renales: diuresis inducida por medicamentos, trastornos endocrinos como
el hipoaldosteronismo.

o Pérdidas cutaneas/pérdidas insensibles: quemaduras, sindrome de Stevens-
Johnson, necrdlisis epidérmica toxica, golpe de calor, pirexia.

o Pérdida del tercer espacio: en el contexto de pancreatitis, cirrosis, obstruccion
intestinal, traumatismo.

3. Shock cardiogénico

Debido a causas intracardiacas que provocan una disminucion del gasto cardiaco e
hipoperfusion sistémica. Los diferentes subtipos de etiologias que contribuyen al choque
cardiogénico incluyen:

« Las miocardiopatias incluyen el infarto agudo de miocardio que afecta a mas del 40
% del ventriculo izquierdo, el infarto agudo de miocardio en el contexto de una
enfermedad coronaria multivaso, el infarto de miocardio del ventriculo derecho, la
miocardiopatia dilatada fulminante, el paro cardiaco (debido a aturdimiento
miocardico) y la miocarditis.

e Arritmias, tanto taquiarritmias como bradiarritmias.

« Mecanicas: insuficiencia aértica grave, insuficiencia mitral grave, rotura de los
musculos papilares o traumatismo de las cuerdas tendinosas, rotura de aneurisma
de la pared libre ventricular.

4. Shock obstructivo

Principalmente debido a causas extracardiacas que provocan una disminucién del gasto
cardiaco del ventriculo izquierdo.

e Vascular pulmonar: debido a una alteracion del flujo sanguineo desde el corazon
derecho al izquierdo. Algunos ejemplos incluyen la embolia pulmonar
hemodinamicamente significativa y la hipertensién pulmonar grave. [3]

e Mecanica: alteracion del llenado del corazén derecho o disminucion del retorno
venoso al corazén derecho debido a compresion extrinseca. Algunos ejemplos son
el neumotorax a tension, el taponamiento pericardico, la miocardiopatia restrictiva y
la pericarditis constrictiva.
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Epidemiologia

El choque distributivo es el tipo mas comun de choque, seguido del choque hipovolémico
y el cardiogénico. El choque obstructivo es relativamente menos frecuente. El tipo mas
comun de choque distributivo es el choque séptico, con una tasa de mortalidad de entre el
40y el 50 %.

Fisiopatologia

La hipoxia a nivel celular provoca una serie de cambios fisiol6gicos y bioquimicos, que
resultan en acidosis y una disminucion del flujo sanguineo regional, lo que agrava aun
mas la hipoxia tisular. [4] En el choque hipovolémico, obstructivo y cardiogénico, se
produce una disminucion del gasto cardiaco y del transporte de oxigeno. En el choque
distributivo, se observa una disminucion de la resistencia vascular periférica y una
extraccion anormal de oxigeno. La excitacion es un espectro de cambios fisiolégicos, que
abarca desde las etapas iniciales, reversibles, hasta las etapas finales, irreversibles, con
fallo multiorganico y muerte. Generalmente, el choque presenta las siguientes tres etapas:

1. Pre-shock o shock compensado: como su nombre lo indica, esta etapa se
caracteriza por mecanismos compensatorios para contrarrestar la disminucién de la
perfusion tisular, que incluyen taquicardia, vasoconstriccion periférica y cambios en
la presion arterial sistémica.

2. Shock: Durante esta etapa, la mayoria de los signos y sintomas clasicos del shock
aparecen debido a una disfuncién organica temprana, resultante de la progresion
de la etapa previa al shock a medida que los mecanismos compensatorios se
vuelven insuficientes.

3. Disfuncioén de érganos terminales: Esta es la etapa final, que conduce a una
disfuncion organica irreversible, insuficiencia multiorganica y muerte.

Historia y Fisica

Se debe obtener una historia clinica especifica del paciente (si es posible) y/o de sus
familiares. Asimismo, una revision de los registros médicos ambulatorios del paciente
(informacion sobre factores de riesgo, medicamentos y evolucion de los signos vitales
basales, incluida la presién arterial), asi como los registros médicos hospitalarios, podrian
proporcionar pistas valiosas sobre el riesgo de shock del paciente y su posible etiologia.
Las caracteristicas y sintomas clinicos pueden variar segun el tipo y la etapa del shock.
Las caracteristicas clinicas/de laboratorio mas comunes que sugieren shock incluyen
hipotension, taquicardia, taquipnea, obnubilacion o estado mental anormal, extremidades
frias y sudorosas, piel moteada, oliguria, acidosis metabdlica e

hiperlactatemia. [5] [6] Ademas, pueden estar presentes caracteristicas relacionadas con
la causa subyacente del shock.

Los pacientes con shock hipovolémico pueden presentar caracteristicas generales como
las mencionadas anteriormente, asi como evidencia de hipotension ortostética, palidez,
pulsaciones venosas yugulares aplanadas y pueden tener secuelas de enfermedad
hepatica cronica (en caso de hemorragia por varices).

Los pacientes con shock séptico pueden presentar sintomas que sugieren la fuente de la
infeccion (por ejemplo, manifestaciones cutaneas de una infeccién primaria como
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erisipela, celulitis, infecciones necrotizantes de tejidos blandos) y manifestaciones
cutaneas de endocarditis infecciosa.

Los pacientes con shock anafilactico pueden presentar hipotension, rubor facial, urticaria,
taquipnea, ronquera, edema oral y facial, urticaria, sibilancias, estridor inspiratorio y
antecedentes de exposicion a alérgenos comunes, como medicamentos o alimentos a los
gue el paciente es alérgico, o picaduras de insectos.

Se debe sospechar neumotodrax a tension en un paciente con shock indiferenciado que
presente taquipnea, dolor toracico pleuritico unilateral, ausencia o disminucion de los
ruidos respiratorios, desviacion traqueal hacia el lado normal, distension de las venas del
cuello y que ademas presente factores de riesgo pertinentes para neumotorax a tension,
como traumatismo reciente, ventilacion mecéanica o enfermedad pulmonar quistica
subyacente.

En un paciente con shock indiferenciado, las claves diagnosticas para sospechar un
taponamiento pericardico como etiologia incluyen disnea, la triada de Beck (presion
venosa yugular elevada, ruidos cardiacos apagados, hipotension), pulsos paradéjicos y
factores de riesgo conocidos como traumatismos, antecedentes recientes de derrame
pericardico y procedimientos toracicos.

Se debe considerar el shock cardiogénico como etiologia si el paciente con shock
indiferenciado presenta dolor toracico sugestivo de origen cardiaco, presion de pulso
estrecha, pulsaciones venosas yugulares elevadas o crepitaciones pulmonares, y
arritmias significativas en la telemetria o el electrocardiograma.

Evaluacion

La reanimacion no debe demorarse mientras se investiga la etiologia del shock
indiferenciado. Los médicos deben tener una alta sospecha clinica de shock y tratar de
estratificar su gravedad para evaluar la necesidad de intervenciones urgentes o
tempranas. La evaluacion del shock indiferenciado debe comenzar con una anamnesis y
una exploracion fisica exhaustivas.

Ademas de la monitorizacion telemétrica, se debe obtener un electrocardiograma de 12
derivaciones. Los ECG pueden mostrar evidencia de sindrome coronario agudo, arritmias
o proporcionar indicios diagndsticos que sugieran derrame pericardico o embolia
pulmonar.

Las pruebas de laboratorio en un paciente con shock indiferenciado deben incluir
hemograma completo con diferencial, pruebas de funcion renal y hepatica, nivel de lactato
sérico, biomarcadores cardiacos, nivel de dimero D, perfil de coagulacion, tipificacion y
cribado para una posible transfusién sanguinea si procede (si se sospecha shock
hemorragico), hemocultivos y urocultivos, y analisis de gases en sangre. Los estudios de
imagen iniciales recomendados en pacientes con shock indiferenciado e hipotensién
incluyen radiografias de térax para buscar el foco de infeccibn, como neumonia,
complicaciones del shock, como el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA),
hallazgos clinicos que apoyen el diagnoéstico de edema pulmonar en el shock
cardiogénico y ensanchamiento del mediastino en la diseccién adrtica. La tomografia
computarizada (TC) también puede ayudar a desenmascarar la etiologia del shock en los
escenarios clinicos apropiados. La ecografia en el punto de atencion o la ecografia
cardiaca focalizada también son herramientas diagndsticas Utiles a pie de cama. [7]
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Tratamiento / Manejo

El enfoque inicial del manejo consiste en la estabilizacion de la via aérea y la respiracion
con oxigeno y ventilacion mecéanica oral cuando sea necesario. Se debe obtener acceso
venoso periférico o intradseo (10). En caso de shock, puede ser necesario un acceso
venoso central si hay dificultad para obtener acceso venoso periférico o si el paciente
requiere terapia vasopresora prolongada o reanimacion con grandes voliumenes. Se debe
iniciar de inmediato el tratamiento con liquidos intravenosos (IV), seguido de terapia
vasopresora, si es necesario, para mantener la perfusion tisular. Dependiendo de la
etiologia subyacente del shock, también podrian ser necesarias terapias especificas.

Choque séptico: reanimacion inicial agresiva con liquidos mediante cristaloides isotonicos
intravenosos a 30 mL/kg en 3 horas, con liquidos adicionales segun reevaluacion
frecuente, y antibioticoterapia empirica en una hora. [8] Para pacientes con choque
séptico que requieren vasopresores, el objetivo es una presion arterial media (PAM) de 65
mmHg. La primera opcion de vasopresor es la norepinefrina, con la adicion de
vasopresina si es refractaria. [9]

Choque anafilactico: reanimacion intensiva con liquidos intravenosos, de 4 a 6 litros de
cristaloides. Suspender el agente causante, administrar epinefrina intramuscular,
antihistaminicos, corticosteroides y salbutamol nebulizado.

En caso de crisis suprarrenal: reanimacién con liquidos prudente, dexametasona
intravenosa.

Shock hipovolémico: obtener dos vias intravenosas de gran calibre o una via central.
Colocar al paciente en posicion de Trendelenburg. Reanimacion con liquidos intravenosos
agresiva con 2 a 4 litros de cristaloides isotdnicos. Transfusion de concentrado de
glébulos rojos si persiste la hemorragia. Estrategias médicas o intervencionistas
apropiadas para tratar la etiologia subyacente. Continuar con cristaloides isoténicos y usar
vasopresores si es necesario.

Shock obstructivo: uso juicioso de cristaloides intravenosos. Si el shock persiste, iniciar
precozmente vasopresores; la norepinefrina es la primera opcién y afladir vasopresina si
es refractario. Continuar con la administraciéon de liquidos intravenosos, pero monitorizar
muy de cerca.

En caso de embolia pulmonar masiva aguda, se debe realizar trombolisis. El uso juicioso
de liquidos intravenosos puede provocar un empeoramiento paraddjico de la hipotension,
gue puede desarrollarse debido a una dilatacién severa del ventriculo derecho y una
protrusion septal que comprometen el llenado del ventriculo izquierdo.

En caso de neumotdrax a tension, se realiza una toracotomia con aguja seguida de una
toracotomia con tubo. En caso de taponamiento cardiaco, se realiza una
pericardiocentesis; es posible una mejoria clinica significativa, incluso con una minima
extraccion de liquido.

Choque cardiogénico: si hay taquiarritmia o bradiarritmia inestable, inicie el protocolo de
soporte vital cardiaco avanzado (ACLS) y cardioversion. Administre liquidos intravenosos
con prudencia en ausencia de edema pulmonar. Considere el uso de inotropicos (la
dobutamina es el farmaco mas utilizado) o un baldn de contrapulsacion intraadrtico (BCIA)
si el choque es refractario, y vasopresores (norepinefrina) junto con los inotropicos.

En caso de STEMI, considere la trombolisis, los procedimientos de revascularizaciéon
coronaria y/o el balén de contrapulsacion intraadrtica (BCIA).
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Diagnéstico diferencial

Es fundamental determinar la etiologia del shock indiferenciado. En un paciente con shock
indiferenciado, el diagnostico diferencial abarca una amplia variedad de etiologias que se
engloban en las cuatro categorias principales de shock, tal como se describio
anteriormente. Ademas, en ocasiones, los pacientes pueden presentar una combinacion
de sindromes de shock. Otro diagnéstico diferencial es el "shock farmacol6gico”, que se
produce por vasodilatacion o depresion miocardica causadas por medicamentos (por
ejemplo, benzodiazepinas, betabloqueantes, bloqueadores de los canales de calcio,
opiaceos, anticolinérgicos y sildenafil).

Prondstico

La sepsis y el choque séptico, en general, se asocian con morbilidad y mortalidad a largo
plazo, y muchos de los supervivientes requieren ingreso en centros de cuidados agudos a
largo plazo o en centros de cuidados postagudos. [10] [11] El choque séptico tiene una
tasa de mortalidad entre el 40 % y el 50 %. El choque cardiogénico tiene una tasa de
mortalidad que oscila entre el 50 % y el 75 %, una mejora con respecto a las tasas de
mortalidad anteriores. El choque hipovolémico y el choque obstructivo generalmente
tienen una mortalidad mucho menor y responden mejor al tratamiento oportuno.

Perlas y otros temas

e El shock es una manifestacién clinica de la insuficiencia circulatoria y se asocia con
una alta morbilidad y mortalidad.

o Entérminos generales, existen cuatro tipos de shock: distributivo, cardiogénico,
hipovolémico y obstructivo.

« Un diagnostico preciso requiere una buena comprension de la fisiopatologia
subyacente, asi como de las manifestaciones clinicas, bioquimicas y
hemodinamicas de los diferentes tipos de shock.

« El nivel de lactato sérico es una herramienta Gtil para la estratificacion del riesgo en
el manejo del shock indiferenciado.

o El diagndstico precoz y el inicio del tratamiento adecuado son de vital importancia,
ya que pueden prevenir la progresion hacia un shock reversible, la insuficiencia
multiorganica y la muerte.

o El tratamiento incluye la estabilizacién hemodinamica y la correccion de la etiologia
subyacente del shock.

Mejorar los resultados de los equipos de atencion médica

El manejo de pacientes en estado de shock requiere un enfoque colaborativo e
interdisciplinario. Los médicos deben reaccionar con prontitud ante la emergencia y
determinar la causa precisa del shock. El personal de enfermeria estara presente para
brindar asistencia en cada etapa, colaborando en procedimientos como la intubacién y la
administracion de medicamentos. Los farmacéuticos deben preparar y dispensar
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rapidamente los farmacos necesarios, verificando ademas que la dosificacion y las
interacciones no presenten problemas. Dependiendo de la etiologia, puede ser necesario
consultar a diversos especialistas. Cada area debera actuar y reaccionar segun lo
requiera la situacion. Con la cooperacion interdisciplinaria, estos pacientes tendran
mayores probabilidades de recuperarse del shock con minimas secuelas.
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