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Introduccion

El shock es una situacién clinica plurietioldgica, de
instauracion aguda, en la que hay un consumo de oxi-
geno insuficiente para las necesidades metabdlicas ce-
lulares, debido a una disminucion en su aporte, blo-
queo en su utilizacion o ambos. De persistir, conduce
a un fallo metabdlico celular, seguido de alteraciones
celulares, fallo multiorganico y muerte.

El paciente en shock constituye una emergencia re-
lativamente frecuente en la préactica médica. Las inves-
tigaciones realizadas en los Ultimos afios han sustituido
la afectacion hemodindmica como ndcleo central de la
fisiopatologia del shock por la disminucion en el con-
sumo de oxigeno a nivel celular.

El diagndstico de shock, su estadio evolutivo, la
causa productora, asi como el control del tratamiento
precisan, en muchos casos, de una serie medios diag-
nésticos sofisticados, incluyendo férmulas complicadas
para calcular el aporte y el consumo de oxigeno celu-
lar, no disponibles en la Atencién Primaria.

No obstante, los sintomas y signos recogidos en la
anamnesis y exploracion fisica mantienen su importan-
cia a la hora de la valoracion inicial del paciente en
shock y el tratamiento precoz puede evitar que, al lle-
gar al hospital, se encuentre el paciente en un estadio
[l o de shock irreversible.

Diagnostico

Ante toda sospecha de shock hemos de hacernos
las siguientes preguntas:

1) (Padece el paciente un cuadro clinico de shock?

2) En caso afirmativo, ¢qué tipo clinico de shock?
(Cudl es la causa?

3) (En qué estadio evolutivo se encuentra?

Para responder a estas preguntas utilizaremos 10s
medios disponibles, es decir, la anamnesis, la explora-
cidn fisica, junto a unos reducidos medios complemen-
tarios.

¢Padece el paciente un cuadro de shock?

El diagndstico de shock se basa principalmente en
criterios clinicos, obtenidos mediante la anamnesis y la
exploracién fisica del paciente. Los criterios de shock
se exponen en la Tabla I.

¢Qué tipo clinico de shock padece? ;Cudl es
la causa?

Existen multiples criterios para clasificar el shock
(Tablas Iy ).

1) Shock hipovolémico

— Por disminucién del contenido (hemorragia). Se
caracteriza por hipotension, taquicardia, signos de hi-
poperfusion periférica (palidez, frialdad, sudoracion,

1. TAS <90 mmHg (o descenso > de 50 mmHg respecto a
los niveles basales).

2. Taquicardia (salvo en el shock cardiogénico desencadena-
do por una bradiarritmia).

3. Oligoanuria: diuresis <30 cm® H.O/hora.
4. Acidosis metabolica.

5. PVC: disminuida en hipovolemia y aumentada en el shock
cardiogénico (ingurgitacion yugular).

6. Alteraciones de la temperatura y coloracién cutaneas.

7. Trastornos neuroldgicos (nivel de conciencia).




Hipovolémico

— Por disminucién del contenido por pérdida de sangre
(hemorragia), plasma, fluidos.

— Por aumento del continente por vasodilatacion lo que
conduce a una hipovolemia relativa (shock neurogénico).

- Por aumento del continente y disminucion del contenido
(shock anafilactico).

Cardiogénico

— Por fallo miocardico intrinseco o de su aparato valvular
(IAM, miocarditis, insuficiencia valvular, arritmias).

— Shock obstructivo. Existe un fallo extrinseco al miocar-
dio por obstruccién o compresion mecanica (TEP,
Taponamiento cardiaco, Coartacion aortica...).

Séptico (hiperdinamico e hipodindmico)
- Fracaso circulatorio acompafiado de hipoperfusion tisu-

lar, debido a la presencia de agentes infecciosos y/o sus
toxinas en el torrente circulatorio.

oligoanuria, etc.). No hay ingurgitacion yugular (la PVC
estd disminuida).

— Por aumento del continente (shock neurogéni-
co). Se diferencia del anterior por existir vasodilata-
cion difusa.

— Por aumento del continente y disminucién del
contenido (shock anafilactico). Comparte con el an-
terior la vasodilatacion afiadiendo el edema difuso
(con o sin compromiso ventilatorio por edema de
glotis).

I1) Shock cardiogénico

— Fallo intrinseco del miocardio. Se caracteriza por
sintomas y signos de bajo gasto cardiaco y por el fallo
congestivo (disnea, ingurgitacién yugular por PVC aumen-
tada), junto con los propios de la causa productora.

— Fallo extrinseco del miocardio (shock obstructivo).
Dependera de la causa productora.

I11) Shock séptico

En las fases iniciales (shock caliente o hiperdindmi-
o) se caracteriza por presentar un cuadro distributi-
vo en el que predomina la vasodilatacion y la hiperter-
mia sobre la frialdad, para a medida que evoluciona el
shock pasar a presentar todos los sintomas y signos
del shock arriba indicados con componente hipovolé-
mico (por extravasacion de liquido y secuestro en la
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A) Hipovolémico. (Disminucién de la volemia por pérdidas).
B) Cardiogénico. (Fallo intrinseco del miocardio).
C) Obstructivo. (Fallo miocardico por causas extrinsecas).

D) Distributivo o vasogénico. (Disminucion de la volemia
por vasodilatacion).

microcirculacion) y cardiogénico (fallo intrinseco de
bomba por disminucién del inotropismo) asociandose
las complicaciones propias de los estadios avanzados
(CID, SDRA, Insuficiencia renal, etc.).

¢En qué estadio evolutivo se encuentra?

Estadios evolutivos del shock

A) Estadio | o Shock compensado. La hipotension
es compensada de forma efectiva para mantener la
perfusion de los drganos vitales. Los sintomas son mi-
nimos y el tratamiento suele ser efectivo, salvo que si-
ga progresando la causa desencadenante.

B) Estadio Il o Shock descompensado. Los meca-
nismos para mantener la perfusion de los drganos vi-
tales son méaximos. Aparecen alteraciones neuroldgicas
y cardiacas (siendo éstas mas graves en pacientes con
cardiopatia isquémica previa). La oliguria es importan-
te y la actividad simpética estd en su grado més eleva-
do. La intervencidn terapéutica es capaz todavia de
evitar progresar al estadio siguiente.

C) Estadio Ill o Shock irreversible. La situacion se
acompafia de muerte celular y fallo multiorganico.

Tratamiento

En el manejo del paciente en shock se debe tener
en cuenta:

* Los antecedentes personales del paciente.

* La causa productora del shock.

* En estadios avanzados (Il y Ill) la asociacion de
las complicaciones, comunes a todos los tipos, aunque
en distinta intensidad.

El objetivo del tratamiento consiste en trasladar al
paciente al Hospital en las mejores condiciones posi-
bles. Para ello, ain no disponiendo de los recursos
técnicos necesarios y basandonos casi exclusivamente
en datos clinicos (ayudados por unos escasos recursos
técnicos), debemos:
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— Optimizar el estado hemodindmico y metabdlico,
intentando mantener:

+ Saturacion de O: >90% mediante pulsioximetria.

* Una TAS >90 mmHg.

* Una diuresis horaria >35 ¢cm®,

* Corregir la acidosis metabdlica (si gasometria).

— Corregir, en lo posible, la causa productora de la
situacién de shock (control de la hemorragia, etc.).

El tratamiento consta de:

— Medidas generales.

- Tratamiento especifico.

I) Medidas Generales

* Colocacion del paciente segln el tipo de shock
(decubito supino con piernas elevadas en el shock hi-
povolémico, etc.).

* Control de la hemorragia externa mediante com-
presion directa mientras se inicia el tratamiento defini-
tivo.

* Monitorizacion ECG continua.

+ Canalizar una via venosa periférica (de grueso ca-
libre, Abocath n.° 14 si shock hipovolémico), (si fuera
posible, extraccion de muestra de sangre para hemati-
metria y bioquimica) e iniciar una perfusion con suero
fisiologico o Ringer Lactato® a un ritmo de 7 gotas/mi-
nuto. Si fuera posible, intentar canalizar una via central
de acceso periférico mediante Drum para medir PVC.
En caso contrario utilizaremos la existencia de disnea
e ingurgitacion yugular.

* Monitorizacion de la tension arterial y de la PVC
(ingurgitacion yugular) con la frecuencia que demande
el estado hemodinamico y al final de cada carga de vo-
lumen.

+ Sondaje vesical y monitorizacion horaria de la
diuresis.

* Inmovilizacion de fracturas.

» Salvo contraindicacion (desconocer la causa pro-
ductora del shock), tratamiento del dolor mediante
analgésicos narcéticos 0 no narcéticos, inmovilizacion
de fracturas, etc.

I1) Tratamiento especifico

Serd simultaneo con las medidas generales. Consta
de:

- Ventilacion.

— Perfusion de fluidos.

- Bombeo de farmacos.

- Medidas especiales en funcion de la etiologia y
estadio evolutivo.

A) Ventilacion

* Permeabilizacion de las vias aéreas, mediante la reti-
rada de cuerpos extrafios de la cavidad oral, aspiracion
de secreciones Y, de precisar, colocacion de canula orofa-
ringea (Guedel). En caso necesario se aislara la via aérea
mediante intubacion orotraqueal o cricotiroidotomia.

» Oxigenoterapia mediante mascarilla de tipo Ven-
turi (Ventimask®) al 50%, salvo que coexista insuficien-
cia respiratoria cronica global en la que se administra-
ra, inicialmente, al 24-28%, pudiendo incrementarla
hasta conseguir una saturacion de oxigeno (medido
por pulsioximetria) superior al 90% o aparezcan signos
de narcosis.

B) Infusion de liquidos

Dependera del tipo de shock, estadio evolutivo y
antecedentes personales.

En ausencia de disnea severa, ingurgitacion yugular
importante o una presién venosa central (medida tras
canalizacion de via venosa central de acceso periférico
mediante drum) (PVC) inferior a 15 mm de agua, se
inicia con una carga de Suero Fisiol6gico® o Ringer
Lactato® (por ejemplo, 300 ml en unos 20 minutos)
(Tabla IV), comprobandose al final la evolucidn de la
TA, pulso, PVC y diuresis. Puede darse:

* Mejoria parcial de la TA, diuresis y pulso sin in-
cremento excesivo de la PVC (menor de 15 mm agua)
0 aparicion de ingurgitacion yugular. Repetimos las
cargas de volumen con la rapidez necesaria dependien-
do de la etiologia del shock hasta normalizacion de los
parametros anteriores, aparicion de crepitantes basa-
les o ingurgitacion yugular o PVC >15 mm agua. En
este momento se deja una sueroterapia de manteni-
miento en funcién de la etiologia.

* Ausencia de mejoria de la TA, pulso, diuresis, con
PVC >15 mm agua, aparicion de ingurgitacion yugular
ylo aparicién de crepitantes basales. Se suspenden las
cargas de volumen y se deja un suero glucosado al 5%
a un ritmo de 7 gotas/minuto iniciando la perfusion de
farmacos inotropos.

C) Bombeo de farmacos

1) Bicarbonato sédico. Esta indicada su utilizacion
si existe control gasométrico. Se administrara cuando
el pH <7.20. El déficit de bicarbonato (HCOs) se cal-
cula mediante la siguiente formula:

Déficit de HCOs (mEQ)=0,3 x Kg de peso X exceso
de bases.

El resultado obtenido corresponde con la cantidad
de ml de bicarbonato 1 M que precisa, de la cual se



Cristaloides Coloides
Ringer Hemoce
Ringer Lactato Macrodex
Suero salino fisioldgico Rheomacrodex

administrara la mitad en 30 minutos, realizindose una
valoracion gasométrica a los 60 minutos de finalizar la
perfusion. Si el nuevo pH fuera inferior a 7.20 se reali-
za un nuevo célculo de las necesidades y la consiguien-
te reposicion, si fuera preciso.

2) Farmacos inotropos. La administracion iv de far-
macos inotropos o vasoactivos se iniciara una vez co-
rregida la hipovolemia, de existir, y la situacion de
shock persistiera.

— Dopamina (Dopamina Fides® ampollas de 200
mg). Comenzar con dosis de 5 microgramos/Kg/min
para lo cual se diluye 1 ampolla en suero glucosado el
5% de 250 cm® (1 gota = 40 microgramos), y se per-
funde inicialmente a 10 gotas/minuto. Se incrementara
la dosis hasta conseguir una TAS >90 mmHg, una diu-
resis horaria >30 cm® o un maximo de 20 microgra-
mos/Kg/min.

+ Dobutamina (Dobutrex® ampollas de 250 mg). Esta
indicada sobre todo con TAS igual o superior a 90 mm
Hg. Se utiliza en combinacién con la Dopamina (para
evitar utilizar dosis altas de este farmaco). Comenzar
con dosis de 5 microgramos/Kg/min, para lo cual se di-
luye 1 ampolla en suero glucosado al 5% de 250 cm® (1
gota = 50 microgramos) y se perfunde a 7 gotas/min. Se
incrementara la dosis hasta un maximo de 20 microgra-
mos/Kg/min (28 gotas/min). No debemos utilizar este
farmaco mientras la TAS sea <90 mmHg. La dobutamina
tiene menos efectos arritmogénicos que la dopamina.

D) Tratamiento etioldgico

A continuacion se expone las medidas terapéuticas
especificas de los tipos de shock mas frecuentes.

) Shock Cardiogénico. Se caracteriza porque:

* No precisa la administracién de grandes volime-
nes de sueroterapia.

* La oxigenoterapia es a alto flujo (Ventimask® al
50%).

* Se utiliza, en primer lugar, la perfusion de dopa-
mina, afiadiéndose, si mejora la TAS, la perfusién de
dobutamina.
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Anuria

Coagulacion intravascular diseminada
Hiperbilirrubinemia

pH <7,20

pCO: >50 mmHg

Niveles de bicarbonato <15 mEq
Pulmon de shock (SDRA)

Ulceras de shock

Coma profundo

1) Shock hipovolémico. Se caracteriza porque:

* Precisa de infusién de grandes volimenes de sue-
ro utilizandose cristaloides junto a coloides (500 ml
de coloide por cada 1.500 ml de cristaloide (Tabla
[V), segun experiencia y posibilidades. Si las pérdidas
son heméticas, intentar si se dispone, administrar con-
centrados de hematies o sangre total.

+ Salvo estadio evolutivo avanzado no precisa dro-
gas inotropas.

1) Shock anafilactico. Se caracteriza porque:

* Presenta hipovolemia relativa por vasodilatacion y
extravasacion de suero al espacio extravascular, preci-
sando, inicialmente, de cargas de volumen.

» Como farmaco inotropo se utiliza la adrenalina
(Adrenalina Llorente® ampollas de 1 ml que contiene 1
mg al 1/1000). Se administra por via iv en bolos para
lo cual se diluye 1 ampolla en 9 ml de suero fisioldgi-
co (1 ml contiene 0,1 mg), a dosis de 4 ml, repitién-
dose cada 10 min hasta un maximo de 3 dosis. Si no
hubiera mejoria se instaura una perfusion IV de
adrenalina para lo cual se diluyen 5 ampollas en suero
glucosado al 5% de 500 ml (1 gota = 0,5 microgra-
mos) a dosis de 0,05-0,1 microgramos/Kg peso/min, a
dosis inicial de 7 gotas/min (21 ml/h).

* Corticoides. Administrar 250 mg de metilpredni-
solona en bolo iv (Urbason® ampollas de 8, 20, 40 y
250 mg o Solumoderin® ampollas de 40, 125, 500 y
1.000 mg). Se continua con 40 mg iv cada 8 horas en
funcién de la respuesta clinica. Su efecto maximo apa-
rece a las 6 horas de su administracion, por lo que no
es un farmaco de primera linea, sirviendo para preve-
nir nuevos episodios.

IV) Shock séptico. Se caracteriza porque:

* Precisa cargas de volumen por su componente
hipovolémico.

* El inotropo de eleccion es la dopamina.
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— Administracion inadecuada de fluidos.
- Neumotorax.

- Taponamiento pericardico

- Sobredosis de drogas

- Hipoxia o inadecuada ventilacion.

— Tromboembolismo pulmonar.

- Hipoglucemia.

— Sepsis tratada inadecuadamente.

- Hipotermia.

- Insuficiencia suprarrenal.

— Efecto persistente de un tratamiento hipotensor previo.

- Alteraciones electroliticas o del equilibrio acido-base no
corregidas.

* Debe investigarse el foco infeccioso mediante la
clinica y las exploraciones complementarias de urgen-
cia disponibles, extrayéndose las muestras necesarias
para cultivo y antibiograma.

* En Urgencias se iniciara el tratamiento antibiotico
de forma empirica, una vez obtenidas las muestras pa-
ra cultivo y no antes, en funcién de las caracteristicas
del paciente, los gérmenes mas probables, el foco de

sepsis y si su aparicion es extra o intrahospitalaria. El
resto tal como viene en el protocolo.

Evolucion

Si tras las medidas anteriores la evolucion del pa-
ciente fuera desfavorable se debe a que al asistirlo ya
estaba en un estadio evolutivo Ill o debemos reconsi-
derar las causas.
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pobreza.

con réditos.

Pensamiento

Cuatro cosas no pueden ser escondidas durante
largo tiempo: la ciencia, la estupidez, la riqueza y la

Proverbio
La adulacion es como la sombra; no os hace mas
grandes ni mas pequefios.

Refran
Quien echa en cara el favor hecho, lo esta cobrando

(Averroes)

(Robus)
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