SHOCK

APROXIMACION ASITENCIAL INICAL DEL SHOCK
|. DEFINICION

El shock se define como una situaciéncaéapso circulatorio con
intensadisminucion de la perfusion tisular.

Este estado origina una deprivacion de oxigentatigjue, reversible
en primera instancia, si se prolonga deriva en Xmpocelular
generalizada con deterioro multiorganico.

Es por tanto una urgencia médica, que requierenadeaonocimiento
precoz y abordaje inmediato.

Es un trastorno complejo del flujo sanguineo queasacteriza por
una reduccion de la perfusién y del aporte de oxige los tejidos por
debajo de los valores minimos necesarios parafegagisnecesidades
basicas a pesar de los mecanismos de compensacion.

Il. CLASIFICACION DE SHOCK

Se distinguen cuatro grandes tipos (Tabla N° 1daaano de los
cuales se caracterizan por un patrén hemodinanmestominante (Tabla
N° 2).

Tabla N° 1 Tipos de shock y sus causas.

Hipovolemico:
- Hemorragia aguda.
- Deshidratacion (perdidas gastrointestinales, uasacutaneas en el gran quemado,...)
- Tercer espacio (ascitis, pancreatitis, obstructitestinal)

Distributivo:

- Sepsis.

- Anafilaxia.

- Endocrinolégico (insuficiencia suprarrenal, comaedematoso,...)
- Tbxicos y sobredosis

- Neurogénico

Obstructivo extracardiaco:

- Tromboembolismo pulmonar.
- Neumotérax.
- Taponamiento cardiaco.



Cardiogénico:

- Miocardiopatias (IAM, depresion miocéardica del dheéptico, miocardiopatias, miocarditis,...)
- Mecanico (insuficiencia mitral o aortica agudauratcardiaca, ClV,...)
- Arritmias.

IAM: Infarto agudo de miocardio; CIV: Comunicacitnterventricular

Tabla N° 2 Patrones hemodinamicos.

Tipo de Shock GC RVS PVC PCP PAP SO2
Cardiogénico i 1 1(VD) (VD) 1 !
Hipovolémico } No1 } } } J
Obstructivo I No1 i No? 1 |
Distributivo 1 ] i Il No| No?

GC: gasto cardiaco; RVS: resistencias vasculares sistémicas: SO2m: saturacion venosa mixta de O2; PVC:
presién venosa central; PAP: presion arterial pulmonar; PCP: presion capilar pulmonar

. ESTADIOS EVOLUTIVOS

Es importante el reconocimiento precoz del shochk, que su
reversibilidad y por lo tanto su morbimortalidadpdeden del estadio
evolutivo:

e Estadio | o shock compensado. Los sintomas sors@scaon
perfusibn del los oOrganos vitales conservada gac#
mantenimiento de la presion arterial. El tratanuenés
generalmente efectivo en esta fase.

e Estadio Il o shock descompensado. Se caracteriza po
manifestaciones neuroldgicas y cardiacas, oligarfapotension.
Una actitud enérgica es capaz de evitar la irrévibdad del
cuadro.

« Estadio Ill o shock irreversible. Fallo multiorganiy muerte
celular

IV. CLINICA'Y APROXIMACION DIAGNOSTICA

Aunque la presentacion clinica del shock varia dejeado del tipo de
shock y su causa, existen cinco caracteristicasimesny esenciales que
requieren valoracion cuidadosa e inmediata:

A) Hipotension arterial (TAS<90 mmHg o TA media <60 mmHg o
una caida >40 mmHg sobre la basal), que es unadaioconstante en el
shock.



B) Livideces, frialdad y sudoracion cutanea(salvo en la fase
inicial del distributivo o0 en las fases terminalesn fracaso de los
mecanismos compensatorios)

C) Oligoanuria (diuresis <0,5 ml/kg/h)

D) Alteracion del nivel de conciencia (agitacion, confusion,
delirium)

E) Acidosis metabolica(lactica).

También suelen presentarse otros datos como taduaicdaquipnea
/distrés respiratorio, signos de vasoconstricciénfgrica (palidez, pulsos
débiles), isquemia miocéardica, hepatitis isquénmicditis isquémica, ileo,
etc.

La historia clinica debe encaminarse a confirmar o descartar la
presencia de alguna o varias de las entidadesesigsi cardiopatia,
infeccion, TEP, ingesta de farmacos, alerdiasjorragia o deshidratacion.

La exploracion fisicadebe valorar los siguientes datos: tension arterial
pulso (simetria), relleno capilar, frecuencia cacdi y respiratoria,
temperatura (fiebre, hipotermia, escalofrios), ipresenosa yugular (dato
esencial para clasificar el shock), auscultaciémnliaea (soplos, ritmo de
galope) y pulmonar (crepitantes, consolidacion,ne$ts unilateral),
extremidades (edemas), abdomen (peritonismo/péssta), piel frialdad,
humedad, purpura, ectima,...), sistema genito-tiar{élceras, lesiones,...)

Las pruebas complementariasdeben incluir: hemograma (incluyendo
pruebas cruzadas para eventuales transfusioneglitriica completa con
perfil hepético, cardiaco, &acido lactico y amilasaagulacién (con
productos de degradacion del fibrinbgeno y dimé&psorina con iones,
gasometria arterial basal (GAB), hemocultivos yculivo, ECG vy
radiografia de térax.

Especificamente, y segun el tipo de shock que spesbe, se debe
realizar: puncion lumbar, técnicas de imagen conugmfia (abdominal,
cardiaca,...), TAC, gammagrafia o arteriografia mmurar, estudios
toxicoldgicos, estudios microbiologicos.



V. MANEJO Y TRATAMIENTO
A) Medidas generales.

Siempre se debe valorar el ingreso en una UnidadCdelados
Intensivos (sobre todo si no hay respuesta hemmiliaga la expansion de
volumen). El abordaje inicial exige priorizar lagwmciones encaminadas a
restablecer la perfusion tisular, caononitorizacion hemodindmica y
metabdlicaestrecha. Hay que tener presente que las actitlidgsosticas
y terapéuticas deben ser paralelas, dada la gmvddala situacion,
descartando en primer lugar las condiciones qu@arae la vida de forma
inminente (hipoglucemia, neumotorax, arritmias).

Inicialmente se debe:

1. Monitorizar tension arterial (TA), frecuencia cardiaca (FC),&Eg

saturacion de O2.

Proceder aondaje vesicapara realizar balance hidrico estricto.

Obteneracceso vasculacon canalizacion de una o mas vias venosas

de grueso calibre (inicialmente son preferiblesdasféricas ya que

permiten mayor velocidad de infusion, si bien suptecisarse la

insercion de catéter central para infusion de drogmsoactivas y/o

medicion de PVC).

4. Medicion y control de presiéon venosa centralPVC) (mediante
insercion de un catéter central de acceso pewférigna via central.
Es un dato importante en la evaluacion inicialasiicacion del shock,
ya que permite estimar la volemia y puede oridatfuidoterapia si no
hay disfuncion ventricular. Conviene conocer smstéciones: la PVC
puede no reflejar la precarga ventricular izquief@d&P) en caso de
disfuncion ventricular (insuficiencia ventriculazquierda severa),
patologia valvular, embolismo pulmonar, IAM de véntlo derecho o
en el uso de drogas vasoactivas a altas dosis. d€renpes con
hipertension pulmonar cronica la PVC basal estaadie y ello debe
ser considerado en su interpretacion y manejo (& sp requieren
precargas derechas —PVC- altas para mantener & gasiiaco).
Mucho mas util que el valor absoluto, es su evolu@n el tiempo
como respuesta a las medidas terapéuticas.

5. Como alternativa a métodos invasivos se puedezatikistemas de
monitorizacion no invasiva que no facilitan medm@s de gasto
cardiaco, presiones pulmonares Yy resistencias €penb; asi
obteniendo parametros que nos pueden orientar &ntliagnostico
sindromico diferencial del shock como durante eh@@del mismo.

w N



B) Medidas especificas.

Simultaneamente a las medidas generales se inasa medidas
especificas del shock destinado a corregir el ideterhemodinamico,
utilizando la tactica deventilacion, perfusion, farmacos y tratamiento
especifico.

1. Ventilacion:

Si el paciente no requiere de IOT, se administrgemo a alto flujo, bien
mediante mascarillas de tipo Venturi (Ventimask)@Po o mascarilla con
reservorio tratando de mantener Sat de O2 supe@b@0%

Si en algun momento el paciente presentara sigadatida respiratoria
con taquipnea, trabajo respiratorio con respira@bdominal paradojal,
acidosis respiratoria 0 Sat O2 inferiores al 90%ep& mantener FIO2 del
100% se debe iniciar un soporte ventilatorio deianno invasivo salvo
existan indicaciones de I0T.

2. Perfusion:

El objetivo inicial primordial del manejo del shoads asegurar la
perfusion de los 6rganos vitales y mantener laidanarterial (objetivo
orientativo: TA sistolica >90-100 mmHg).

Para ello se deben utilizdiquidos i.v. (que constituyen el primer
tratamiento de todo tipo de shock, salvo en siiees de evidente
congestion pulmonar). Tras el aporte de volumemet®e individualizar
segun el tipo shock y la respuesta de los datosdi@dmicos (TA,
diuresis, PVC, perfusion tisular y PCP y GC si digples).

3. Administracion de farmacos:

En muchas ocasiones es necesario el ustvaims vasoactivas (DVA),
pero como norma general éstas no deben usarse assgarar una
reposicion adecuada de la volemia y con correcd®na acidosis que
dificulta su accién. Tabla N°3

DROGAS VASOACTIVAS

Su uso requiere monitorizacion de TA y ECG. Iguaiteges conveniente
que el pH esté corregido, ya que su accion noaspiente efectiva con
pH < 7,20-7,25



Tabla N°3 Resumen de los efectos de las principadi®gas vasopresoras.

Cronotropismo Inotropismo Vasoconstriceion Vasodilatacion
DA ++ ++ ++ -
NA ++ Ial bk -
DB + ++++ + ++
LV - ++++ - Coronaria v sistémica
A ottt ot bt 4+

A) Dopamina (DA). Amina precursora de la noradrenalina. Actia de
forma directa sobre los receptores y adrenérgiabspaminérgicos, o bien
de forma indirecta favoreciendo la liberacion deadeenalina (NA). Los
efectos son dosis dependientes:

1. 2-5 g/Kg/min accion fundamentalmente sobre receptores
dopaminérgicos. Sus efectos son: aumento de flgoalr (accion
vasodilatadora renal) y esplacnico, aumento dehdib glomerular,
estimulacién de la diuresis y natriuresis. Puedeeatar la contractilidad
cardiaca.

2. 5-10 g/Kg/min predomina efect@l. Efectos: aumenta la contractilidad
y el gasto cardiaco. Tiene el inconveniente de lqueelacion dosis-
respuesta varia notablemente segun los individ@sspoco previsible.
3.10-20 g/Kg/minefectos mixtos.

4. 20-40 g/Kg/min predomina el efecto con accidon vasoconstrictora
(aumento de resistencias periféricas) por estimalage los receptorasl

y, por tanto, aumento de TA. Conlleva peligro déraras.

Sus indicaciones son: shock cardiogénico, shock séptico, shock
hipovolémico y oligoanuria en ICC o EAP con hipaién. Sus principales
efectos secundarios son: aumento de PVC, PCP y PA®mreciendo
vasoconstriccion pulmonar, aumento de la demandséardica de 02,
taquiarritmias (sobre todo a dosis alfa), dolor iaogp, isquemia
miocardica, HTA, vasoconstriccion excesiva, nauseawitos.

Para uso practico una posibilidad seria diluir 2§)de DA en 250 cc de
suero salino fisiologico, iniciando el ritmo de fosion segun el efecto que
gueramos conseguir; para una persona de aproxg.70eso, iniciariamos

a 10-20 ml/h (efecto dopa predominante), 20-40 r(éfiectopl), 40-80
ml/h (efecto mixto), o >80 ml/h (efectd).

B) Noradrenalina (NA). Es un precursor de la adrenalina. Agonista
directo sobre receptores alfa (1 y 2) y beta (&)fama que a dosis bajas
producira fundamentalmente estimulacion cardiagay(h dosis mayores
producira vasoconstriccion periférica por efecta.al



Rango de dosis: 0,03-5 g/kg/min. Para uso pracyig@ra una persona de
aprox. 70 Kg. peso, puede prepararse la dilucion2@bmg de NA en 250
cc de suero salino fisiolégico, a dosis progresatm crecientes (inicio a
5-10 ml/h) para conseguir vasoconstriccion pegd#ery remontar TA.
Como efectos hemodinamicas, aumenta la contradilidel trabajo
cardiaco y el volumen minuto; aumenta la TA. Es patente
vasoconstrictor, que aumenta las resistencias laissuen casi todos los
lechos vasculares con disminucion del flujo sangmien rifion, higado y
musculo esquelético. Esta indicado en caso de siépremiocéardica
asociada a hipotensiéon arterial, como es el cabslek séptico. Hay
suficientes datos que sugieren que deberia usar$ermia precoz como
droga inotropica de eleccién y no como alternaéimacasos refractarios a
dopamina y volumen.

C) Dobutamina (DB). Es un analogo sintético del isoproterenol. Tiene
selectividad sobre receptores beta, con efectordorte sobre el corazén.
Dosis habituales de 2-20 g/kg/min (para uso practigpara un paciente de
70 Kg peso, podriamos preparar dilucién de formalai a la dopamina,
es decir, 250 mg en 250 cc de suero salino fisiobdgniciando perfusion

de 10 ml/h e ir aumentando segun requerimientds [B&sml/h).

Efectos: principalmente cardiaco, con aumento aeractilidad y escaso
aumento de frecuencia cardiaca; si la dosis nax@sira, disminuye 0 no
modifica las resistencias vasculares sistémicasjiduye PVC y PCP, con
pocos efectos sobre resistencias vasculares putegrsimenta la diuresis
secundario al aumento de gasto cardiaco. Su giecitipal es, por tanto,
el aumento del gasto cardiaco (que es dosis deg@rjlipermaneciendo la
TA generalmente invariable (ya que el descensoad@odstcarga que
origina, por estimulo vasodilatadé, es proporcional al aumento del GC).

Indicaciones: es el agente de eleccion en estados de bajo gastiaa
secundarios a ICC sistdlica. No indicado como menagtia en shock
cardiogénico, pues no aumenta la TA.

Efectos colaterales: aumento o descenso excesivolAle arritmias
cardiacas, reacciones por hipersensibilidad, daiginoso, dolor toracico
inespecifico, palpitaciones, ansiedad, temblorésiseas, cefaleas. Esta
contraindicada en la miocardiopatia hipertroficanyla ICC secundaria a
disfuncion diastdlica.

D) Adrenalina (A). Es una catecolamina enddégena derivada de la NA.
Tiene efecto agonista sobre receptores beta 1aRayproduciendo tres



efectos fundamentales: inotropismo, aumento destegsiias vasculares
sistémicas y broncodilatacion.

Efecto beta: 0,005-0,02 g/Kg/min;

Efecto alfa: >0,03 g/Kg/min.

Primera droga de eleccion en RCP (paro cardiaco Pdr sin
pulso/FV/DEM/asistolia), anafilaxia grave y en lassos de asma
persistente junto a los betaagonistas. Tambiércaddi en shock séptico
refractario a DA, NA y DB.

Efectos adversos: aumenta consumo de O2 por elandio¢ arritmias
auriculares y ventriculares, lactacidemia (por easstriccion e isquemia
regional).

E) Levosimendan (LV): Es un agente sensibilizador del calcio que parece
ser de utilidad en pacientes con shock cardiogéonmo fraccion del
ventriculo izquierdo reducida que requieren sopecote catecolaminas. Su
administracion intravenosa a dosis terapéuticaonadp contractilidad
miocéardica sin incrementar el consumo de oxiger®Enes, produce
vasodilatacién coronaria ademas de sistémica. Caudaaon otras drogas
utilizadas para mejorar la contractilidad miocéadidundamentalmente
dobutamina y los inibidores de la fosfodiesterasalfinona), en los
ensayos clinicos iniciales no ha demostrado dismiaumortalidad a corto
o largo plazo en pacientes con fallo ventricularesg sin embargo, si
queda claro que disminuye los efectos arritmogénisecundarios al
tratamiento con catecolaminas o inhibidores deolsfofliesterasa. Sus
ventajas con respecto a estas drogas quedan desamiia Tabla N°4. Su
infusibn concomitante con noradrenalina parece raejta fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo asi como los leiseplasmaticos de
péptido natriurético atrial tipo B.

Las dosis que se utilizan requieren inicio con sloE carga, aunque con
precaucion, ya que suele producir vasodilataciG®2d ug/kg en 10
minutos), y posteriormente 0,05 a @@kg/min. El efecto pico se obtiene
a los 10-30 minutos del inicio de la infusion, yida media es de 1 a 2
horas.

Tabla N04C0mparacién de principales caracteristicas de lasrdgas utilizadas en el shock
cardiogenica



Levosimendian Milrinona Dobutamina

Mec, de accion Sensibilizador de Inhibidor de la Catecolamina
canales del calcio fosfodiesterasa

Inotropismo 44 it it

Vasodilatacion Coronario y sistémico  Periférico Periférico

JIncrementa la demanda  No No Si

miocirdica de oxigeno?

Potencial amtmogénico No evidencia Amitmias ventriculares Menos amtmogénmico

(12,1%) y supra- que Milrinona,

ventriculares (3,8%)  Actividad ectdpica
ventricular (53%]).

Formulaciones Intravenoso Oral, intravenoso Intravenoso

disponibles

Interacciones con otros No descntas Pocas Pocas

firmacos

;Pueden utilizarse juntoa  Si Si Si

p-bloqueantes?

Efectos adversos Cefalea, hipotension Cefalea, hipotension, Taquicardia,
arritmias armtmias

ACIDOSIS METABOLICA

La acidosis metabdlica intensa (pH <7,15-7,20) sbedtratar con
bicarbonato (la cantidad de bicarbonato a administrar se caltallsegun
la férmula:

Déficit de HCO3 = 0,6 peso corporal (kg) [HC@&seado — HC®real]).

La rapidez de la reposicion depende de la gravddhduadro; en casos
de acidosis metabdlica intensa se proponen pagtagpbsicion rapidas
(por ejemplo, 100 cc de bicarbonato 1 M en 20-3Autais) con control
gasomeétrico tras al menos 30 minutos de finalaarerfusion. También es
preciso corregir las alteraciones electroliticas. reros casos de shock
refractario a volumen y drogas vasoactivas se detwesiderar la
posibilidad de insuficiencia suprarrenal y aportaorticoides (la
administracion de hidrocortisona 50 mg/6 h i.v.isaema de las pautas
posibles).

VI. TRATAMIENTO ESPECIFICO

El tratamiento definitivo del shock requiere el alagje del proceso
causal subyacente al estado de colapso circulatorio

1. SHOCK HIPOVOLEMICO.
Resulta de un descenso de la precarga, secundam& @dsminucion del
volumen circulante efectivo (generalmente por heagia o pérdida de



fluidos), que cuando es prolongada e intensa (>4@8l volumen
Intravascular) suele tener prondstico fatal a pekarlos esfuerzos de
resucitacion. Las consecuencias clinicas de lavblpmia dependen de la
rapidez de la pérdida de volumen y de la respureditadual a esta

pérdida (Tabla N° 5).

Tabla N°5. Clasificacion del shock hipovolemico efuncion de la perdida de volemia

Parimetro Clase | Clase I Clase 111 Clase IV
Pérdida de volemia (%) <15 15-30 30-40 = 40
Frecuencia del pulso < 100 = 100 =120 > 140
Presidn arterial (supino) Normal Normal Baja Baja
Diuresis (ml/h) =30 20-30 5-15 <5
Nivel de conciencia Ansioso Agitado Confuso Letargico

La mortalidad del shock hipovolémico esta reladilzndirectamente con
la magnitud y la duracién de la agresiéon isquémpa; tanto, la rapida
reposicion del déficit de volumen es fundamental.ifeportante conocer
gue muchos factores influyen en la velocidad déupgEm volumétrica:

— El ritmo de perfusion de volumen lo determinas thmensiones del
catéter, no el calibre de la vena.

— El ritmo de perfusion a través de los catéteeedrales es hasta un 75 %
inferior al logrado con catéteres periféricos dealgdiametro (por ser los
catéteres centrales de mayor longitud, excepto cla®teres de tipo
Introductor).

— El ritmo de perfusion disminuye conforme aumeataviscosidad del
liquido perfundido (Suero salino >coloide>sangrememtrado de
hematies).

Por tanto, es preferible para la reanimacion votun#la canalizacion
de dos vias periféricas de gran calibre (14 o 1&@)canalizacion de una
via central, salvo que se trate de un catéter bpmductor, y la
administracion inicial de liquidos cristaloides ytwloides frente a
productos sanguineos.

En cuanto a los liquidos de reanimacion podemasgisr:

— Liquidos cristaloides (suero salino iso o hiperokar): Unicamente
el 20% del liquido cristaloide permanecera en @lae® intravascular,
mientras que el 80% restante ira a parar al espaeisticial.

— Liquidos coloides: son mas propensos a permaregcet espacio
intravascular por su mayor carga oncética. De heehtve el 70-80% del
coloide perfundido permanecera en el espacio iat@yar. A pesar de la
superioridad de los coloides para expandir el veluplasmatico (para un



efecto similar al de un coloide debemos perfuntiimanos tres veces el
volumen de cristaloides), la reanimacion con casicho aumenta la
supervivencia en pacientes con shock hipovolémiEb. principal
Inconveniente del uso de los coloides es su coste.

— Productos sanguineos: la densidad de los hemdifieslta la
capacidad de los productos sanguineos para favosedejo sanguineo,
por efecto de la viscosidad, por lo que nunca setdiquido de eleccién
inicial para la reanimacion volumétrica.

A) Método de reanimacion volumétrica

El método estandar de reanimacion volumétrica en skbck
hipovolémico consiste en administrar rapidamentditrds de liquido
cristaloide en forma de bolo o perfundir cristaéoid un ritmo de 6
ml/kg/min. Si se observa respuesta favorable, satim@ra la
administracion de cristaloides. Si no hay respufstarable, se afiadiran
liquidos coloides, productos sanguineos y/o dregaeactivas. El ritmo de
perfusiéon lo determina la situacion clinica delipate. Los objetivos de la
reposiciéon son:

* Presion arterial media (PAM) 60 mm de Hg.

* Diuresis horarig 0,5 ml/kg.

» Lactato en sangre <4 mmol/litro.

» Déficit de base de —3 a +3 mmol/litro (se correlnai con el déficit
de volumen y con la mortalidad de las victimasrderhatismos). Si
disponemos de catéter venoso central o catétertemagoulmonar
(Swan Ganz):

* Presion venosa centrall5 mm Hg.

* Presion de enclavamiento pulmonar (PCP): de 10rarh2Hg.

« Indice cardiaco >3 I/min/m2.

Se puede realizar tambigranimacion hipertonica, que consiste en
emplear soluciones salinas hipertonicas (clorurdicedal 7,5%). Los
incrementos de volumen con 250 cc de cloruro sodic,5% son
equivalentes a 1 litro de albumina al 5%. Sin empbase dispone de pocos
datos para afirmar que la reanimacion hipertonisasaperior a la
reanimacion con coloides. Parece mas idonea paractiaacion pre
hospitalaria en caso de traumatismo, especialmentese trata de
traumatismo craneoencefalico, para disminuir elmedecerebral y la
presion intracraneal, pero los estudios hasta ahordnan demostrado
ventajas en la mayoria de los pacientes

2. SHOCK DISTRIBUTIVO

A) Shock septico.



El shock séptico supone una alteracion distributieaforma que la
alteracion de la perfusion tisular resultan de ontml anormal de la
microvasculatura con vasodilatacion, descenso de resistencias
vasculares y distribucién anormal de un gasto aacdiiormal o elevado de
forma compensatoria al descenso de las resistgueidgricas.

Cuando la situacién de shock asocia disfuncion amdica, pulmonar
y/o renal la monitorizacion invasiva (catéfwvan-Gang 0 no invasiva es
de gran ayuda, obteniendo parametros acordes &éhack glistributivo
como son resistencias periféricas disminuidas,ahesscen la TAm y gasto
cardiaco normal o aumentado de forma compensatoria.

El aumento de acido lactico es tipico del shockis@pEs un dato de
mal pronostico en pacientes sépticos, particularenes persisten los
niveles elevados.

Existe una serie de recomendaciones sobre actesciafinicas:
Resucitacion inicial estd indicada en pacientes con shock séptico,
hipotension o hipoperfusion con lactato >4 mmaoblitDebe completarse
en las primeras 6 horas y sus objetivos son:

 PVC 8-12 mmHg (12-15 si recibe ventilacion mecamigaesenta
distension abdominal);

* Presion arterial media (PAM) 65 mmHg;

» Diuresis horaria 0,5 ml/kg.

Se aportaran fluidos hasta conseguir una adecuafiasidn tisular; se
administraran 20-30 ml/kg de cristaloides (o egente en coloides) en 30
minutos, repitiendo la dosis si ho hay mejoria éesibn arterial o la
diuresis, siempre que no existan datos de sobmedddyica. El resto del
manejo del shock séptico se expresa en el estadiespondiente.

B) Shock anafilactico.

En primer lugar, se debe valorar la necesidadadgiéotomia o
Intubacion orotraqueal si existe evidencia de bwespasmo severo o
edema de laringe que precisen aislamiento de la&iea y ventilacion
mecanica. El manejo inicial exige ademas de amt@teolumen i.v. (500-
1.000 cc)adrenalina sc o im (0,3-0,5 mg) o i.v. (lentamente ml
a ml hasta 5 ml [0,5 mg], tras diluir 1 mg en 10dalsuero); pudiéndose
repetir su administracion o pautar en perfusionasos refractarios.

Igualmente pueden ser utiles los antihistaminiausticoides, alfa-
adrenérgicos y la aminofilina. Se deberd suspeiol#® medicacion o
sustancia sospechosa.



3. SHOCK OBSTRUCTIVO.

Se debe generalmente a un tromboembolismo pulmmoasivo, aunque
ocasionalmente puede ser secundario a embolisreo,aé@moral, graso o
de liquido amnidtico.

El tratamiento debe dirigirse a:

1) Preservar la perfusion periférica, medianteperi@ devolumen ivy
drogas vasoactivapara mantener TA (dopamina/ noradrenalina) y

2) Eliminar la obstruccion vascular, procediendofil@inodlisis (o
embolectomiasi ésta esta contraindicada). En el caso del tapiento
cardiaco se requiere aporte de volumen y pericegdiesis urgente tras el
diagndstico ecocardiogréafico. El neumotoérax a tamsi que produce
inestabilidad hemodinamica requiere colocacién dbotde drenaje
endotoracico.

4. SHOCK CARDIOGENICO:

Es un estado de perfusion tisular inadecuada debdisfuncion
cardiaca primaria. Se ha definido como hipotensi&® mmHg durante 30
minutos con indice cardiaco <2.2 I/min/m2.

Asocia a las manifestaciones clinicas del shoatudéquier etiologia
signos y sintomas de insuficiencia cardiaca congestquierda (disnea,
estertores pulmonares, congestion pulmonar rada@bgo derecha
(distensién venosa yugular).

La causa mas frecuente es el infarto agudo de mdieacgAM) con
fracaso ventricular izquierdo pero también puedeedse a complicaciones
mecanicas del IAM como insuficiencia mitral (IM) watp, defecto del
tabique interventricular o rotura de la pared libdel ventriculo;
miocardiopatia hipertréfica, enfermedad valvulaniocarditis.

Aparece como complicacion del 6-7% de los IAM. Lartalidad clasica
del shock secundario a IAM se cifraba en un 80-%%ague estudios mas
recientes describen una mortalidad intrahospitaldal 56-74%, con una
ligera tendencia descendente.



Diagnostico: es fundamental lacocardiografia Esta indicada de forma
urgente para evaluar la funcién del VI y para deacacomplicaciones
mecanicas. La via transesofagica es mas sensitadagpdeteccion de IM y
de rotura del septo interventricular. Permite detear los dos uUnicos
predictores ecocardiograficos individuales de niddd: FEVI y gravedad
de la insuficiencia mitral. Etatéter arterial pulmonar (Swan-Ganz)se
considera util en casos de shock cardiogénico,témgstn sin congestion
pulmonar que no ha respondido a fluidos, insufiigercardiaca o edema
pulmonar que no responden rapidamente al tratamisignos persistentes
de hipoperfusion sin hipotension ni congestion pular y durante la
administracion de drogas vasopresoras o inotropas.

Ademas esta indicado en casos de hipotension piegrejue no
responde a administracion de fluidos o cuandoesgtacontraindicada y si
se sospecha complicacion mecénica del IAM si nohaerealizado
ecocardiograma.

La monitorizacién de presion intraarterial esta indicada en casos de
hipotension grave (TAS<80 mmHg) y durante la adstiacion de drogas
vasopresoras 0 inotropas. Ademas se considera efil caso de
administracion de vasodilatadores potentes.

La coronariografia debe realizarse en todo paciente en el que secthespe
qgue el IAM es la causa del shock y que sea camdalaevascularizacion
percutanea o quirdrgica.

En cuanto al tratamiento, debe conocerse que dhntr@anto de

mantenimiento no consigue disminuir la mortalidatigshock cardiogénico
si en Ultima medida no se trata la causa desenaatdenUn adecuado
tratamiento debe basarse en la administracion de:

A) Oxigenoterapia esta indicada en pacientes hipoxémicos para
mantener una saturacion de oxigeno >90%. El sitpigaso son los
distintos dispositivos de ventilacibn mecénica neasiva. La 10T esta
indicada en caso de insuficiencia respiratoriaactéria y ante signos de
fatiga de los musculos respiratorios Debe recoedarge el trabajo
respiratorio puede llegar a consumir el 40% dedosirsos metabdlicos en

el shock cardiogénico. En este sentido es utiselde morfina en dosis de
2-4 mg i.v. (mejor que la via subcutanea por lapgrfusion tisular) para
mejorar la dindmica respiratoria, aparte de pradwtajacion del paciente

y disminucién de la precarga ventricular.



B) Volumen vy diuréticos: ante la hipotension en pacientes sin signos de
congestion pulmonar se debe administrar volumen igual que en los
casos asociados a infarto de ventriculo derechopseée que la presion
venosa yugular no esté elevada. Ante congestiGngnar esta indicado el
uso de diuréticos potentes como furosemida en dedimsta 1mg/kg. El
objetivo es conseguir una precarga Optima del ierdér izquierdo,
manteniendo la presion capilar pulmonar medida worcatéter arterial
pulmonar entre 15y 20 mmHg.

Uno de los componentes del shock asociados adpdnfusion tisular es la
acidosis lactica. Suele preferirse evitar la adstiacion de bicarbonato
sodico salvo pH <7,15 por los potenciales efecsabrecarga hidrica,
hipernatremia y aparicion de alcalosis metabolickeonvalecencia.

C) Drogas vasoactivas:

c.1) Dopamina:es la droga vasopresora de eleccién utilizada s difa-
agonistas. Su uso esta limitado por la tendenimaramentar la presion de
llenado del ventriculo izquierdo y por taquicardi@gr lo que debe
utilizarse a la minima dosis requerida para alaganaa TAS en torno a 100
mmHg.

c.2) Noradrenalina: se utiliza si la respuesta a dopamina es inadecsada
aparece taquicardia, o persiste la hipotensiorsarpie BCIA0. En general
se reserva para hipotension por debajo de 70 mmHg.

c.3) Dobutamina: no debe emplearse como Unica terapia en caso de
hipotension, pero puede emplearse en pacientes begm gasto y
congestion pulmonar sin hipotension sistémica. &mgmtes no hipotensos
puede asociarse a vasodilatadores que ademasrédigiprecarga y la
postcarga. También se consigue un efecto aditivacia@sdo dosis
moderadas a la dopamina.

D) Vasodilatadores: su principal indicacion es la insuficiencia mitral
importante. Pueden ser beneficiosos una vez ladteise ha estabilizado
por encima de 90 mmHg mediante otras medidas. Debkrarse con
precaucion si no puede asegurarse una adecuadargaretel ventriculo
derecho como en los casos de hipovolemia o intkrteentriculo derecho.

E) Balon de contrapulsacion intraaortico (BCIA0): se trata de un baldn
insertado por via arterial femoral que se situ#abe la arteria subclavia
izquierda, inflandose y desinflandose sincronameateel ciclo cardiaco.
Produce rapida aunque temporal estabilizacion, perodisminuye la
mortalidad si no se reestablece el flujo coronamediante terapia de
reperfusion. Estd indicado en los casos de shook o revierte
rapidamente con medidas farmacologicas para agtatidn clinica como



puente a la coronariografia o a la cirugia de m@uaszacion o de
reparacion de complicaciones mecanicas.

F) Dispositivos de asistencia ventricular:son bombas mecéanicas que
descargan de trabajo mecanico al ventriculo izdaiarla vez que mejoran
la perfusion periférica. Han demostrado mejorar pebndstico en
insuficiencia cardiaca terminal frente a tratanoesdnvencional.

No obstante no estan exentos de complicacioneggraon caros y su uso
es inaceptable si no existe posibilidad de recup@ra de trasplante.

G) Trasplante cardiaca requiere estabilizacion con todos los medios
mencionados previamente, estando reservado erc@stexto para casos
como miocarditis aguda grave, cardiomiopatia pagmial o 1AM con
mal pronaostico tras revascularizacion.

H) Reperfusion coronaria: existe evidencia de que una arteria responsable
del infarto abierta, sea cual sea el modo de caidegse asocia a menor
mortalidad intrahospitalaria.

VIl. PRONOSTICO
El prondstico es malo cuando concurre alguno desilgrsos mas abajo
descritos:

Anuria

Coagulacion intravascular diseminada
Hiperbilirrubinemia

pH <7.20

PaCO2 >50 mmHg

Pulmén de shock

Ulceras de shock

Coma profundo

Concentraciones de HCO3 <15 mEq

VIIl. EVOLUCION

Si tras realizar las medidas terapéuticas adoptatiagaciente no
presenta una evolucion favorable se debe realinar revaluacion par
identificar causas mas frecuentes de shock refractBentro de ellas
podemos encontrar a:

Administracion inadecuada de fluidos
Neumotdrax



Taponamiento cardiaca

Sobredosis de drogas

Hipoxia o inadecuada ventilacion
Tromboembolia pulmonar

Hipoglucemia

Sepsis tratada inadecuadamente
Hipotermia

Insuficiencia suprarrenal

Efecto persistente de tto hipotensor previo
Alt. Electroliticas o del equilibrio acido base.



