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H Introduccion

El estado de shock es la insuficiencia circulatoria aguda que
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Conducta diagnostica y terapéutica
ante un estado de shock

A. Soummer, O. Langeron

El estado de shock es una insuficiencia circulatoria aguda que se caracteriza por el desequilibrio entre el
aporte y las necesidades tisulares de oxigeno. Constituye una urgencia vital y su diagndstico se basa
principalmente en el cuadro clinico. Cuando no existe etiologia evidente, es preciso practicar un estudio
hemodindmico, que puede ser invasivo o no. Esquemdticamente se pueden distinguir dos tipos de shock:
el shock cuantitativo y el shock distributivo. En el shock cuantitativo existe una disminucion del transporte
de oxigeno, producto del gasto cardiaco por el contenido arterial de oxigeno. El origen de este tipo de
shock puede ser hipovolémico, sobre todo debido a una hemorragia, o bien cardiogénico. El shock
distributivo se caracteriza por la disminucion de la capacidad de extraccion de oxigeno por parte de los
tejidos, debido a la distribucion no homogénea del volumen sanguineo intravascular asociada a la
supresion del tono vascular, y sus causas principales son la sepsis y la anafilaxia. El tratamiento del estado
de shock comprende varias etapas: en primer lugar se deben asequrar las funciones vitales, determinar el
mecanismo del shock y su etiologia, y después evaluar sus consecuencias. Cuando resulta imposible
controlar el estado de shock, se produce un sindrome de disfuncién organica mdiltiple y el fallecimiento del
paciente. El tratamiento del shock se basa esencialmente en el tratamiento de su causa, y debe
instaurarse lo antes posible.
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da lugar a que el metabolismo siga la via anaerobia, dismi-
nuyendo la producciéon de adenosintrifosfato (ATP), principal
fuente energética de la célula. La falta de ATP provoca la
interrupcion del ciclo de Krebs, y el piruvato se transforma en
lactato creandose asi una acidosis metabdlica. Sin embargo, esta
via anaerobia y la utilizacién de piruvato para producir ATP son
insuficientes para satisfacer las necesidades energéticas del
organismo, generdndose una crisis energética rdpidamente
irreversible, que corresponde al estado de anoxia.

El estado de shock es una urgencia vital y su diagnostico se
basa tinicamente en el cuadro clinico. La identificacién del tipo
de shock se basa en un conjunto de argumentos esencialmente
anamnésicos y clinicos, ya que las exploraciones complementa-
rias solo sirven de ayuda para precisar el mecanismo. El estado
de hipoperfusién tisular prolongado produce una insuficiencia
progresiva de los diferentes 6rganos que se traduce en insufi-
ciencia respiratoria, cardiaca, hepética e incluso cerebral. Esta
evoluciéon puede dar lugar a disfuncién organica multiple
provocando la muerte del paciente. El shock es la principal
causa de muerte en reanimacion.
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B Consecuencias de la insuficiencia
circulatoria aguda

se caracteriza por el desequilibrio entre el aporte y las necesida-
des tisulares de oxigeno. Sus causas pueden ser multiples, pero
sea cual sea su etiologia y su mecanismo, el estado de shock se
caracteriza por la hipoperfusion o la irrigacién inadecuada de
los tejidos, produciéndose hipoxia e incluso anoxia celular. Esto
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La fisiopatologia del shock no se reduce al simple enfoque
hemodindmico, sino que es mucho mas compleja. La hipoxia
celular y el mecanismo causal del shock provocan una intensa
respuesta inflamatoria, en la que participan la inmunidad
humoral y celular. En su forma localizada, esta respuesta
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inflamatoria tiene un fin reparador: el inicio del proceso de
cicatrizacion. Después se convierte en sistémica, y la expresiéon
de los mediadores pro y antiinflamatorios resulta determinante
en la evolucion del shock. Esta reaccion puede evolucionar de
forma independiente hacia todos los extremos posibles entre
respuesta excesiva e inmunodepresion (mads tardia). Algunos
mediadores de la inflamacién pueden tener efecto citotéxico
directo, con utilizacién inadecuada del oxigeno celular a nivel
mitocondrial. La isquemia endotelial y las citocinas proinflama-
torias aumentan la permeabilidad capilar, produciendo edema
intersticial. Este edema provoca a su vez trastornos de la
microcirculacién y difusiéon inadecuada de oxigeno, agravando
la anoxia. La disfuncién de la célula endotelial parece tener un
papel fundamental en la patogenia del shock ya que dos de sus
propiedades esenciales se encuentran profundamente modifica-
das: la trombomodulaciéon y la regulacion de la vasomotricidad.
El endotelio pierde su cardcter anticoagulante y profibrinolitico
para transformarse en procoagulante y antifibrinolitico, lo que
explica en parte la aparicion de trombosis intravasculares que
agravan la hipoxia tisular. Por otro lado, la reactividad vascular
se encuentra alterada, y ocasiona perturbaciones macro y
microcirculatorias: a nivel macrocirculatorio, y gracias al sistema
simpético, se produce una redistribuciéon del volumen vascular
regional, disminuyendo la perfusién de 6rganos con alta reserva
de extracciéon de oxigeno (territorios cutdneo, muscular y renal)
en beneficio de los érganos con circulacion protegida (coronaria
y cerebral); por otro lado, a nivel microcirculatorio, como
consecuencia de la redistribuciéon de los volimenes regionales y
de la disminucién de la presiéon de irrigacion de ciertos capila-
res, se produce una disminucién de la superficie global de
intercambio capilar con los tejidos. Todos estos fenémenos
condicionan una inadecuada relaciéon entre el transporte y las
necesidades de oxigeno, tanto en el seno de un mismo 6rgano
como de varios 6rganos segin su capacidad de extraccion (y por
tanto de movilizacién de reservas) de oxigeno. En ocasiones, la
correccion hemodinamica resulta insuficiente para evitar la
evolucién hacia la disfuncién orgénica multiple, debido a la
persistencia de anomalias en algunos flujos regionales y a la
aparicion de lesiones de reperfusiéon en los érganos.

H Manifestaciones clinicas del
estado de shock

El cuadro clinico del shock comprende, por un lado, signos
clinicos relacionados con la hipoperfusiéon y la falta de oxige-
nacion tisular; y por otro, signos clinicos relacionados con la
etiologia del shock.

Signos de hipoperfusion e hipoxia tisular

El estado de shock puede presentar los siguientes signos
clinicos:

e hipotensién arterial: la presion arterial sistélica es inferior a
90 mmHg o disminuye més de 50 mmHg (o el 30%) con
respecto a la presion arterial de referencia;

e taquicardia, con pulsos arteriales periféricos débiles, o incluso
ausentes;

e piel palida, fria y sudorosa; existiendo con frecuencia livide-
ces, sobre todo a nivel de las rodillas, y cianosis periférica,
sobre todo a nivel de los lechos ungueales. En los miembros,
la zona de transiciéon entre las partes frias y calientes es mas
proximal cuanto mas grave es la hipoperfusién. Asimismo, las
zonas de perfusion periférica terminal se vuelven frias, como
la punta de la nariz o los l6bulos de las orejas.

A veces, aparecen asociados a los signos precedentes, en
mayor o menor grado, manifestaciones que confirman la
gravedad del shock:

e taquipnea;

e alteraciones de la conciencia, con agitacién o somnolencia;

e oligoanuria (diuresis horaria inferior a 20 ml).

A veces las manifestaciones respiratorias o neuropsiquicas
dominan el cuadro, orientando erréneamente el diagnostico
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Figura 1. Relacion entre la presion arterial media y el volumen san-
guineo en el shock hemorrégico.

hacia enfermedades pulmonares o neurolégicas. Cuando el
cuadro clinico es incompleto y en las fases iniciales del estado
de shock, los signos clinicos que orientan hacia la etiologia
adquieren gran valor para confirmar el diagndéstico e instaurar
el tratamiento de la forma mas precoz posible.

Signos clinicos relacionados con la etiologia
del shock

Para facilitar la comprension de la clasificacion etiologica del
shock, se pueden distinguir esquematicamente dos tipos: el
shock cuantitativo y el shock distributivo [2l. En el shock
cuantitativo disminuye el aporte tisular de oxigeno como
consecuencia de la disminucién del transporte de oxigeno
(TaO,) producto del gasto cardiaco (GC) por el contenido
arterial de oxigeno (CaO,) (TaO, = GC x CaO,); mientras que
en el shock distributivo, disminuye la capacidad de extraccién
de oxigeno (EO,) por parte de los tejidos debido a la redistribu-
cién de los volimenes vasculares regionales hacia algunos
territorios con escasa reserva de extraccion de oxigeno (corazon,
cerebro) y a la baja presiéon de perfusion en algunos capilares.

Shock cuantitativo

Es consecuencia del descenso de la presion parcial de oxigeno
secundaria a la disminucién del gasto cardiaco (GC) o del
contenido arterial de oxigeno (CaO,), como consecuencia de la
disminucién de la hemoglobina (Hb) o de la saturacién arterial
de oxigeno (SaO,) y/o de anomalias de la capacidad oxiférica de
la hemoglobina (1,34), ya que estos elementos se encuentran
relacionados mediante la siguiente ecuacion:
CaO, = Sa0O, x Hb x 1,34 + 0,003x PaO, Habitualmente no se
tiene en cuenta el segundo componente de esta ecuacién, ya
que no corresponde al oxigeno transportado por la hemoglo-
bina, sino al oxigeno disuelto en la sangre, siendo 0,003 el
factor de solubilidad del oxigeno en la misma.

Shock debido a la disminucion del gasto cardiaco: shock
hipovolémico y shock cardiogénico

En el caso del shock hipovolémico, existe una disminucién
del volumen sanguineo debido a hemorragia o a la disminucién
del volumen plasmatico por deshidratacion o pérdida plasma-
tica, sobre todo en caso de quemaduras extensas. En este
contexto, las presiones de llenado del corazén son bajas y las
resistencias arteriales sistémicas (RAS) elevadas [RAS = diferencia
entre la presion arterial media (PAM) y la presion de la auricula
derecha (PAD)/GC]. En caso de hemorragia se puede observar
palidez de los tegumentos y/o hemorragia externa, la presién
arterial disminuye y la diferencial se reduce. La presion arterial
se mantiene dentro de valores normales hasta la pérdida de
aproximadamente el 30% del volumen sanguineo gracias a la
activacién del sistema simpéatico; a partir de este momento,
disminuye de forma proporcional a cualquier pérdida suple-
mentaria de sangre (Fig. 1). El pulso es rapido y débil, y se
observa habitualmente taquicardia sinusal. Sin embargo, esta
taquicardia puede no aparecer en caso de hemorragia masiva y
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