CAPÍTULO  III
TEMA 5
SHOCK

Dra. Ana  Dolores  Lamas  Avila
CONCEPTO
  El  estado de shock se define como la consecuencia de un  grave trastorno  del metabolismo celular, especialmente en órganos  vitales, que está provocado por:

a.-Fallo  en el sistema circulatorio para mantener  una  adecuada perfusión celular conllevando un inadecuado transporte de oxígeno y otros nutrientes a los tejidos.

b.-Incapacidad  de estas células para metabolizarlo en  presencia de una adecuada perfusión.

c.-Ambas causas a la vez.

  Estas   alteraciones   dan   lugar  a  la   aparición   de un  síndrome, constituido  por un grupo de signos  clínicos, que  puede tener diferentes causas y que puede hacerse irreversible  a menos que  se  corrija  rápidamente. En su  comienzo  las  alteraciones fisiopatológicas  pueden reflejar la naturaleza del evento  inicial, pero a medida que progresa se constituye un patrón común por las consecuencias de la inadecuada perfusión tisular.

CLASIFICACION.-
I.-SHOCK CARDIOGENICO;-
a.-Miopático:

  Infarto agudo del miocardio.

  Cardiopatía dilatada.

  Depresión miocárdica en shock  séptico.

b.-Mecánico:

  Regurgitación mitral.

  Defecto septal ventricular.

  Aneurisma ventricular.

  Obstrucción  en  el  tractus  de  salida  del  ventrículo   izquierdo (estenosis aortica, miocardiopatía hipertrófica).                                      

c.-Arritmias:

II.-SHOCK OBSTRUCTIVO EXTRACARDIACO
  Taponamiento pericárdico.

  Embolismo pulmonar masivo.

  Hipertensión pulmonar severa(primaria o de Eisenmenger).

III.-SHOCK HIPOVOLEMICO
  Hemorrágico.

  Pérdida de líquidos (plasmorrágico y por deshidratación)

IV.-DISTRIBUTIVO
  Séptico.

  Por productos tóxicos (sobredosis de drogas).

  Anafiláctico.

  Neurogénico.

  Endocrinológico.

ETIOLOGIA:-
Teniendo en cuenta el concepto de shock, es importante comprender los  determinantes críticos de la perfusión tisular,  los  cuales pueden dividirse en :

a.- Cardíacos.

b.- Vasculares.

c.- Humorales.

d.- Microcirculatorios.

a.- Cardíacos;-
El gasto cardíaco es el producto del volumen sistólico o de expulsión por la frecuencia cardíaca. El volumen  sistólico está determinado por 3 factores: la pre-carga, la  post-carga y la contractilidad miocárdica.

b.- Vasculares:- 
La  resistencia al flujo sanguíneo en un vaso  es inversamente  proporcional al cuadrado de su radio,por lo que  el tono de la musculatura lisa arteriolar va a regular dicho radio y es  el  factor  determinante más importante  en  la  resistencia vascular.

El tono arteriolar está regulado por:

Factores extrínsecos:
-  Neural: 

La  resistencia  arteriolar recibe  el  estímulo  tónico-vasoconstrictivo de los nervios simpáticos que inervan la musculatura lisa vascular,estando el tono simpático grandemente regulado por los barorreceptores arteriales y cardiopulmonares

-  Hormonal: 

La  estimulación  adrenal da lugar a la  liberación  de epinefrina y norepinefrina en la circulación sistémica.
Factores intrínsecos o locales:-
-  Respuesta  miogénica :
Los vasos sanguíneos pueden  contraerse  o relajarse, en respuesta  a cambios en la presión trans-mural para mantener un flujo  sanguíneo constante con cambios en la  presión de  perfusión; esta  respuesta miogénica sirve para  mantener  una tensión constante de la pared arterial, asegurando la autorregulación local del flujo.

- Autorregulación metabólica: 
Resulta de la liberación de  vasodilatadores que aumentan el flujo sanguíneo tisular en respuesta al aumento  de  la actividad metabólica. Los más  importantes  son: la adenosina y las prostaglandinas vasodilatadoras. La microcirculación también se relaja en la presencia de baja tensión de oxígeno, también debida a la acción de prostaglandinas .

- Regulación por mediadores endoteliales: 
Las células del  endotelio  vascular  segregan  un número  de  sustancias  con  acciones locales, incluyendo    el    factor   relajante    derivado    del endotelio(oxido nítrico), las moléculas derivadas del ácido  araquidónico, péptidos vasoconstrictores (endotelina I y  angiotensina II)  y radicales libres de oxigeno. Las acciones  e  interacciones entre estos mediadores, son componentes importantes en la regulación del medio local de las células endoteliales .

c.-- Humorales:- 
En  el   shock se liberan  mediadores  circulantes tales   como  :la   renina, vasopresina   ,prostaglandinas, quininas, factor  natriurético    auricular  y  catecolaminas, que  son mediadas  por la activación del  SNC y por los efectos  celulares de la isquemia, las toxinas y los mecanismos inmunológicos.

d.-Factores microcirculatorios:-

  Debido  a  que  el shock es el resultado  de  un  fallo  micro-circulatorio, los fenómenos más importantes se desarrollan a  este nivel. El  flujo  normal de sangre a un órgano  no  necesariamente indica  que  todos sus segmentos(del órgano) reciben  lo  que  su metabolismo demanda. La microcirculación puede verse alterada por: adherencias  de  leucocitos  y plaquetas  al  endotelio  vascular activado o dañado  dando lugar a oclusión, activación del sistema  de la coagulación con depósitos de fibrina y  acumulación  de micro-trombos, aparición  de shunts anormales y disminución de  la deformidad  de los eritrocitos, disminuyendo el flujo  microcirculatorio y el intercambio capilar.

El flujo microvascular está influenciado por el balance entre la presión coloide osmótica y la presión hidrostática capilar,   que deteriora  el balance entre el líquido intra  y  extravascular. La estimulación simpática contrae los vasos pre-capilares  disminuyendo la presión hidrostática capilar, facilitando  el  movimiento de  líquidos  del espacio extravascular, pero también  se  produce constricción de las vénulas post-capilares. Al producirse  hipoxia tisular  severa  y acidosis, estos  cambios  metabólicos  producen vasodilación    contrarrestando   el    efecto    vasoconstrictor simpático, dando  lugar a la extravasación de líquidos dentro  del espacio intersticial. A esto se suma el aumento de la permeabilidad  capilar  por  las  toxinas circulantes  y  la  adhesión  de leucocitos  activados,   incrementando el  edema  tisular  .Este proceso  se  puede exacerbar por las pérdidas  de  las  proteínas  plásmaticas dentro del intersticio y disminuye la presión osmótica coloidea, el volumen intravascular y la presión tisular.

PATOGENESIS.-
 La  disfunción celular en el shock es el resultado final  de  un proceso con estímulos múltiples. Al inicio del shock los mecanismos  compensatorios son activados en un intento por restaurar  la presión y el flujo a los órganos vitales. Cuando estos  mecanismos compensatorios comienzan a fallar, el impedimento de la  perfusión  tisular    se manifiesta por una disfunción orgánica. La  reducción de  la perfusión tisular excesiva y prolongada conduce a daño  de la membrana celular, fuga de las enzimas lisosomales y disminución de las reservas de energía celular y puede resultar en muerte  de las  células. Una  vez  que un número  suficientemente  grande  de células  de  órganos vitales ha alcanzado  este  estado, el  shock puede  hacerse  irreversible y ocurrir la muerte a  pesar  de  la corrección de su causa. Este concepto de irreversibilidad es  útil porque enfatiza la necesidad de prevenir la progresión del shock.

 La disfunción celular en el shock ocurre por 3 mecanismos principales:

- isquemia celular

- Daño celular por los mediadores inflamatorios y por los radicales libres con la consecuente hipoperfusión celular, la  depleción de oxigeno que  conduce a la glicolisis anaeróbica, que produce 

solo  2 moléculas de ATP al romperse una molécula de glucosa,  en oposición a las 36 moleculas de ATP producidas con la  glicolisis aeróbica. Esto  resulta  en depleción de ATP y de  la  reserva  de energía  intracelular. La  glicolisis  anaeróbica  también   causa acumulación de ácido láctico con acidosis intracelular resultante. El fallo de las bombas de transporte de iones dependientes  de energía disminuye el potencial trans-membrana, causando acumulación  de Na y H2O intracelular. 
Los gradientes normales de K,CL, y Ca no pueden ser mantenidos. La acumulación intracelular de calcio exacerba,  además, la disfunción mitocondrial. La disfunción de  la membrana  celular  se  manifiesta por cambios  en  la  estructura celular: los  cambios patológicos iniciales incluyen  aumento  del reticulo endoplásmatico y formación de vesículas en la superficie celular, y su progresión conduce a la condensación mitocrondial. La inflamación  de  las mitocondrias es una señal  de  daño  celular irreversible. Los  eventos  terminales  incluyen  acumulación   de proteínas desnaturalizadas y  cromatina en el  citoplasma, ruptura de los lisosomas y fracturas de las mitocondrias, con alteraciones del núcleo y del plasma de la membrana. 

Luego  de haber realizado una revisión de la patogénesis  general del  shock, haremos unos señalamientos específicos de  algunos  de los distintos tipos de shocks.

SHOCK HIPOVOLEMICO;-
 En esta variedad de shock, la iniciación se produce por un estado de  hipovolemia  real  (disminución del  volumen  sanguíneo)  que termina  provocando una hipovolemia  efectiva(repleción  insuficiente de la aurícula derecha en la diástole).

 De    acuerdo con la calidad del líquido perdido puede ser:

- Shock hemorrágico(por pérdida de sangre total)

- Shock  plasmático, predomina la pérdida  de  plasma  (quemaduras extensas)

- Secundario a grandes pérdidas de H2O (por deshitratación)

- Shock  de la oclusión intestinal, con grandes pérdidas  intraluminales de líquidos, el shock de las peritonitis agudas ,en la  que se combinan la  hipovolemia efectiva y una sepsis, y el shock  de la   pancreatitis   aguda    grave, en   la   que   se    conjugan plasmorragia, hemorragia y factores tóxicos vasoactivos.

En  este  estado de shock se produce una  respuesta  inicial  del organismo, como  reacción  defensiva,  que tiende  a  mantener  la perfusión central y restaurar la volemia efectiva:

- Disminución    brusca   de   la   volemia   ---->    hipotensión arterial---->estimulación  de  los barorreptores de  las  grandes arterias----> respuesta adrenérgica con liberación de catecolaminas (adrenalina   en   proporción  5:l  sobre   la   noradrenalina) ---> activación  de  los  receptores  alfa----> vasoconstricción selectiva  que  afecta las arteriolas de  la  piel  (palidez), del riñon (oliguria), del  área   esplácnica y del pulmón, así  como  un aumento del tono venoso.

La  vasoconstricción arteriolar aumenta la  resistencia  vascular periférica y contribuye a mantener en esta fase inicial la  tensión  arterial. Es  éste  el llamado período  de  compensación  del estado de shock.

Esta vasoconstricción afecta los vasos que poseen numerosos receptores alfa, mientras que no tiene lugar en los desprovistos de  receptores adrenérgicos como son: la  circulación  cerebral, la coronaria  y los músculos estriados, que tienen predominio de  los receptores  beta, por  lo que su respuesta  es  la  vasodilatación frente  a esta estimulación. Por otro lado la estimulación de  los receptores beta del miocardio  aumenta el número de contracciones por minuto(taquicardia) así como  la fuerza de éstas.

Es  esta la primera secuencia del fenómeno  fisiológico  reactivo que ayuda a la supervivencia del individuo.

En  esta  fase  de compensación a nivel  de  la  microcirculación disminuye  el flujo sanguíneo, la presión hidrostática  disminuye también, y  la oncótica todavía no se modifica ,todo lo que  conlleva a paso del líquido intersticial al interior del  compartimiento  vascular  con  lo  que se diluye  el  número  de  hematíes (hemodilución).

La liberación de catecolaminas inicia también lo que se  entiende como respuesta biológica a la agresión, con una respuesta inicial neuroendocrina: liberación incrementada de ACTH, que se asocia con la  endorfinas y encefalinas, mientras que el aumento de la ADH  o vasopresina  indica  vasoconstricción  esplácnica  y  periférica, además de producir reabsorción de H2O en los túbulos distales.

La  disminución  del flujo en la microcirculación y su  paso  más lento hacen disminuir el aporte venoso al corazón derecho  y, como consecuencia, el  volumen de expulsión  cardíaco. Esta  disminución representa   una  disminución  del  aporte  de  oxigeno   a   las células(hipoxia celular) y con esta situación de  anaerobiosis,  acumula  el ácido láctico (hiperlactacidemia)  instaurándose  una acidosis metabólica .

El  descenso del aporte venoso al corazón derecho conduce a  una disminución del volumen de expulsión, persistiendo aún en el  caso que  haya cesado la hemorragia, si ésta no se repone  a  tiempo. En esta  etapa  se inicia la llamada descompesación  del  estado  de shock,  en la que la microcirculación y las células en estado  de anaerobiosis son protagonistas y de manera integrada, el resto  de los órganos (fracaso multiorgánico).

CIRCULO VICIOSO QUE CONDUCE AL ESTADO DE SHOCK;

HIPOTENSION---->  VASOCONSTRICCION---->REDUCCION DEL FLUJO  SANGUINEO  TISULAR---->HIPOXIA HISTICA---->DISMINUCION  DEL  RETORNO VENOSO---->DISMINUCION      DEL     VOLUMEN     DE      EXPULSION CARDIACO---->HIPOTENSION ARTERIAL.

Semiología clínica de un paciente en estado de shock
HIPOVOLEMICO;  
Son expresión de las alteraciones hemodinámicas  y metabólicas  ya  explicadas: tras  la  hipotensión  y  la  brusca hipovolemia, la taquicardia, la   oliguria, la   piel   fría    y pálida(como signos de una intensa reacción adrenérgica)la sensación  de  sed y un estado de conciencia  conservada  inicialmente hasta  la  fase tardía en que puede aparecer  apatía, confusión  o incluso  coma. La  pérdida de conciencia puede observarse  en  los estadíos terminales del shock hipovolémico.

SEPTICO 
Causa  más  frecuente  de muerte  en  las  UCI. Ocupa  el decimotercer  lugar  entre las causas de muerte  en  los  Estados Unidos.

Se  define  como una sepsis grave, con una  hipotensión  arterial inducida  por dicha sepsis, que es persistente y que se  acompaña de alteraciones de la perfusión tisular que puede incluir acidosis láctica, oliguria o una alteración aguda del estado mental del paciente.

Los efectos provocados sobre la microcirculación, el miocardio  y los sistemas orgánicos ,por la cuantiosa liberación de mediadores endógenos, conducen al estado de shock séptico.

Bacteriología: La mayoría de las sepsis son causadas por gérmenes gram negativos. La muerte de estos microorganismos  propicia  que desprendan,  entre otros fragmentos,  un  componente  estructural propio, ubicado  en  la membrana externa bacteriana  y  dotado  de acción    tóxica, denominado    endotoxina, que    pasa    a     la circulación (endotoxemia)La endotoxina es un liposacárido (LPS) muy complejo  con  3 componentes: el fragmento  conocido  como  lípido A, responsable  de sus efectos tóxicos, un polisacárido  central  y las  cadenas antigénicas o laterales. El resto de las sepsis  (no alcanza 1/3 del total) son provocadas por gérmenes Gram positivos, que sintetizan y liberan exotoxinas que no son componentes de su propia estructura microbiana.

Ejemplos:  de  exotoxina son las toxinas  causantes  del  llamado síndrome del shock tóxico, conocido con las siglas TSST-1.

En  estas alteraciones clínicas, la presencia en el organismo  de una endotoxina, o bien de exotoxina,inician la denominada   cascada  de la sepsis, que estimula la liberación, a través de  sustancias  precursoras  plásmaticas  o de células  a  las  que  activan (monocitos, macrófagos, células  endoteliales  y  neutrófilos) de mediadores  endógenos para el desarrollo de la sepsis y sus  secuencias evolutivas.

MEDIADORES ENDOGENOS;
Entre  todos los mediadores endógenos, el factor de  la  necrosis tumoral     (TNF-alfa) producido    cuantiosamente     por     los macrófagos, tras   la previa activación por  la  endotoxina, parece desempeñar  un  papel central  en la mediación de  los  fenómenos secuenciales, verdadera  cascada  biológica, que conduce  al  shock séptico.

Los  mediadores endógenos ejercen globalmente efectos  fisiopatológicos  muy  complejos sobre el  corazón, la  microcirculación, especialmente  sobre  las células  endoteliales, la  permeabilidad capilar, los    leucocitos    neutrófilos, el   sistema    de    la coagulación(hasta  llegar incluso a la coagulación  intravascular diseminada(CID)) y diversos órganos, entre los que se destacan el riñón, el pulmón, el hígado y el SNC.

El endotelio, lesionado y estimulado por los mediadores endógenos citados, liberan  2 sustancias: una el óxido nítrico(NO),de  acción vasodilatadora  y también antiagregante plaquetario, y la  endotelina de potente acción constrictora. Ambas son muy activas en la cascada biológica de la sepsis.

DIFERENCIAS FISIOPATOLOGICAS ENTRE EL SHOCK SEPTICO Y EL HIPOVOLEMICO.-

- Shock   hipovolémico:  la  hipoperfusión  de  los  tejidos   es responsable de la disfunción celular y en su caso, de la muerte de la célula; coincide con una resistencia vascular sistémica  aumentada, como mecanismo compensatorio para mantener la tensión arterial, con  la  oxigenación  de la sangre en  la  arteria  pulmonar disminuída, señal de que en los tejidos periféricos hipoperfundidos se  apura la extracción del oxigeno de los hematíes.

- En  el shock séptico existe, en más del 90% de  los  pacientes, un modelo    fisiopatológico   conocido   como   shock      séptico hiperdinámico, en el que la hipotensión y la taquicardia  coinciden  con una disminución de la resistencia vascular periférica  y con un volumen cardíaco normal o incrementado, así como un aumento  de  la concentración de oxígeno en  la  arteria  pulmonar,con acortamiento de la diferencia arterio-venosa,l o que parece indicar  un insuficiente aprovechamiento periférico  del  oxigeno, con una desviación metabólica hacia la anaerobiosis, que se manifiesta con hiperlactacidemia, acidosis metabólica y aumento de la glicolisis.         

La  tesis con mayores defensores, sobre cual es la causa  por  la que  ocurre en este tipo de shock esta situación, ha sido  la  que plantea que el estado de sepsis induce una alteración metabólica primaria de la célula, cuyo substrato estaría en las  mitocondrias y  en  el ciclo de los ácidos tricarboxílicos, y que  se   produce independientemente  de  la tensión con la que  el  oxigeno  fuese ofertado  a dicha célula. Esta alteración celular  bloquearía  la captación del abundante oxígeno ofrecido por una microcirculación hiperdinámica, por lo tanto, fallaría el mecanismo celular que  ha de captarlo y metabolizarlo.

En la actualidad se plantea que en el shock séptico hiperdinámico, existe   una  distribución irregular del flujo  sanguíneo  ,de modo  que mientras  que unos territorios de  la  microcirculación estarían dilatados, como el músculo esquelético, otros  territorios claves, como  el hígado y el riñón, se encontrarían  contraídos  en situación    de   isquemia   y   con   grave   fracaso   de    su microcirculación. En este sentido se ha calificado el shock séptico  como  un  shock distributivo, existiendo  hipoxia  celular  en determinados  órganos y manifestaciones bioquímicas del  trastorno metabólico.

El shock séptico conocido como hipodinámico, se observa en  aquellos  pacientes   que en el inicio del síndrome de  sepsis   presentan   un fuerte déficit, no corregido, de la volemia efectiva  o como fase final de fracaso de un shock séptico hiperdinámico. Esta variante  hipodinámica  coincide con un volumen  minuto  cardíaco disminuído y un aumento de la resistencia vascular periférica .

SHOCK  CARDIOGENICO;- 
Es aquel que ocurre como consecuencia de  un fallo  primario  del corazón como bomba efectiva, con  una  brusca disminución  de  su  volumen de  expulsión, como  consecuencia  de anormalidades  de los miocitos, estructurales  o  eléctricas. Puede haber un fallo intrínseco de la función de bombeo(fallo  sistólico)como puede ocurrir en el infarto del miocardio y en las arritmias. En  otras circunstancias etiológicas el problema  reside  en una  repleción insuficiente del  ventrículo (fallo  diastólico) por obstrucción o compresión cardíaca (taponamiento cardíaco, embolismo pulmonar masivo).

FACTORES ETIOLOGICOS;- 
I.- Infarto del miocardio

- Función ventricular izquierda gravemente reducida.

- Ruptura del septum inter-ventricular.

- Regurgitación mitral aguda.

- Insuficiencia del ventrículo derecho.

II.- Otras   patologías   cardíacas  con   función    ventricular inadecuada:
- Miocardiopatía con dilatación cardíaca

- Estado final de valvulopatías

- Taquiarritmias o bradiarritmias.

- Consecuencia de un by-pass cardiopulmonar.

III.- Obstrucción o compresión cardíaca.

- Taponamiento pericárdico.

- Embolismo pulmonar.

- Hipertensión pulmonar grave.

- Coartación aórtica.

- Mixoma.

- Miocardiopatía hipertrófica grave.

- Neumótorax a tensión.

Respuesta orgánica compensatoria en el shock cardiogénico
1.- Vasoconstricción arteriolar que respeta la circulación coronaria  y cerebral, a expensas de afectar la microcirculación  de  la piel, la musculatura esquelética,el riñón y el área esplácnica.

2.- Incremento del volumen minuto cardíaco  y un incremento de  la actividad  del sistema nervioso simpático, y  como  consecuencia, taquicardia y aumento de la contractilidad  miocárdica.

3.- Mantenimiento     del     volumen     intravascular: venoconstricción, relleno transcapilar y activación del eje renina-angiotensina-aldosterona.

Hallazgos de las exploraciones complementarias en el shock  cardiogénico. 

1.- Hipoxemia,hipocapnia(alcalosis   respiratoria   compensadora)y acidosis metabólica.

2.- Hiperlactacidemia.

3.- Leucocitosis,trombocitopenia(si existe una coagulación intravascular diseminada).

4.- El  ECG  puede  demostrar IM o bloqueo  de  rama  izquierda. Es frecuente una taquicardia sinusal.

5.- Rx  de  tórax: edema pulmonar o semiología  radiológica  de  un síndrome de distress respiratorio del adulto.

6.- El  monitoreo generalmente demuestra: volumen  minuto  cardíaco dismunuído, hipotensión arterial, presión capilar pulmonar en  cuña y presión pulmonar aumentadas.

Existen otros tipos de estados de shock producidos por obstrucción o compresión cardíaca de las cuales queremos señalar:

- El taponamiento cardíaco, resultado del acúmulo de líquido en  el pericardio ,con el consecuente aumento de la presión  intrapericárdica. Este puede ser agudo, como ocurre por  causa de la penetración  de  sangre producto de un traumatismo torácico,  o  sub-agudo (  en  la  uremia, radiaciones por neoplasias,  en  sepsis  o enfermedades del tejido conectivo).

El taponamiento puede desarrollarse después de una cirugía  cardíaca  como  causa de la compresión del corazón por  un  hematoma mediastinal o síndrome post-pericardiotomía.

El incremento de la presión pericárdica y su consecuente dificultad del llene cardíaco, depende de la velocidad de la  acumulación del   líquido, del volumen del mismo y de la  distensibilidad  del pericardio.

A  medida que la presión intrapericardica aumenta,  el  gradiente entre  la presión venosa periférica  y de la aurícula derecha  se reduce, comprometiendo  el  llenado diastólico. Cuando  la  presión pericárdica impide el llenado diastólico agudamente, la estimulación  adrenérgica produce taquicardia, aumento de la  fracción  de eyección  y  vasoconstricción arterial para mantener  la  tensión arterial. En un período de horas o días, la retención de líquido da lugar  a la elevación de la presión venosa central,  dificultando el  llenado. El taponamiento sub-agudo, compensado, se presenta  con signos  de  congestión  venosa con distensión de  las  venas  del cuello. El  fallo  de  la  compensación  conduce  al  shock   con taquicardia, polipnea, bajo   gasto  cardíaco, vasoconstricción   e hipotensión.

SHOCK NEUROGENICO.-
Puede ser causa de la denominada muerte súbita.

Es  una  situación crítica, con riesgo  vital  inmediato, producida como  consecuencia de que existiendo una volemia  real  normal, se establece  súbitamente  una  hipovolemia  efectiva(se  pierde  la relación  contenido-continente)  a causa  de  una  vasodilatación súbita  que  afecta arteriolas y vénulas, con  disminución  de  la resistencia vascular periférica, que aumenta bruscamente el  flujo cerebral, por lo que se inhibe inmediatamente la compleja  función integradora   que   condiciona   el  estado   de   conciencia   e incluso, también puede deprimir la función cardíaca.

El shock neurogénico es como el shock séptico un shock distributivo.

En  el  mismo se establece una  parálisis  vasomotora  global, que distiende bruscamente el árbol vascular como continente y propicia  el  establemiento de un estado   de  shock  neurogénico, como consecuencia    de    una   interrupción   brusca    del    tono simpático (denervación   simpática) Esta  interrupción  del   tono simpático   ,  que  se  ejerce  normalmente  sobre   el   sistema vascular, suele  presentarse   como consecuencia  de diversos factores etiológicos :

- Traumas del SNC (sobre todo del eje medular)

- Anestesia raquídea.

- Traumatismo cráneo encefálico y traumatismo medular.

En  traumatismo  de abdomen cerrado puede (por lesión  del  plexo solar)aparecer la muerte súbita  por este tipo de shock.

En  el  shock  neurogénico si no se produce la  muerte  brusca  e inmediata  del  paciente  por parada  cardíaca  en  asistolia, los fenómenos   hemodinámicos   suelen   corregirse   con    relativa facilidad, por  lo que no da lugar a que se desencadenen las  secuencias fisiopatológicas secundarias a la hipoperfusión  hística e hipoxia celular que caracterizan los otros tipos de shock.

CUADRO CLINICO
Esta  en  dependencia del tipo de shock, así como  del  tiempo  de evolución del mismo. No obstante existen algunos signos y síntomas similares.

En la Tabla No.l, podemos observar las similutudes y  diferencias fisiopatológicas  entre los distintos tipos de shock, teniendo  en cuenta:la  medida  de   Presion Arterial Media (PAM),  que  en  el adulto  se considera  disminuída cuando la misma es menor de   60 mmHG, considerándose declive  cuando ella desciende de 40 mm Hg, las  características del pulso, que comunmente es rápido y  filiforme, la medida  de la presión venosa central(PVC)como índice del  volumen sanguíneo  que  llega a través de las venas cavas a  la  aurícula derecha(pre-carga)  y cuyos valores oscilan entre 5 y  8  mmHg. El volumen  minuto  cardíaco, que  está en  dependencia  de  la  pre-carga, la contractilidad cardíaca y la resistencia vascular periférica ,la disminución progresiva de la diuresis(que puede llegar a la anuria), que unida a la presencia de frialdad en las  extremidades   y  toma  del  sensorio, son  manifestaciones   de   una hipoperfusión  tisular  grave, que no sólo afecta el riñón  y  el cerebro  ,sino  el  resto  de los órganos como  el  hígado  y  el páncreas. Los  valores de la tensión arterial de oxígeno, así  como la diferencia de saturación arterio-venosa, son manifestaciones de la hipoxia que suelen acompañar este cuadro, así como la elevación de  los  valores de ácido láctico, como manifestación de  todos  los trastornos metabólicos tisulares, ya explicados.

Existen otras manifestaciones clínicas más específicas para cada tipo  de  shock como: en el shock  hipovolémico, la  presencia  de pálidez,  o  cuadro  de deshitración, en dependencia  de  su  factor causal. En   el   shock   cardiogénico, la   coloración   cianótica facial (peribucal) y de las extremidades, con signos clínicos a la auscultación  cardiorrespiratoria, que guardan relación  con    la causa  que  conllevó  al mismo. En el  paciente  con  taponamiento cardíaco  podemos  encontrarnos  la  presencia  de  ingurgitación venosa, PVC  elevada, la  presencia  de  pulsos  paradójicos, ruidos cardíacos apenas audibles y la presencia de una hepatomegalia.

En  los  casos  de shock distributivo   por  una  sepsis, podemos observar  una  coloración  "terrosa" o  ictérica  con  evidencias clínicas   del  foco séptico; y en el  shock  neurogénico, por  lo explicado  anteriormente, el  paciente puede  presentar  un  debut brusco, que  no permite las distintas etapas defensivas del  resto de  los  shocks  y que puede inclusive  debutar  con  la  llamada "muerte súbita".

Tabla No. 1

Estado clinico y hemogasometrico en diferentes tipos de shocks

                                  Presión     Pulso           PVC        Volumen/            Diuresis      PaO2          Diferencia     Lactacidemia

TIPOS                      arterial                                      min. cardíaco                                              A.V. O2   



Hipovolémico    

                                                                        


Cardiogénico



Séptico

Hiperdinámico


Séptico 

Hipodinámico


Neurológico 


                                Hipotensión                                                                Oliguria       Hipoxia                   Hiperlactacidemia   

REPERCUSION  DEL  ESTADO  DE SHOCK EN LOS  DISTINTOS  ORGANOS  Y SISTEMAS.-
La  presentación  clínica del shock varía porque  cada  órgano  o sistema  es afectado diferentemente, dependiendo de la  severidad del  déficit  de  la perfusión tisular, la causa del  shock  y  la disfunción orgánica que predomine.

La  disfunción de varios órganos, como resultado de un estado  de shock, conlleva  al  llamado "fallo  multiorgánico"  que  puede  ser fatal  para el paciente, aún sin muerte celular masiva y  que  son complicaciones de este síndrome.

- CORAZON;- 
La disfunción cardíaca es frecuente durante el shock. En el shock cardiogénico esta disfunción se produce por infarto  del miocardio o isquemia. La disfunción miocárdica exacerba la isquemia  miocárdica y se establece un círculo vicioso. El fallo  cardíaco da lugar a un aumento de la presión diastólica ventricular, que reduce el gradiente de presión  para la perfusión coronaria, y el  stress  adicional de la pared aumenta los  requerimientos  de oxígeno. La taquicardia reduce el tiempo necesario para el llenado diastólico, comprometiendo  además el flujo coronario. La  isquemia también disminuye la compliance diastólica, con un mayor incremento de la presión diastólica ventricular.

En  otros tipos de shock, especialmente el séptico, la isquemia  es menos  importante y la disfunción miocárdica está asociada  a  la liberación de sustancias circulantes que son depresoras miocárdicas.

Después de un embolismo pulmonar ,la hipertensión pulmonar  y  la carga elevada del VD  (ventrículo derecho) puede dar lugar a  una insuficiencia  cardíaca  descompensada con limitación  del  gasto cardíaco. En  la  disfunción miocárdica del shock  séptico  actúan también  la  disminución  de  la  respuesta  miocárdica  a   las catecolaminas y la disfunción  diastólica.

CEREBRO;- 
Se presentan anormalidades del estado mental, manifestado por   confusión. La  etiología  es   múltiple: hipoperfusión, hipoxemia, trastornos del equilibrio ácido básico y electrolítico.

La autorregulación cerebral  compensa hasta un grado de   hipoperfusión, pero cuando la PAM es < 60 mmHg, la compensación comienza a fallar y la hipoperfusión cerebral crítica puede conducir  a lesión isquémica.

PULMON;- 
Su disfunción es temprana en el shock. Las lesiones agudas pulmonares  dan lugar a la disminución de la compliance, dificultad del recambio de gases, y shunts sanguíneos en áreas no ventiladas. La depresión de la sustancia surfactante como  consecuencia de la patogénesis del shock conlleva al colapso alveolar.

RIÑÓN;-
La perfusión renal se compromete por el fallo  circulatorio, en   parte   porque   el   flujo   sanguíneo   es   dirigido preferentemente  al corazón y cerebro y lo aleja   del  riñón. El tono arteriolar aferente compensa inicialmente el flujo sanguíneo renal y mantiene la perfusión glomerular, pero cuando este  mecanismo compensatorio falla, la reducción del flujo sanguíneo cortical  conduce  a la necrosis tubular aguda y fallo  renal. El  daño renal  en el shock, puede ser exacerbado por agresiones  asociadas como las drogas nefrotóxicas, medios de contraste endovenosos y la rabdomiolisis.

HIGADO Y TRACTUS GASTRO-INTESTINAL.-

 El  hígado se daña por la hipoperfusión, complicado en  el  shock séptico  y traumático por activación de las células de Kuppfer  y la   liberación de citoquinas. Las alteraciones de  la  disfunción metabólica  del hígado incluyen: la disminución de la síntesis  y detoxificación, disminución   de la acción fagocítica del  sistema retículo     endotelial     (SRE),     aumento     sérico     de transaminasas, deshidrogenasa láctica y bilirrubina, disminución de albúmina y factores de la coagulación. La lesión isquémica  afecta el  centro  del lóbulo hepático   (terminal  venoso)con  necrosis centro lobular. En el shock séptico puede haber  colostasis intrahepática, con marcado aumento de la bilirrubina por acción de las tóxinas bacterianas en los canalículos biliares.

Como  el  flujo esplácnico está alterado en  forma  general, puede  ocurrir isquemia  intestinal que puede exacerbarse por liberación de  radicales  de oxígeno durante la reperfusión  después  de  la resucitación. El  daño isquemia/reperfusión puede  comprometer  la integridad de la barrera mucosa intestinal dando lugar a difusión de  las  toxinas bacterianas. La  hipoperfusión  esplácnica  puede también dar   lugar   a   úlceras   de   stress,   íleo,   mala absorción, colecistitis acalculosa y pancreatitis.

SISTEMA HEMATOLOGICO.-

Las  anormalidades de la coagulación son frecuentes en  el  shock séptico  y  traumático. Puede  existir  trombocitopenia  por   la hemodilución asociada a la repleción de volumen  ,por  mediadores inmunológicos, enfermedades asociadas  y medicamentos. La  activación de la cascada de la coagulación dentro de la  microvasculatura,   puede   dar   lugar  a   la   coagulación   intravascular diseminada, que   conduce  a  trombocitopenia, anemia   hemolítica, microangiopatías, disminución  del  fibrinógeno  y  liberación  de productos  circulantes de la fibrina. El consumo de los  factores de  la coagulación puede dar lugar a su depleción  y  subsecuente hemorragia (coagulopatía de consumo).

Al cuadro clínico del paciente se le agregan los  sangramientos, por  los  sitios  de punción, hematuria, etc. lo  que  empeora  el pronóstico del caso.

DIAGNOSTICO

Se  realiza a través de: los antecedentes, el cuadro clínico  (ya referidos)  que presenta el paciente y los medios de  diagnóstico complementarios.

Estudios: Los resultados dependen del tipo de shock.

1-  Hemograma:   podemos  encontrar  la  presencia  de   anemia, hemoconcentración o leucograma que refleja presencia de sepsis.

2- Orina: Es un estudio orientador en los casos en shock .EL  valor del ph de la misma, la concentración de electrolitos, su  densidad así  como  la  presencia de sepsis nos sirven de  guías  para  el tratamiento a seguir.

3- Glicemia: suele estar aumentada sobre todo en el estadío de descarga defensiva adrenérgica.

4- Electrolitos en  orina. Se valora de existencia de la eliminación de los mismos para la adecuada  su adecuada reposición.

5-  Urea  y creatinina. Para valorar la  función  renal, que  puede verse afectada, y por ende estos valores elevarse.                

6-  Transaminasas. Suelen  estar alteradas, cuando existe  un  daño hepático concomitante.  

7-  Estudios  enzimáticos. En los casos de Infarto  de  miocardio  podemos encontrar estos valores elevados.

8- Gasometría. En la misma podemos encontrar alterados sus  valores, en  dependencia al tipo de shock y a su estadío. La presencia  de una  acidosis metabólica es lo más frecuente, una PCO2  disminuida en   aquellos   casos    que  se  acompañan   de   una   polipnea compensadora, o  una  Pco2  elevada en los  casos  de  un  pulmón distresado. La  disminución  de la PO2 arterial así  como   de  la saturación del oxígeno de la HB. suelen estar presentes.

9-  Acido  láctico en sangre arterial . El  mismo  se encontrara  elevado  y es uno de los parámetros  a  valorar  para determinar el pronóstico de estos casos. 

l0-  Perfil hepático. Que se encontrara  alterado en los casos  de daño hepático establecido. 

11-  Cultivos  y antibiogramas. Para determinar germen  causal  de sepsis y su sensibilidad a los antibióticos.

12- Coagulograma. Alteraciones en la coagulopatías de consumo.

13-  ECG. Reflejará daño isquémico y otras alteraciones  cardiacas presentes ,fundamentalmente, en el shock cardiogénico.

14- Ecocardiograma. Cambios morfológicos y funcionales cardiacos.

15- Estudios radiológicos (tórax y otros que se consideren necesarios). Procesos   inflamatorios,   cardiomegalia,    signos radiológicos del pulmón de shock, neumotórax, hemotórax, etc.

16-  TAC  y resonancia magnética  nuclear. Dependerá  de  lesiones específicas que puedan estudiarse con estos medios.

17-   Estudios   angiográficos. Existencia   de    comunicaciones interventriculares, disfunciones valvulares, lesiones de coronarias, aneurismas aórticos complicados, etc.

Estos  estudios  como podemos observar pueden  ser  múltiples  en relación  al  factor  etiológico  del  shock,  sin  olvidar   la importancia  de  la clínica y antecedentes del paciente  para  un diagnóstico precoz, del cual depende la conducta a seguir.

La  obtención de todos los datos recogidos en el examen físico  y exámenes complementarios  puede conservar dudas en cuanto  a  la etiología  y características de los distintos tipos de  shock, por lo  cual se recomienda la cateterización cardíaca con un  catéter de Swan-Ganz, que permitirá obtener una serie de datos que ayudaran a precisar el diagnóstico  así como guía en el tratamiento  a instaurar.

En  la  tabla No. 2 se reflejan los datos correspondientes a  cada tipo de shock:

Tabla No. 2
Uso del  cateterismo cardiaco derecho para diagnosticar la etiología del Shock 

Diagnóstico                             Presión cuña pulmonar        Gasto cardíaco            Comentarios varios

                                                         (PCP)                                (GC)

Shock cardiogénico

   -Por disfunción miocardica                                                                                 Usualmente ocurre con  

                                                                                                                                IM extenso

                                                                                                                               (>40% de VI) o severa     

                                                                                                                               miocardiopatía                                                                                                                            

   -Por defecto mecánico

     *CIV  agudo                                                                 GC de VI       y           Predominancia shunt I-D   

                                                                                           GCVD>GCVI            y flujo pulmonar> flujo

                                                                                                                              sistémico


     *Regurgitación mitral aguda                                      GC anterógrado        Onda V en trazo de 

                                                                                                                              presión pulmonar


     *Infarto de VD                      Normal o                                                         Presiones de llenado de  

                                                                                                                            AD y VD elevadas con                           

                                                                                                                            PCP baja o normal                 

Shock por obstrucción extracardiaca

- Taponamiento pericárdico                                                    o                         Presión media de AD, 

                                                                                                                             diastólica final de

                                                                                                                             VD y PCP elevadas


- Embolismo pulmonar masivo     Normal o                                                      Presiones cavidades  

                                                                                                                            derechas elevadas


Shock hipovolémico

Shock distributivo

- Shock séptico                                  o normal                  o normal, raramente


- Shock anafilático                              o normal                  o normal


       o       designa moderado o severo incremento o disminución.          o     designa mediano a moderado incremento o disminución.  IM infarto miocardio, VI ventrículo izquierdo, VD ventrículo derecho, CIV defecto septal interventricular, AD aurícula derecha.

Nota: la resistencia vascular sistémica está aumentada inicialmente en todas las formas de shock, excepto en el distributivo, en el cual está usualmente reducida.

Tomada de: SM Hollenberg and JE Parrillo, in Surgical Intensive Care, GT Shires, PL Barie (eds), New York, Little Brown,1993

CONDUCTA A SEGUIR.-
Más  eficaz  que  la instalación de  un  correcto  tratamiento, se impone la prevención del estado de shock.

MEDIDAS PREVENTIVAS;-

1.-Mantener un adecuado seguimiento del equilibrio hidroeletrolítico y   ácido básico en todo paciente que por su cuadro  clínico   lo requiera.

2.-Una       adecuada      reposición     de      la      volemia (agua, electrolitros, sangre, plasma etc.)en los casos que presenten estas pérdidas (vómitos, diarreas, sangramientos, quemaduras etc.), además de tratar el factor causal de las mismas.

3.-Un control hemodinámico estricto, evitando variaciones marcadas en todo caso grave y siguiendo los mismos con un adecuado monitoreo.

4.-Prevenir la hipoxia.

5.-Evitar cambios bruscos de temperatura, en particular la  hipotermia.

6.-Tratar  profilácticamente las infecciones empleando, en  todos los casos que así lo requieran, los adecuados medios de asepsia y antisepsia, así  como  emplear antibióticos profilácticos  en  los casos que lo necesiten.

7.-Realizar un adecuado interrogatorio en todos los pacientes que examinemos, para precisar sus antecedentes.

8.-Realizar  todas  las investigaciones necesarias en  todos  los casos que van a ser llevados al salón de operaciones.

9.-Efectuar las intervenciones quirúrgicas previo control de   la normalidad de los diferentes aparatos y sistemas.

10.-Seleccionar la técnica anestésica más adecuada para el estado del paciente.

11.-Evitar el dolor.

12.-En todo paciente que es llevado al salón de operaciones:  un  adecuado seguimiento trans y post-operatorio  inmediato  y mediato.
13.-Exacerbar todas estas medidas en pacientes  graves, desnutridos, edades extremas y en aquellos  con elevado riesgo quirúrgico.

PRINCIPIOS GENERALES DEL TRATAMIENTO:-

Una  vez  diagnosticado  el estado de shock y  siempre  que  sea posible, estos casos deben ser tratados en una UCI donde se  llevará a cabo:

-  Monitoreo  electrocardiográfico  continuo  para  detectar  los trastornos del ritmo

-  Canulación  arterial periférica para medir presión  de  manera permanente 

-  Oximetría de pulso para detectar fluctuaciones de la  oxigenación arterial

-  Determinación  seriada de las presiones de  llenado  de  ambos ventrículos (Derecho e izquierdo) y gasto cardíaco

-   Determinación  frecuente  de  gases  en   sangre   arterial, electrolitos séricos, hemograma completo, ácido láctico y parámetros de la coagulación.

- Grupo sanguíneo y factor Rh.

- Medición de los niveles séricos de calcio, fósforo y magnesio,

porque  la  disminución  sustancial de estos  iones  puede  estar asociada con la depresión de los músculos miocárdico y respiratorio.

-  Es  necesario  mantener el control  estricto  de  la  diuresis (horaria)  en estos casos, así como llevar una adecuada  hoja  de balance hidromineral

GUIAS PARA EL MANEJO DEL SHOCK

En  general,  la clave del tratamiento del shock es  mantener  la presión arterial media (PAM) y asegurar una adecuada perfusión  y transporte  de oxígeno y otros nutrientes a los órganos  vitales. La  hipoperfusión  tisular  y el  metabolismo  anaeróbico  pueden conducir  a  la  producción y liberación de ácido  láctico  a  la sangre, por lo que la reducción de los niveles elevados de lactato sérico es un buen indicador de un adecuado tratamiento

Estas guías generales se reflejan en la  tabla No. 3 y en la No. 4 , con  los vasopresores más usados.

Tabla No. 3
Guías para el manejo del Shock

Anormalidad                                Acciones                                         Objetivo terapéutico

Hipotensión                  Monitoreo UCI,expander volumen             PAM al menos de 60 mmHg

                                     Agentes vasopresores                                 PCP entre 14 y 18 mmHg

Hipoperfusión tisular     Igual + agentes inotrópicos                   Hb.> 10 g/dl, saturación oxígeno >92%,

                                                                                                       Índice cardiaco > 2.2 L/min/m2

                                                                                                       Lactato sérico normal (0.5-2.2 mmol/L)

Disfunción sistémica      Igual al anterior                                        Valores normales o revertir      

 orgánica                                                                                                          disfunción:

                                                                                                      Renal:urea sanguínea, creatinina y  

                                                                                                                 diuresis

                                                                                                      Hepática: nivel de bilirrubina

                                                                                                      Pulmonar: P02 arterial y gradiente  

                                                                                                      alveolo-arterial

                                                                                                      SNC: status mental

Infección                        Antibióticos apropiados y drenaje       Erradicación de infección

                                       quirúrgico si necesario                                       

Mediadores produciendo   Inhibición del mediador  *            Revertir el  efecto tóxico

efectos tóxicos

UCI: unidad cuidados intensivos, PAM: presión arterial media, PCP: presión en cuña pulmonar, Hb: hemoglogina

* en fase experimental

Tomado de : Parrillo 1993

Tabla No. 4

Agentes vasopresores comunmente usados (potencia relativa)

                                                               Acción sobre el corazón                Acción vascular periférica    

Agente                         Dosis                  Frecuencia      Contractilidad         Constricción       Dilatación    

Dopamina           1-4 mcg/kg/min                 1+                     1+                           0                      1+

                           4-20 mcg/kg/min               2+                     2-3+                       2-3+                  0

Norepinefrina      2-20 mcg/min                    1+                     2+                          4+                     0

Dobutamina         2.5-15 mcg/kg/min            1-2+                  3-4+                       0                       2+

Isoproterenol        1-5 mcg/min                      4+                     4+                          0                       4+

Epinefrina             1-20 mcg/min                    4+                     4+                         4+                     3+

Fenilefrina             20-200 mcg/min                0                       0                           3+                      0

El score de 1 a 4+ es un sistema arbitrario para juzgar la potencia comparativa entre ellos

Tomado de: JE Parrillo, Major Issues in Critical Care Medicine. JE. Parrillo, SM Ayres (eds), Baltimore, Williams & Willkins  

1984

Existen  además medidas específicas para los diferentes tipos  de shock:

SHOCK HIPOVOLEMICO:

- La medida terapéutica fundamental y urgente es la reposición de la volemia, asociada a otras acciones que tratan de controlar las consecuencias más lesivas del estado de hipoperfusión.

- Reposición inmediata de la volemia con solución salina o Ringer lactato, soluciones coloideas, sangre, para restaurar las presiones  de llenado cardiaco, teniendo cuidado en no  producir  edema pulmonar y compromiso de la oxigenación.

- Tomar las medidas para cada causa especifica: en caso de hemorragia,  yugular la misma y valorar la necesidad de  intervención quirúrgica urgente una vez precisado el sitio del sangramiento.

En los casos de deshidratación por vómito y diarrea, corregir  la deshidratación y desequilibrio electrolítico. En grandes quemaduras realizar la reposición de líquidos según los cálculos  establecidos para este tipo de lesión.

SHOCK SEPTICO:

Su tratamiento específico descansa en tres pilares fundamentales:

l.-  Eliminación del foco séptico con drenaje quirúrgico, uso  de antibióticos  o ambos. Como generalmente no se conoce  el  germen causal cuando el paciente se presenta, debe iniciarse el  tratamiento  con antibióticos de amplio espectro que se  seleccionaran atendiendo al cuadro clínico y los patrones de resistencia a  los antibióticos del centro hospitalario. En estos casos debe realizarse  toma  de  muestra para cultivo y  antibiograma,  así  como hemocultivo  que serán los indicadores del tipo de germen  causal de la sepsis y su sensibilidad.

2.-Mantener una adecuada perfusión y función orgánica, controlada por el monitoreo cardiovascular.

El mantenimiento de un transporte adecuado de oxigeno se  logrará con  valores  de hemoglobina superiores a   10g/dl,saturación  de oxigeno  mayor  de  92%  y  un  gasto  cardíaco  superior  a  2,2 lt./min./m2. Otros aspectos del tratamiento estarán dados por:
3.- Optimizar  la precarga administrando volumen para  mantener  una presión en cuña pulmonar entre 14 y 18 mmHG.

4.- Incrementar  la  presión  oncótica  con  la  administración  de albúmina, si valores séricos de ésta están por debajo de 2g/dl.

5.- Si la restitución de líquidos sola falla en restaurar la presión arterial y la perfusión orgánica administrar agentes  vasopresores (ver tabla)que pueden usarse en el siguiente orden:

1.- Dopamina, que eleva la TA y el flujo esplácnico (renal).

2.- Norepinefrina, si  a  pesar de la dopamina la  TA  se  mantiene baja.

3.- Dobutamina, una vez que la hipotensión ha sido corregida, ya que eleva el índice cardíaco y mejora el transporte de oxigeno a  los tejidos.

4.- Interrumpir la secuencia patogénica del shock séptico:

-  El uso temprano de glucocorticoides no ha demostrado sus  beneficios.

- Bloquear los mediadores tóxicos liberados, con sustancias  tales como: anticuerpos   antiendotoxinas, anti-cuerpos   anti   factor necrosis tumoral, antagonistas de los receptores de Interleukina-l etc., aunque estos elementos estan todavía en fase experimental.

SHOCK CARDIOGENICO;-

A.-Infarto  del  miocardio: La  terapéutica debe  ir   dirigida  a reducir la isquemia miocardica  todo lo posible:

- Oxigeno suplementario.

- Administración de nitroglicerina si la TA lo permite.

- Colocación,  si  es  necesario, de un  balón  de  contrapulsación intra-aórtico  que disminuye la post-carga ventricular, mejora  el funcionamiento miocárdico y aumenta la presión diastólica aórtica, mejorando la perfusión coronaria.

- Determinar mediante coronariografía la necesidad de una revascularización de urgencia o una angioplastia.

-Administrar agentes trombolíticos.

B.- Mecánico; (Regurgitación mitral o defecto septal ventricular)

Generalmente  produce  shock cuando se establece de  forma  aguda como complicación de un infarto del miocardio.

- Diagnóstico  preciso  mediante ecocardiografía  y/o  cateterismo cardíaco.

- Valorar su reparación de urgencia, generalmente acompañada de una revascularización miocárdica o una angioplastia.

SHOCK OBSTRUCTIVO EXTRACARDIACO;-

a.-Taponamiento cardiaco;- Aunque la expansión del volumen  intravascular  y a veces el uso de agentes  vasopresores   pueden  ser medidas temporales, el único tratamiento efectivo es la evacuación pericárdica, mediante pericardiocentesis o cirugía.

b.- Embolismo  pulmonar: Usualmente es tratado  con  anticoagulante sistémico.

- Si  el  embolismo  masivo  causa  fallo  ventricular  derecho  y shock, puede considerarse la terapia trombolítica.

- Si  está contrindicada, la embolectomía pulmonar de urgencia  es una  alternativa, si hay suficiente tiempo para el diagnóstico  y preparación del acto quirúrgico.

SHOCK NEUROGENICO;-

La   posición   de  Trendelenburg, que  facilita   la   irrigación cerebral, es  la primera medida efectiva en las formas  menores  o incompletas  de este tipo de shock. En las formas  consecutivas  a traumatismo  medular  o anestesia espinal, la  reposición  de  una volemia efectiva, incluso en expansión, mediante la  administración intravenosa de líquidos(suero Ringer con lactato),restablece  las presiones necesarias para la repleción cardíaca, y  consiguientemente  un volumen minuto apropiado. La administración de  fármacos vasoconstrictores (como la adrenalina)puede ser necesaria.

En  el  caso  del shock anafiláctico, que como  planteamos  en  la clasificación, es  como el neurogénico un  shock  distributivo, las medidas  a tomar son similares a este, paro además del  empleo  de vasoconstrictores, es necesario el empleo de esteroides y/o antihistaminicos, además de la suspensión del factor causal.

Coagulación intravascular diseminada;- Por la posible aparición de este síndrome en el shock, es necesario tenerlo presente e imponer su tratamiento inmediatamente de ser diagnosticado.

El  tratamiento exige ,como prioridad, la eliminación de  la  causa iniciadora, siempre que sea posible. Dado que el compromiso microvascular, con fenómenos de microtrombosis que producen isquemia de órganos, es  un  mecanismo  que  mantiene  la  progresión  de   la CID, deben administrarse líquidos por vía endovenosa para prevenir la  hiperviscosidad  sanguínea y administrar hematíes  ,si  fuera necesario, para  mantener una óptima capacidad del  transporte  de oxigeno.

- Si las hemorragias predominan en la CID, deben restablecerse los niveles de los factores de la coagulación consumidos mediante  la administración   de   plasma   fresco   congelado, que    contiene además, antitrombina  III  y proteínas C y S, que  también  son  de valor terapéutico en este síndrome.

- Si  niveles de fibrinógeno por debajo de 50 mg/dl o  si  existen hemorragias  con niveles por debajo de l00mg/dl, debe considerarse la   administración  de  crioprecipitados, la  mejor  fuente   de fibrinógeno.

- Si  cifras  de  plaquetas  inferior a  50,000  en  ausencia  de hemorragia o menos de 100,000 con hemorragias, la  administración de plaquetas debe plantearse.

Aunque el empleo de la heparina es discutido en la  actualidad, su administración debe plantearse, cuando existe evidencia de microtrombosis extensa con consumo de los factores de la coagulación.

- En  el déficit de antitrombina III, debe administrarse  de  forma asociada como concentrado o plasma fresco congelado.

- El  empleo  de agentes fibrinolíticos, aunque  puede  mejorar  la supervivencia  en el síndrome de la CID, el temor a  potenciar  la tendencia  hemorrágica   con  el empleo de  los  mismos, frena  su uso, especialmente  en  el paciente quirúrgico. Por  otro  lado, los agentes  fibrinolíticos, como el ácido  epsilón  aminocaproico, han sido considerados como un arma peligrosa, por el riesgo de que  se potencie la trombosis microvascular, con la consiguiente  isquemia  orgánica.

- PULMON DE SHOCK.-

Ya habíamos señalado como el pulmón puede ser afectado durante el shock y su repercusión fisiopalógica, lo cual da lugar al  llamado pulmón  de shock o de perfusión, que conlleva a una  insuficiencia respiratoria  progresiva, que condiciona una severa hipoxemia  con la consecuente hipoxia tisular que suele acompañar los  distintos estados de shock. 

El  objetivo del tratamiento (una vez diagnosticada esta  entidad) debe ir encaminado a:

- Mantener el intercambio de gases y la oxigenación de los tejidos orgánicos, mediante    el   necesario   apoyo   de   la    función pulmonar, durante  el tiempo que lo requiera el paciente(desde  el punto  de  vista clínico, radiológico y del estudio de  los  gases sanguíneos).Este apoyo incluye la administración suplementaria de oxigeno  y la ventiliación mecánica, asociada especialmente  a  la aplicación  de  una presión positiva al final  de  la  expiración (PEEP)que distienda los alveolos colapsados.

La  ventilación mecánica constituye, pues, la base del  tratamiento del pulmón de shock en la UCI. Esta ventilación mecánica se realiza utilizando, como método de acceso directo a las vías  aéreas, la intubación endotraqueal, y ocasionalmente la traqueostomía.

Los criterios para la utilización de la intubación endotraqueal y la ventilación mecánica son los siguientes:

1.- Hipoxemia(Pa02 <60 torr)

2.- Hipercapnia (PC02 > 60 torr)

3.- Acidosis sistémica ( PH < 7.25 )

4.- Fracaso ventilatorio agudo.

5.- Apnea.

COMPLICACIONES DEL SINDROME DE SHOCK;-

Las   complicaciones  que  pueden  surgir  en   el   shock, están relacionadas  con la evolución del mismo y su repercusión en  los distintos órganos y sistemas.

Entre las mismas nos podemos encontrar:

- el pulmón de shock.

- la isquemia miocardica.

- insuficiencia hepática.

- la insuficiencia renal aguda.

- insuficiencia suprarrenal.

- úlcera de stress.

- enterocolitis necrotizante.

- síndrome de coagulación intravascular  diseminada.

- daño neurológico

- fallo multiórgano.

EVOLUCION Y PRONOSTICO;-

Ambos dependen de:

- Factor etiológico del shock.

- Edad del paciente.

- Antecedentes patológicos personales.

- Diagnóstico precoz.

- Tratamiento adecuado inmediato

- Alteraciones  creadas  por el mismo en los distintos  órganos  y sistemas (complicaciones)

Aún  en la actualidad se señala por la literatura como causa  más frecuente de irreversibilidad del estado de shock:

- Pulmón de shock.

- Insuficiencia renal aguda.

- Lactacidemia >3.3-4.4 mmol/L

- Coagulación intravascular difusa con fibrinolisis y  hemorragias evidentes.

- Fallo multiorgánico.

 Podemos concluir planteando, que los resultados de la evolución y pronóstico  de  este síndrome depende de  su  diagnóstico  precoz antes  de  su  repercusión sistémica, de  la  instalación  de  un adecuado tratamiento y de un eficaz seguimiento.

TRATAMIENTO DEL SHOCK EN EPOCA DE GUERRA

El  factor etiológico más frecuente del shock en época de  guerra es la hipovolemia por pérdida de sangre y/o plasma (por  quemaduras). La conducta a seguir está en dependencia del lugar donde se encuentra el paciente:

Campo de batalla 

- Restringir sangramiento

- Posición horizontal

- Vía aérea permeable

- Inmovilización

- Analgesia

- Evacuación

Puesto médico de batallón
- Cateterizar vena profunda

- Curación y hemostasia de la herida

- Reposición de volumen

- Permeabilidad vías aéreas

- Antibióticos

- Analgesia y sedación

- Evacuación

Hospital divisionario   

-  Exploración quirúrgica (de requerirlo)

-  Monitoreo  de  signos vitales y medida de  la  presión  venosa central

-  Complementarios:  grupo  sanguíneo,  hemograma,  coagulograma, orina, medida de diuresis 
   horaria

-  Evacuación 

Base hospitalaria
-  Valorar  lo anterior y aplicarlo de  ser  necesario-  Valorar posibles alteraciones de la coagulación.

- Apoyo hemodinámico si es necesario.

- Tratamiento de la anuria.

- Tratamiento de la sepsis.

-  Realizar estudios radiográficos u otros más especializados  si son necesarios.

PREGUNTAS 

1) Paciente de 40 años que sufre un accidente de tránsito y que nos llega al C. Guardia, y al  examen físico presenta tensión arterial de 80-60, frecuencia cardiaca de 132/min, frecuencia respiratoria 32 /min., piel fría y muy pálida, estado de intranquilidad

a) Posible diagnóstico

b) Conducta inmediata a seguir

2) Paciente de 50 años que sufrió un traumatismo de tórax y llega al centro con cianosis facial y de las extremidades, ingurgitación venosa, pulso paradójico, ruidos cardiacos apenas audibles, hepatomegalia

a) Diagnóstico presuntivo

b) Conducta a seguir

3) Paciente de 45 años al que se le realizó hace 72 horas una gastrectomía. En estos momentos se encuentra pálido, sudoroso, temperatura de 38oC, tensión arterial 80-60, frecuencia cardiaca 120 /min., abdomen distendido, doloroso a la palpación superficial y profunda

a) Posible diagnóstico

b) Conducta a seguir

4) Paciente de 25 años que sufre traumatismo craneo-encefálico y llega al C. Guardia hipotenso, bradicárdico, con disminución de la presión venosa central cuando ésta se mide y diuresis escasa

a) Diagnóstico presuntivo

b) En que basa su diagnóstico y que haría para corroborarlo

5) Paciente de 65 años que se encuentra ingresado con el diagnóstico de un infarto del miocardio y que presenta caída de la tensión arterial, incremento de la frecuencia del pulso, PVC elevada, disminución del volumen minuto cardiaco y de la diuresis.Presenta además cianosis peribucal y agobio respiratorio

a)Diga su diagnóstico

b) Medidas específicas a tomar
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