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1. RESUMEN

Antecedentes: El estado de choque se define mejor como una forma generalizada y
amenazante de la insuficiencia circulatoria aguda asociada a la utilizacion inadecuada de
oxigeno por las células. En México la incidencia y prevalencia del chogue son actualmente
desconocidas. Independientemente de la causa, las tasas de mortalidad de los pacientes
en estado de choque siguen siendo altas, que van del 40% al 60% para aquellos con choque
séptico y cerca del 40% para aquellos con choque hemorragico. Hasta un tercio de los
pacientes ingresados en el servicio de urgencias presentan choque circulatorio, y el
reconocimiento precoz de la enfermedad es vital para evitar lesiones posteriores (falla
multiorganica). En América Latina la mayoria de las bibliografias hacen referencia a la
mayor incidencia en la practica clinica es el choque hemorragico sin embargo con mayor
mortalidad asociada a choque séptico.

Objetivos: Conocer el tipo de choque de mayor frecuencia y sus variables clinicas que
ayudan a identificar tempranamente en pacientes adultos en el servicio de urgencias del
Hospital General Balbuena.

Material y métodos: Es un estudio descriptivo, retrospectivo, transversal, observacional,
realizado en el Hospital General Balbuena, Ciudad de México; en el servicio de urgencias
del periodo comprendido entre el primero de abril del 2019 al 01 de abril del 2020.

Resultados: Se estudiaron 261 expedientes de pacientes con el diagnostico de choque
atendidos en el servicio de Urgencias del Hospital General Balbuena. Donde se identifico
gue el tipo de choque mas frecuente de los casos obtenidos fue el choque séptico (54%),
seguido del chogue hipovolémico (37.5%), y con menor frecuencia se presentaron choque
cardiogénico (5.7%), anafilactico (1.1%), obstructivo (1.1%) y neurogénico (0.4%). De los
cuales 165 (63.2%) fueron del sexo masculino y 96 (36.8%) fueron del sexo femenino con
una edad promedio de 53 afos. Se identifico la frecuencia de defuncién de pacientes con
estado de choque en el servicio de urgencias, asi como durante la estancia hospitalaria,
donde la mortalidad en urgencias fue de 62 pacientes (23.4%) y la mortalidad
intrahospitalaria fue de 51 pacientes (19.5%), con un promedio de estancia hospitalaria de
19.7 dias. Evidenciando la presencia de Diabetes Mellitus T2 en un 25.7% de los pacientes.
Con asociacion para una mayor mortalidad con datos clinicos como alteracién del estado
mental y llenado capilar mayor a 3 segundos y datos bioquimicos como SvO2 menor al
70%. Asi mismo se observé que el choque séptico fue responsable del 58% (36 pacientes)
de las defunciones en el servicio de urgencias y del 70% (36 pacientes) de las defunciones
intrahospitalarias.

Conclusiones: Este estudio revelo que el choque de mayor frecuencia en el servicio de
urgencias fue el choque séptico, asi como el de mayor a asociacion a mortalidad en el
servicio de urgencias, y de mayor mortalidad intrahospitalaria.



Palabras clave: Choque, incidencia de choque, choque séptico.

RESUMEN

Background: Shock status is best defined as a generalized and threatening form of acute
circulatory failure associated with inadequate oxygen utilization by cells. In Mexico, the
incidence and prevalence of the shock are currently unknown. Regardless of the cause,
mortality rates of patients in shock remain high, ranging from 40% to 60% for those with
septic shock and close to 40% for those with hemorrhagic shock. Up to a third of patients
admitted to the emergency department have circulatory shock, and early recognition of the
disease is vital to prevent further injuries (multiorgan failure). In Latin America most of the
bibliographies refer to the highest incidence in clinical practice is hemorrhagic shock,
however with higher mortality associated with septic shock.

Objectives: To know the most frequent shock variant in the emergency service of the
Balbuena General Hospital.

Material and methods: This is a descriptive, retrospective, cross-sectional, observational
study carried out in the Balbuena General Hospital, Mexico City; in the emergency service
for the period from April 1, 2017 to March 31, 2018.

Results: We studied 261 records of patients with the diagnosis of shock treated in the
emergency service of the Balbuena General Hospital. Where it was identified that the most
frequent type of shock of the cases obtained was septic shock (54%), followed by
hypovolemic shock (37.5%), and less frequently there was cardiogenic shock (5.7%),
anaphylactic shock (1.1%), obstructive (1.1%) and neurogenic (0.4%). Of which 165 (63.2%)
were male and 96 (36.8%) were female with an average age of 53 years. The frequency of
death of patients with shock status in the emergency department was identified, as well as
during the hospital stay, where the mortality in the emergency department was 62 patients
(23.4%) and the in-hospital mortality was 51 patients (19.5%), with an average hospital stay
of 19.7 days. Evidence of the presence of Diabetes Mellitus T2 in 25.7% of patients. With
association for greater mortality with clinical data such as alteration of mental state and
capillary refill greater than 3 seconds and biochemical data such as SvO?2 less than 70%. It
was also observed that septic shock was responsible for 58% (36 patients) of deaths in the
emergency department and 70% (36 patients) of in-hospital deaths.

Conclusions: This study revealed that the most frequent shock in the emergency
department was septic shock, as well as that of greater association to mortality in the
emergency department, and higher in-hospital mortality.

Keywords: Shock, impact incidence, septic shock



1. INTRODUCCION

En México la incidencia y prevalencia del shock son actualmente desconocidas. Varios
factores dificultan el andlisis epidemiolégico de esta entidad. Independientemente de la
causa, las tasas de mortalidad de los pacientes con shock siguen siendo altas, que van del
40% al 60% para aquellos con shock séptico y cerca del 40% para aquellos con shock
hemorragico. Segun el estudio RESH (Registro Espafiol de Shock) la incidencia de los
distintos tipos de choque es: choque séptico 64%, choque hipovolémico 20%, choque
cardiogénico 12%, otros (neurogénico, anafilactico) 4% (2).

El shock cardiogénico es la principal causa de mortalidad por enfermedad arterial coronaria
en los Estados Unidos. Las estrategias de reperfusion temprana han mejorado las tasas de
supervivencia en estudios recientes, pero la mortalidad sigue siendo alta. A pesar de la
atencion de apoyo avanzada en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca y el infarto agudo
de miocardio, el shock cardiogénico sigue siendo la causa mas comun de mortalidad
intrahospitalaria en el infarto de miocardio transmural, con tasas de mortalidad global entre
70 y 90%. La evaluacion precisa de la incidencia del shock séptico también es dificil de
determinar. En un estudio realizado por los Centros para el Control y la Prevencion de
Enfermedades, la incidencia de sepsis fue de 176 por 100,000. El shock séptico se informa
como la decimotercera causa mas frecuente de mortalidad en los Estados Unidos. El shock
hipovolémico sigue siendo una causa importante de muerte en pacientes con traumatismos,
pero también puede verse como una complicacion de la cirugia y en pacientes con
gquemaduras y hemorragia gastrointestinal. Los pacientes con trauma también pueden tener
un shock obstructivo o neurogénico. Independientemente de las comorbilidades o lesiones,
el estado de shock por si mismo afectara en gran medida el pronéstico de estos pacientes
y sera responsable de un aumento significativo en la morbilidad y la mortalidad.

A pesar de los avances tecnolégicos significativos en la medicina de cuidados criticos, la
combinacién de retraso en el diagnéstico y la comprension incompleta de su compleja
fisiopatologia da como resultado altas tasas de mortalidad. La gestion éptima requiere un
equipo multidisciplinario, idealmente dirigido por un intensivista, en un entorno hospitalario
con capacidades adecuadas de diagnéstico y gestién. Los pacientes con shock
comunmente estan presentes en el servicio de urgencias y requieren una evaluacién rapida
y el inicio del tratamiento para evitar aumentos innecesarios en la morbilidad y la mortalidad.
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El shock es la expresion clinica de insuficiencia circulatoria que resulta en una utilizacion
inadecuada de oxigeno celular. Un sindrome caracterizado fundamentalmente por la
inadecuada perfusion sanguinea a nivel tisular, con reduccion de flujo, que si es marcado y
sostenido lleva a dafio progresivo de la célula al afectar sus necesidades metabdlicas
debido a la hipoxia e isquemia (1). La palabra "shock" es un término antiguo; el término
Shock es atribuido en su origen al cirujano francés Henri Francgoise Le Dran (1740), que en
su “Traite sur les playes d'armes a feu” se refirié al mismo como un impacto o golpe violento.
Le Dran2 mencionaba en su tratado el término “choc”, que fue reconvertido por el inglés
Clare 3 (1743), como la palabra que hoy conocemos: “shock”. No fue sino hasta 1827 que
un cirujano inglés, George Guthrie, utilizé por primera vez la palabra "shock" en asociacion
con una respuesta fisiologica a la lesion (1). La comprensién de los mecanismos
subyacentes al shock y la descripcion y clasificacion de los estados de shock se produjo
mucho mas tarde y uno de los primeros contribuyentes clave en este campo fue el Dr. Max
Harry Weil.

En lenguaje cientifico el shock se debe a una insuficiencia generalizada del sistema
circulatorio que es incapaz de oxigenar y nutrir adecuadamente al organismo. En el
laboratorio, el cientifico define el efecto metabodlico del shock de forma cuantitativa,
estudiando los mecanismos por los que se altera la transferencia de energia mitocondrial,
poniendo en marcha la produccion de sustancias quimicas toxicas y, al mismo tiempo se
reduce su eliminacion.

DEFINICIONES.

El shock se define mejor como "insuficiencia circulatoria aguda”, como propuso el Dr. Well,
una situacion en la que la circulacién no proporciona a las células el oxigeno suficiente para
poder funcionar de manera Optima, lo que resulta en una disfuncién celular. Una crisis
energética a nivel celular, de etiologia multiple, desencadenada por la incapacidad subita
del organismo para mantener la homeostasis en los tejidos, que ocasiona un colapso
gradual y progresivo de los oOrganos vitales, cuyas manifestaciones clinicas y
fisiopatoldgicas varian dependientes del agente causal.

El resultado es la disoxia celular, es decir, la pérdida de la independencia fisiolégica entre
la administracion de oxigeno y el consumo del mismo (3).

Clasificacién del estado de choque.

Durante mucho tiempo, se consider6 que el shock solo se producia como resultado de un
trauma. No fue hasta 1898, durante la Guerra Hispanoamericana, cuando se describio que
la sepsis causaba conmocién. En 1906, Rosenau publicé sus observaciones sobre una
reaccion grave que se produjo después de una segunda inyeccion de algunas proteinas
extrafias (es decir, choque anafilactico). En 1935, Tennant y Wiggers demostraron una
caida inmediata en la contraccion del miocardio cuando el corazén se vio privado de una
perfusiéon coronaria. (1)

Shubin y Weil (3) definieron los estados fisiopatoldgicos del shock circulatorio hace muchos
afos, usando una clasificacién basada en cuatro mecanismos. En los primeros tres tipos,
el gasto cardiaco bajo. De hecho, cada uno de los tres tipos esté representado por uno de
los determinantes del gasto cardiaco: precarga disminuida (hipovolémica), contractilidad
alterada (cardiogénica) y aumento de la poscarga (obstructiva).



En el cuarto tipo de shock, el defecto distributivo es el resultado de la liberacién de muchos
mediadores, incluidas las citoquinas. Estos mediadores pueden tener efectos
vasodilatadores y vasopresores, aunque los efectos vasodilatadores predominan en la
circulacién central.

Algunos de estos mediadores disminuyen la contractilidad del miocardio, lo que representa
la depresion miocérdica asociada con la sepsis. A pesar de esta depresién miocardica, el
choque distributivo en humanos generalmente se asocia con un aumento en el gasto
cardiaco. También hay obstruccion microvascular debido a la activaciéon de leucocitos y
plaquetas que afectan la distribucién del flujo sanguineo en la periferia. Ademas, debido a
un defecto en la microvasculatura, los mecanismos autorreguladores ya no son eficaces
para igualar la necesidad de oxigeno con el suministro de oxigeno y existe un aumento en
el cortocircuito de la microcirculacion. La mayor heterogeneidad resultante de la perfusion
microcirculatoria crea areas sin flujo en las proximidades de las areas de flujo. Se debe
apreciar que los mediadores inflamatorios y el estrés oxidativo del shock circulatorio y la
reperfusion o debido a otros factores (por ejemplo, sepsis) también pueden causar dafio
tisular directamente. En términos muy basicos, algo esta mal con la bomba (cardiogénica),
con el volumen (hipovolémico), con los vasos principales (alta poscarga / obstruccién) o con
los vasos pequenrios (distributivo / derivacion). (4)

TIPO DE CHOQUE DEFINICION

CHOQUE HIPOVOLEMICO Es una anormalidad del sistema circulatorio que
resulta en una inadecuada perfusion y oxigenacion a
los tejidos y 6rganos.

CHOQUE DISTRIBUTIVO Resulta de una disminucion en la resistencia vascular
sisttmica (SVR), con distribucibn anormal
(disminuida e irregular) del flujo sanguineo dentro de
la microcirculacion provocando inadecuada perfusion
de los tejidos.

CHOQUE CARDIOGENICO Es un estado de inadecuada perfusion tisular debida
a disfuncion de la contractilidad cardiaca
CHOQUE OBSTRUCTIVO Es secundario a una falla en el llenado diastélico,

producto de la compresién del corazén y a las
estructuras circundantes, los que pierden la
distensibilidad, produciendo un llenado inadecuado
de la bomba.

Resultados de choque de cuatro mecanismos fisiopatoldgicos potenciales, y no
necesariamente exclusivos: hipovolemia (por pérdida de fluido interno o externo), factores
cardiogénicos (p. Ej., Infarto agudo de miocardio, miocardiopatia en etapa terminal,
cardiopatia valvular avanzada, miocarditis o arritmias cardiacas), obstruccion (por ejemplo,
embolia pulmonar, taponamiento cardiaco o neumotorax a tension) o factores distributivos
(p- €j., sepsis grave o anafilaxia por la liberacion de mediadores inflamatorios). Los tres
primeros mecanismos se caracterizan por un bajo gasto cardiaco y, por lo tanto, un
transporte de oxigeno inadecuado. En el shock distributivo, el déficit principal se encuentra
en la periferia, con disminucién de la resistencia vascular sistémica y extraccion alterada de
oxigeno.
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Tipicamente, en tales casos, el gasto cardiaco es alto, aunque puede ser bajo como
resultado de la depresion miocardica asociada. Los pacientes con insuficiencia circulatoria
aguda a menudo tienen una combinacion de estos mecanismos. Por ejemplo, un paciente
con shock distributivo de pancreatitis grave, anafilaxis o sepsis también puede presentar
hipovolemia y shock cardiogénico por depresion miocardica.

Es importante destacar que diferentes tipos de shock pueden coexistir. Por ejemplo, en la
sepsis puede haber una combinacion de distributiva, hipovolémica (sudoracion, diarrea,
extravasacion, etc.) e incluso formas cardiogénicas; En el shock anafilactico puede estar
presente el mismo patrén, es decir, distributivo e hipovolémico (debido a alteraciones
severas de la permeabilidad) con contractilidad miocérdica alterada.

FISIOPATOLOGIA.

Los factores que influyen en la funcion microvascular incluyen los mecanismos de
transporte de oxigeno y el endotelio de la célula. El flujo sanguineo capilar (transporte
conectivo) y la densidad capilar (transporte difusivo), determinan finalmente la perfusion
tisular. Los mecanismos de transporte de oxigeno conectivo y difusivo se alteran en el
choque séptico, que afecta tanto al DO2 como a la perfusion tisular. La funcién
microvascular se altera con frecuencia, lo que puede conducir a hipoxia celular, disfuncion
organica y resultados deficientes. Todos los perfiles de choque tienen algin grado de
disfuncion microvascular, pero una alteracion de la microcirculacion es el sello del shock
séptico. La macrocirculacion (es decir, las arterias y las venas) se monitoriza de manera
mas féacil y rutinaria que la microcirculacién. Las medidas globales de transporte
hemodinamico y de oxigeno, como CO, presion arterial media (PAM), DO2, consumo de
oxigeno (VO2) y resistencia vascular sistémica (RVS) se utlizan para evaluar la
macrocirculacion. Estas medidas pueden ser suficientes para la mayoria de los pacientes
con shock hipovolémico y cardiogénico que no tienen hipotension profunda; sin embargo,
son insuficientes para controlar la suficiencia del flujo sanguineo microvascular en pacientes
con shock séptico, y el resultado se relaciona con la rapidez con que se recupera la
microvasculatura.

El transporte de oxigeno conectivo (transporte a granel de oxigeno por sangre a largas
distancias) esta determinado por el flujo y el contenido microvascular de oxigeno en la
sangre. El oxigeno se transporta a los tejidos desde el lecho capilar mediante el transporte
de oxigeno difusivo (movimiento de oxigeno desde la microcirculacion a las mitocondrias
de la célula). La adecuacion de la oxigenacion tisular depende del DO2 microvascular, la
distancia critica de difusiébn de oxigeno (por ejemplo, la distancia maxima que las
mitocondrias pueden estar lejos de una fuente de oxigeno) y la distancia intercapilar. Una
reducciéon en la densidad capilar aumenta la distancia de difusion para el oxigeno, y el
metabolismo anaerdbico ocurrira cuando se alcanza un punto critico en la distancia de
difusion.

Las estructuras subcelulares primeras que se alteran en el shock son las mitocondrias que,
aunque funcionan con la menor tensién de oxigeno del organismo, paradojicamente son las
qgue consumen practicamente la totalidad de este. Mas del 95% de la energia quimica
aerdbica procede de la combustion mitocondrial de los sustratos energéticos 8grasas,
carbohidratos, cetonas) que, en presencia de oxigeno, se transforman en anhidrido
carbdnico (CO2) y agua. Por ello, se ha llamado a las mitocondrias “canarios de la mina de
carbén”, ya que son las primeras que perciben la insuficiente perfusion del tejido.
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Cuando la cantidad de oxigeno de que disponen las mitocondrias e sin adecuada, la célula
convierte el combustible en lactato, que se acumula de manera inexorable y se difunde
hacia la sangre. La mayor parte de la transferencia de energia celular procede de la
combustion del acetil coenzima A (coA) en el ciclo de los &cidos tricarboxilicos (ATC) para
formar los nucledtidos piridina y flavina reducidos, que ceden electrones a diversas
proteinas de la membrana interna de la mitocondria, proceso que culmina con la reduccion
del oxigeno molecular y la formacion de agua. La mitocondria aprovecha la energia de este
proceso en un gradiente electromotor (protdn) para formar trifosfato de adenosina (ATP) a
partir del difosfato de adenosina (ADP) y fosforo inorganico.

La acetil CoA se forma sobre todo a través de una de las dos vias siguientes: p-oxidacion
o descarboxilacién del piruvato. Tanto los &cidos grasos como las cetonas se procesan
mediante B-oxidacion. El piruvato procede de la glucolisis o de al deshidrogenacion del
lactato. Ademas, caso todas las células del organismo poseen su propia reserva interna de
energia quimica en forma de traicilglicerol (grasa) y glucosa (glucégeno), energia que
pueden consumir en momentos de estrés y perfusion histica inadecuada para mantener un
buen suministro de acetil CoA a las mitocondrias.

En las primeras fases de shock, el musculo esquelético y los 6rganos esplacnicos sufren
mas por la privacién de oxigeno que por la falta de aporte de sustrato energético. La
consecuencia es que la transferencia de electrones en las mitocondrias se interrumpe con
gran rapidez y la via de entrada del acetil CoA en el ciclo de los ATC se “atasca”. El principal
producto derivado de este atasco del metabolismo oxidativo es el acido lactico, que puede
salir de la célula a través de la membrana, gracias a una proteina transportadora especifica.
En el sindrome de reanimacién de la sepsis y tras la reanimacién de un shock hemorragico,
la produccién de lactato por el musculo esquelético puede no deberse en su totalidad a la
escasa oxigenacion de las mitocondrias, pues también contribuye a ella un aporte de
piruvato procedente de la glucolisis que supera la capacidad de las enzimas
deshidrogenasas del ciclo de los ATC para eliminarlo mediante conversién a lactato, Esta
situacion se conoce como glucolisis aerobia. Sea cual sea su etiologia, las concentraciones
elevadas de lactato en la sangre actian como un marcador de que la perfusién del tejido
es muy insuficiente y desaparecen tras una reanimacion satisfactoria.

Considerando la totalidad del organismo, el shock de cualquier etiologia pone en marcha
una sucesion de respuestas dirigidas a conservar el riego de los 6rganos vitales y avisar a
las celulas para que consuman sus depésitos internos de energia. En las primeras fases,
disminuye la tensién de la pared de las grandes arterias toracicas y se activan sus
barorreceptores que, a su vez, estimulan los reflejos adrenérgicos, con componentes
nerviosos y hormonales circulantes. Las dos ramas principales del componente nervioso
son las fibras simpaticas del ganglio estrellado, que estimulan al corazén, y las fibras
simpaticas de los ganglios regionales, que provocan una vasoconstriccion arterial periférica.
Las excepciones son algunas causas toxicas de shock (p. ej. Séptico) y muchas sobredosis
de farmacos, que pueden bloquear los reflejos simpaticos que actian sobre el corazény el
musculo liso vascular.

Las hormonas “del estrés” circulantes se producen sobre todo en el eje hipotalamo-
hipofisis- medula suprarrenal (HHS), con secrecion de adrenalina y noradrenalina en esta
dltima y de corticosteroides en la corteza suprarrenal, renina en el rifion y glucagon en el
pancreas. Estas hormonas facilitan la degradacion del glucégeno en el higado con el fin de
liberar glucosa hacia el plasma, estimulan la produccion de &cidos grasos mediante lipolisis
en el tejido adiposo y favorecen la degradacion de los depositos de glucégeno en muchos
tejidos.

12



El resultado es que las hormonas del estrés incrementan la entrada de substrato de carbono
en el ciclo de los ATC en todo el organismo, superando a menudo la capacidad de las
mitocondrias para oxidarlos, con el consiguiente aumento de la produccién de &cido lactico
y de su liberacién hacia el torrente sanguineo.

Aunque la acidosis lactica es una caracteristica unificadora del shock, su mecanismo exacto
depende de la causa que lo provoque. Por ejemplo, en el shock hemorragico es probable
que la acidosis lactica proceda sobre todo del musculo esquelético por la hipotension y
después de la reanimacién, mientras que en la sepsis es probable que el musculo
esquelético extraiga lactato hasta las ultimas fases. Datos recientes indican que las fuentes
mas importantes de lactato en el shock son las visceras y los pulmones.

La tercera caracteristica unificadora del shock es el inicio de los procesos inflamatorios. El
shock favorece la activacion de los neutrdfilos y la liberacion de molecular de adherencia,
que estimula la fijacion de los neutrdéfilos al endotelio vascular. Los neutrdéfilos activados y
adheridos pueden lesionar de forma directa a los 6rganos mediante la liberacion de
especies reactivas toxicas de oxigeno, N-cloraminas y enzimas proteoliticas. Ademas,
pueden taponar los capilares produciendo microisquemias. Aunque gran parte de los
conocimientos sobre las respuestas inflamatorias del shock proceden del estudio del shock
séptico, existe acuerdo en que cualquier estado de perfusion baja asociada a hipoxia celular
generalizada puede desencadenar una inflamacion sistémica. Al comienzo de la sepsis,
son muchos los tejidos (p. ej. Macrofagos, células endoteliales y epiteliales, células
musculares) que son estimulados para incrementar la transcripcién de acido ribonucleico
mensajero (MARN) que codifica las citocinas, entre ellas los factores de necrosis tumoral
(TNF-a, TNF-B) y las interleucinas (IL-1, IL-6).

Endotelio y 6xido nitrico

El endotelio es un tejido altamente especializado que reviste el sistema microvascular. Un
endotelio intacto es crucial para la funcién microcirculatoria general junto con el éxido nitrico
(NO), también conocido como factor de relajacion endotelial. Para mantener la homeostasis
vascular y la perfusién del 6rgano en condiciones fisiolégicas, las células endoteliales
detectan las sefales transmitidas por la sangre y los cambios en las fuerzas hemodinamicas
en funcion del estrés local por cizallamiento y los mecanismos del receptor de membrana.
La superficie luminal endotelial esta cubierta por una capa de glicocalix, o que contribuye
a la barrera vascular y facilita el flujo de glébulos rojos (RBC) al limitar la adhesién de
glébulos blancos (WBC) y plaqguetas a la superficie endotelial. El endotelio modula la
respuesta inmune y regula la coagulacion y los agentes inflamatorios y vasoactivos en la
sangre. A través de la sefalizacion de célula a célula, el endotelio capilar se comunica con
las arteriolas corriente arriba para autorregular el tono vasomotor, principalmente a través
de la liberacién local de vasodilatadores tales como NO, y reclutar microvasos para
aumentar el flujo sanguineo capilar. NO es un radical libre altamente reactivo formado a
partir de la oxidacién de la arginina. Los muchos efectos fisiol6gicos del NO incluyen una
vasodilatacion potente para mantener el tono vascular y la modulacién del comportamiento
hemorreoldgico para aumentar la deformabilidad de los glébulos rojos y reducir la adhesion
de leucocitos y plaquetas y la agregacion plaquetaria.

Las citocinas se unen a los receptores superficiales y producen cambios que determinan la
activacion del factor nuclear kappa B (NFkB), una proteina que viaja hasta el nucleo de la
célula. EI NFkB aumenta la transcripciéon del mARN necesario para la sintesis de las
citocinas inflamatorias y activa la produccién de la sintetasa inducible del 6xido nitrico
(INOS), que libera grandes concentraciones de 6xido nitrico (NO). ElI NO relaja el musculo
vascular.
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En condiciones normales, la produccién de NO por la accion de la enzima original, la
sintetasa del 6xido nitrico constitutiva (CNOS), es pequefia. La cNOS proporciona NO
suficiente para ayudar a equilibrar los vasoconstrictores naturales y mantener el flujo
sanguineo de los 6rganos autorregulados. Sin embargo, cuando aumenta la accion de la
INOS, la produccién de NO es excesiva y su consecuencia es una vasodilatacion patolégica
y, en ultimo término, la conversién de NO en un radical libre muy reactivo, el peroxinitrito,
que puede dafiar las membranas celulares, el acido desoxirribonucleico (ADN), organelos
y contribuir a la insuficiencia organica durante el shock.

Metabolismo del Oxigeno

En general, el consumo constante de oxigeno (VO2) se mantiene en un amplio rango de
DO2. En algun punto critico, la extraccion de oxigeno no puede aumentar mas, y las
reducciones en DO2 daran como resultado una reduccion en el VO2. Esta dependencia
fisiol6gica del suministro de oxigeno se observa principalmente durante el shock circulatorio
de bajo gasto. Inicialmente se pensé que estaba presente una dependencia patologica del
suministro de oxigeno en pacientes con choque séptico (es decir, el punto critico de DO2
aumenta y el VO2 depende del DO2 en un rango mas amplio); sin embargo, esta relacion
es poco probable. En estado de shock, la disminuciéon de la perfusién conduce a un
metabolismo oxidativo limitado que resulta en acidosis lactica del metabolismo anaerébico.
El grado de elevacién del lactato se correlaciona tanto con el grado de hipoperfusion como
con la tasa de mortalidad. La hipoperfusion regional esta indicada por la disminucién del pH
intramucoso gastrico y la desaturacion venosa hepética del oxigeno. Sin embargo, en la
mayoria de los pacientes con shock séptico, también parece haber una incapacidad de los
tejidos para extraer oxigeno de la sangre. Por lo tanto, la acidosis lactica puede ocurrir a
pesar del gasto cardiaco normal y la saturacién de oxigeno venoso mixto (SvO2). En el
shock cardiogénico e hipovolémico, la acidosis lactica ocurre solo después de una
reduccion severa de SvO2.

Funcion cardiaca

Durante la determinacion del shock, el corazén debe pasar rapidamente de un estado de
poco trabajo y minimo flujo a una mayor carga de trabajo, manteniendo al mismo tiempo un
gasto cardiaco adecuado a pesar de las lesiones inflamatorias de los miocitos cardiacos, El
grado de afectacion cardiaca en el shock depende de la causa, pero la exposicion a las
citocinas, la hipotensién arterial y la acidosis pueden tener efectos fisiopatoldgicos
generales sobre la funcién cardiaca.

El coraz6n obtiene su potencia de bomba durante la sistole gracias a la interaccion de la
actina y la miosina en los microfilamentos. Para que esta interaccion tenga lugar, el aparato
de contraccion necesita dos cosas: calcio y energia quimica (ATP o creatina fosfato). El
calcio llega a la troponina C del aparato de contraccién gracias al mecanismo de excitacion
contraccion. Es este modelo, la liberacion de calcio intracelular comienza con una sefial
eléctrica externa sobre la superficie del miocito, que abre los canales del calcio dependiente
del voltaje existentes en la membrana. Estos canales lentos tipo L conducen el flujo de
calcio del que depende la fase de meseta (1) del potencial de accion del miocito ventricular.
Este flujo de calcio, relativamente de accién del miocito ventricular. Este flujo de calcio,
relativamente escaso, desencadena una mayor liberacion de calcio a partir del reticulo
sarcoplasmico (RS), a través de la conexién entre las invaginaciones de la membrana
plasmatica, llamadas tubos T. La fuerza de la contraccion cardiaca varia segun la cantidad
de calcio unido a la tropinina C durante la sistole.
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Por tanto, para incrementar la fuerza de la contraccién cardiaca, o contractilidad cardiaca,
el clinico debe potenciar la entrada de calcio a través de los canales L o la liberaciéon de
calcio a partir del RS. En caso todos los casos, los farmacos inotropicos disponibles en
actuan a través del primer mecanismo, uniéndose a los receptores 1 (catecolaminas) de
la membrana cardiaca o inhibiendo la degradacién del monofosfato de adenosina ciclica
(cAMP) (inhibidores de la fosfodiesterasa), causando asi la fosforilacién del canal L a través
de la proteina C estimuladora. La fosforilacion del canal L a traves de la proteina C
estimuladora. La fosforilacién del canal L favorece las probabilidades de apertura del
mismo, incrementando la entrada de calcio y la contractilidad miocardica.

El otro componente de la contraccion cardiaca, la energia quimica, procede caso en su
totalidad de la fosforilacién oxidativa mitocondrial. Para cubrir las necesidades de energia
mecanica del corazon, las mitocondrias miocardicas deben permanecer muy activas. De
hecho, el corazén vive con un aporte escaso de fosfatos de alta energia; se ha calculado
gue el corazén recambia por completo su reserva de ATP y creatina fosfato cada 5 a 10
latidos.

La contractilidad cardiaca no puede medirse facilmente con técnicas convencionales a la
cabecera como el indice cardiaco, el volumen sistélico o incluso la fraccién de eyeccién. La
contractilidad cardiaca es la cantidad de trabajo efectuada por el corazén independiente de
la precarga y al poscarga. LA medicion de la contractilidad requiere la medida simultanea
del volumen y de la presion ventricular en dos condiciones de carga, obteniéndose una
medida anéloga a la de la fuerza de contraccion de una fibra muscular en dos longitudes
diferentes. Por ejemplo, la contractilidad del ventriculo izquierdo puede valorarse con un
estudio de imagen ecocardiografico del ventriculo, al mismo tiempo que se miden la presién
arterial con un catéter arterial y la sobrecarga de liquidos.

La funcién cardiaca puede deprimirse de manera indirecta en el shock a causa de una
hipotension coronaria. En el corazén que trabaja aislado, la fuerza de la contraccién variara
en proporcion con la presién de perfusion coronaria (fenbmeno de Gregg). La base celular
de la relacion entre la fuerza de contraccion y la presion de perfusion coronaria parece
independiente de la corriente de calcio en los canales de tipo L. Aunque la disminucion de
la perfusion coronaria empeora claramente el rendimiento cardiaco en el shock, es mas
dificil determinar si la hipotension coronaria produce isquemia miocéardica en esta situacion.

El aporte de oxigeno al miocardio desciende a medida que lo hace el flujo coronario en el
shock, pero, al mismo tiempo, las necesidades de oxigeno del corazén también se reducen
de manera proporcional al flujo, ya que la carga externa sobre el corazén disminuye. En
relacion con el oxigeno, parece que el corazon obtiene las cantidades que necesita durante
el shock hipotensivo. Tanto si la causa del shock es una hemorragia o una sepsis o se trata
de un shock cardiogénico de origen farmacolégico; el corazén extrae lactato, lo que indica
la ausencia de una hipoxia global del miocardio. Incluso en una hipotension arterial critica,
el efecto isquémico sobre el corazén es minimo. En modelos experimentales de shock
hemorragico en los que se extrajo sangre suficiente como para alcanzar una presion arterial
media de 30 mmHg durante una hora, los corazones de mamiferos por lo demas sanos
mostraron una disfuncién intrinseca notablemente escasa, sin los signos bioquimicos
clasicos de lesion isquémica. Es posible que estos hallazgos no sean superponibles lo que
sucede en los pacientes con enfermedad coronaria.

En la actualidad existen numerosos datos segun los cuales las acciones especificas de las
citocinas pueden reducir la funcién cardiaca, sobre todo en las causas hiperinflamatorias
de shock como la sepsis.
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Como ya se coment6 previamente, la inflamacién es, a la vez, causa de consecuencia de
la liberacion de TNF-qa, IL-1B e IL-6 y estimula la accién de la INOS, con la consiguiente
sobreproduccién de NO. ElI NO ejerce un efecto inotropo negativo a través de, al menos
dos vias. En primer lugar, el NO aumenta la actividad de la guanilato ciclasa, que potencia
la sintesis del nucle6tido monofosfato de guanosina ciclico (cGMP). ElI cGMP activa la
proteina G inhibidora, que contrarresta el efecto de la proteina G estimuladora del cGMP,
lo que conduce a la desfosforilacién del canal de calcio tipo L y a una disminucion de la
entrada de calcio durante a la despolarizacion cardiaca.

En segundo lugar, el NO lesiona directamente el sistema de transporte de electrones
mitocondrial, lo que impide el metabolismo energético. EI TNF- a y la IL-1B también poseen
propiedades inotropas negativas directas que pueden deprimir rapidamente al corazén, con
independencia del aumento de la actividad de laiNOS. EI TNF- a puede provocar una rapida
liberacién de NO procedente de la cNOS y, mediante la sintesis inmediata de derivados de
la ceramida y la esfingosina. Ademas, parece que el TNF- a interactia con la IL-1B para
provocar una depresion funcional sinérgica.

También la acidosis intra y extracelular puede deprimir la contraccién cardiaca, pero es
probable que, en el cuadro global del shock, su contribucién a la depresién de la funcion
cardiaca sea minima. Los protones extracelulares pueden dar lugar a un inotropismo
negativo, oponiéndose a la funcion del canal de calcio tipo L, y los protones intracelulares
pueden impedir la unién de calcio a la troponina C. Ademas, los portones intracelulares
gastan ATP pues su expulsion de la célula es un proceso que requiere energia. La fuente
mas importante de protones en el shock es el acido lactico, producido cuando la glucdlisis
supera el ritmo de actividad del ciclo de los ATC. Es probable que el lactato no alcance
nunca concentraciones toxicas en el musculo cardiaco ya que, en shock, el corazén extrae
lactato de manera continua en lugar de liberarlo. Para que la acidosis lactica deprima
realmente la contractilidad, el valor de pH arterial debe ser muy bajo. En modelos
experimentales en los que se administré acido lactico para provocar acidosis, la contraccion
cardiaca no disminuyo hasta que el pH descendi6é por debajo de 6.8.

PRESENTACION CLINICA

Los signos y sintomas de choque reflejan la disminuciéon del suministro de oxigeno y la
disminucion de la perfusion del 6rgano. En el shock leve, la compensacion fisiolégica puede
enmascarar estos déficits, lo que resulta inicialmente en sintomas inespecificos como
malestar, debilidad y fatiga. A medida que el shock progresa y el paciente se descompensa,
aparecen signos y sintomas mas clasicos, que incluyen alteraciones del estado mental,
taquicardia, hipoxemia, piel moteada, disminucion del gasto urinario e hipotension. Es
importante destacar que la ausencia de hipotensidn no se debe utilizar para excluir el shock.
La perfusion inadecuada puede ocurrir a pesar de una lectura de presion arterial normal,
especialmente en pacientes con hipertension preexistente.

DIAGNOSTICO.

Consideraciones generales.

El diagnéstico de choque se basa en signos clinicos, hemodindmicos y bioquimicos, que se
pueden resumir en tres componentes. En primer lugar, la hipotension arterial sistémica
suele estar presente, pero la magnitud de la hipotensién puede ser solo moderada,
especialmente en pacientes con hipertension crénica. Tipicamente, en adultos, la presion
arterial sistélica es menor a 90 mm Hg o la presion arterial media es menor a 70 mm Hg,
con taquicardia asociada.
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En segundo lugar, hay signos clinicos de hipoperfusioén tisular, que se manifiestan a través
de las tres "ventanas" del cuerpo: cutaneo (piel fria y himeda, con vasoconstriccion y
cianosis), renal (produccion de orina de <0.5 ml/kg/hora) y neurolégico (estado mental
alterado, que generalmente incluye obnubilacion, desorientacion y confusién). En tercer
lugar, la hiperlactatemia estd tipicamente presente, lo que indica un metabolismo anormal
del oxigeno celular.

El nivel normal de lactato en sangre es aproximadamente de 1 mmol por litro, pero el nivel
aumenta (> 1.5 mmol por litro) en la insuficiencia circulatoria aguda (8).

Identificacién del tipo de choque

Identificar el mecanismo principal responsable del shock hipovolémico, cardiogénico,
obstructivo o distributivo es de suma importancia. El analisis de contexto (trauma, infeccion,
dolor de pecho, etc.) y la evaluacion clinica que se enfoca en la perfusion de la piel y la
distension de la vena yugular generalmente orientan el diagndstico al tipo de shock, pero
pueden existir situaciones complejas (por ejemplo, taponamiento cardiaco en un paciente
con trauma o séptico shock en un paciente con insuficiencia cardiaca crénica) en el que el
diagndstico es més dificil. Por lo tanto, a menudo se necesitan mediciones hemodindmicas
adicionales para determinar el tipo de choque, especialmente en situaciones complejas o
en pacientes con comorbilidades.

El shock distributivo generalmente se caracteriza por un gasto cardiaco elevado, mientras
gue los otros tipos de choque se asocian con un bajo gasto cardiaco. El shock hipovolémico
se asocia con presiones y volimenes sanguineos bajos, mientras que aumenta el choque
cardiogénico. El shock obstructivo se asocia con aumento de la presion de la arteria
pulmonar y dilatacién de las cavidades del lado derecho. El taponamiento, una forma de
choque obstructivo, se asocia con la compresion de todas las cavidades y, por lo tanto, con
presiones intracardiacas elevadas, pero volumenes cardiacos pequefios. En general, las
variables hemodinamicas como CVP pueden ser Utiles para identificar el tipo de shock. Sin
embargo, a menos gue se encuentre en los rangos extremos de las variables (como una
CVP de 0 mmHg en el caso de un historial de sangrado), siempre deben interpretarse junto
con otras variables. La evaluacion del gasto cardiaco, la funcién cardiaca y la precarga es
esencial cuando se intenta identificar el tipo de choque y se puede obtener utilizando
diversas técnicas. La ecocardiografia permite una caracterizacion rapida del tipo de shock
y ahora se propone como la modalidad de evaluacion de primera linea. A menudo se
justifica una combinacion de ecocardiografia con otras tecnologias. La monitorizacion
hemodinamica avanzada puede no ser necesaria en los episodios de shock no grave que
responden rapidamente a la terapia inicial basandose en la evaluacion clinica y la
ecocardiografia. En casos de shock severo y en condiciones complejas, la monitorizacion
hemodinamica avanzada es til para identificar el / los factores que contribuyen mas a las
alteraciones hemodinamicas y sobre qué terapia se debe enfocar. Las mediciones
continuas o semicontinuas del gasto cardiaco y / 0 SvO2 son particularmente Utiles ya que
pueden ser controladas por enfermeras.

“Se debe realizar una historia enfocada y un examen fisico para guiar la evaluacién de
diagnostico para identificar un problema de bomba, tanque o tuberia” (9).

Evaluacion de la bomba

Al evaluar al paciente con shock indiferenciado, concéntrese primero en evaluar la funcién
de la bomba. La disfuncion de la bomba aguda puede ser causada por la obstruccion
mecanica del gasto cardiaco (p. Ej., Taponamiento, embolia pulmonar masiva [PE]),
insuficiencia valvular aguda o arritmia.
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La ecografia es fundamental para evaluar el espacio pericardico, el tamafio relativo de los
ventriculos izquierdo y derecho y la funcién ventricular izquierda general. El examen de
ultrasonido debe realizarse sisteméaticamente para disminuir la probabilidad de errores.
Aungue se han descrito muchos enfoques sistematicos en la literatura, los autores prefieren
comenzar con una visibn paraesternal de eje largo para evaluar la contractilidad del
ventriculo izquierdo. Esto va seguido de una vista apical de cuatro labios para evaluar la
contractilidad y el tamafio del ventriculo derecho en relacion con el ventriculo izquierdo.

Finalmente, se usa una vista subxifoidea para evaluar el espacio pericardico para detectar
la presencia de un derrame. Los hallazgos del ECG asociados con el taponamiento
incluyen taquicardia, complejos QRS de bajo voltaje y alternancia eléctrica. Puede
observarse cardiomegalia en la radiografia en pacientes con taponamiento, pero su
especificidad es pobre; este hallazgo es mas reflejo de un derrame pericardico crénico. En
dltima instancia, la ecografia sigue siendo el estandar de oro para detectar el derrame
pericardico con taponamiento. Los médicos de urgencias capacitados en ultrasonido
pueden detectar con fiabilidad la presencia de derrame pericardico y evaluar el grado de
taponamiento.

Similar al taponamiento, la EP masiva es otra causa de disfuncion de la bomba obstructiva
que debe ser diagnosticada rapidamente. Los hallazgos clasicos del examen fisico de EP
masiva incluyen taquicardia, taquipnea e hipoxemia. El ultrasonido de emergencia puede
proporcionar pistas importantes para el diagnéstico de EP masiva. En condiciones
normales, el ventriculo derecho es aproximadamente el 60% del tamafio del ventriculo
izquierdo. Cualquier aumento en la relacion entre el ventriculo derecho y el ventriculo
izquierdo indica tensién ventricular derecha y sugiere la presencia de EP.

El infarto agudo de miocardio (IAM) sigue siendo la causa mas comin de disfunciéon
ventricular izquierda y debe excluirse al principio de la evaluacién de pacientes con shock
indiferenciado. Los hallazgos del examen fisico cominmente asociados con el shock
cardiogénico debido al IAM incluyen extremidades frias, distensiébn venosa yugular, y
edema pulmonar. La presencia de elevacién del segmento ST en el ECG debe detectarse
inmediatamente.

La ausencia de elevacion del segmento ST en el ECG no excluye el diagnostico de shock
cardiogénico. El ultrasonido se puede utilizar para evaluar anomalias del movimiento de la
pared aguda del ventriculo izquierdo. Se observan elevaciones leves de troponina en
pacientes con shock y generalmente indican una alteracion de la perfusion del érgano.
Grandes elevaciones indican IAM y una causa cardiaca primaria de shock.

Evaluacioén del tanque

La disfunciéon del tanque es causada principalmente por el agotamiento del volumen
intravascular. La historia de la enfermedad actual generalmente sugiere hipovolemia y
hemorragia, las causas mas comunes de deplecién de volumen intravascular. Los hallazgos
de exploracién fisica asociados con shock hemorragico incluyen taquicardia, taquipnea,
cambio de estado mental e hipotension. Al igual que en la evaluacién de la disfuncion de la
bomba, el ultrasonido juega un papel central en la evaluacién inicial de la disfuncién del
tanque. Aunque existen limitaciones, las mediciones de ultrasonido de la vena cava inferior
pueden proporcionar informacion valiosa para determinar la capacidad de respuesta del
paciente a la fluidoterapia intravenosa. Por ejemplo, un diametro pequefio de la vena cava
inferior que cambia significativamente con las respiraciones sugiere un marcado
agotamiento del volumen intravascular.
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En contraste, un diametro grande de la vena cava inferior que tiene una variacion minima
con las respiraciones puede indicar un estado de volumen intravascular adecuado o una
disfuncion aguda de la bomba (p. Ej., Taponamiento, EP masiva). La fiabilidad y la
reproducibilidad de las mediciones de la vena cava inferior dependen de si el paciente esta
intubado y ventilado o si respira espontaneamente.

Evaluacioén de tuberias

Después de una evaluacion de la bomba y el tanque, el médico de urgencias debe evaluar
al paciente para la disfuncion de la tuberia. La pérdida del tono arterial disminuye la
perfusion en todo el cuerpo y conduce a un suministro de oxigeno alterado a pesar de un
gasto cardiaco normal o elevado. Dos condiciones que resultan en la pérdida del tono
arterial y deben considerarse en la evaluacion inicial de los pacientes con choque son la
anafilaxis y la sepsis. La anafilaxia es un diagnéstico clinico y debe sospecharse cuando se
cumple alguno de los siguientes criterios: (1) afectacion cutanea o mucosa con inicio agudo
de dificultad respiratoria o hipotension después de la exposicion a un antigeno conocido,
(2) cualquier afectacion de dos o mas 6rganos sistemas (respiratorios, de piel 0 mucosas,
gastrointestinales, cardiovasculares) después de la exposicion a una posible o (3)
hipotension después de la exposicidn a un antigeno conocido. Si se sospecha la existencia
de sepsis, la evaluacion inicial debe dirigirse a identificar la fuente de infeccion. Los lugares
comunes son los tractos pulmonar y genitourinario, el abdomen, la piel y los tejidos blandos,
y los catéteres y dispositivos permanentes.

Las catastrofes aodrticas, a saber, la diseccion aodrtica y la ruptura de un aneurisma aértico,
se deben considerar como una causa de disfuncion de la via. Ademas de los factores de
riesgo tradicionales de la hipertension, el sexo masculino, el tabaquismo y la edad
avanzada, el consumo de cocaina y el embarazo también son factores de riesgo para la
diseccion adrtica. Los hallazgos del examen fisico cominmente asociados con la diseccién
aortica incluyen hipertension, diferenciales de presion arterial entre extremidades, déficits
de pulso y déficits neuroldgicos. Desafortunadamente, la sensibilidad de estos hallazgos es
inferior al 30%. El hallazgo méas comun de la radiografia en la diseccion adrtica toracica es
una anomalia del mediastino, que tiene una sensibilidad de aproximadamente 90%. Para
la evaluacion de catéstrofes aorticas abdominales, el ultrasonido es una herramienta
importante. La presencia de un aneurisma aoértico abdominal en el contexto de shock
indiferenciado debe considerarse una ruptura hasta que se demuestre lo contrario. Aunque
la ecografia es excelente para revelar la presencia de una aorta abdominal agrandada, es
menos sensible y no puede utilizarse para excluir anomalias de la aorta toracica.

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS.

A pesar de los diversos métodos establecidos el punto fundamental del monitoreo de
pacientes en situaciones criticas es el determinar una adecuada perfusion de los tejidos. La
literatura reciente se ha enfocado entonces a evaluar la microcirculacion mediante el
monitoreo de marcadores globales y regionales de hipoxia tisular; como se mencionaba
anteriormente entre los mas destacados como marcadores globales se encuentra al Lactato
sérico, la saturacion venosa de oxigeno y el exceso de base que proporcionan informacion
con respecto al metabolismo anaerdébico. También mencionado previamente los
marcadores regionales de hipoxia tisular agregados a la tonometria gastrica incluyen a
capnometria sublingual, espectroscopia ortogonal, espectroscopia infra roja y otras.

19



LABORATORIO.

Los estudios iniciales de laboratorio para pacientes en estado de shock incluyen
hemograma completo, quimica sérica béasica (incluida la funcién renal) y otras pruebas
(pruebas de funcion hepéatica, lipasa / amilasa, biomarcadores cardiacos, etc.) segun lo
indiquen las circunstancias individuales del paciente.

Una prueba de gas arterial en sangre puede ser Util para evaluar el estado acido / base del
paciente, asi como la oxigenacion y ventilacién; una prueba de gas en sangre venosa puede
proporcionar informacién general sobre el estado acido / base de un paciente, pero no
proporciona informacioén precisa sobre la oxigenacién. Generalmente, los hemocultivos son
apropiados en la mayoria de los pacientes con sospecha de infeccion, asi como cultivos de
orina, liquido cefalorraquideo, pleural, ascitico y / o de otro fluido, segun lo indicado
clinicamente.

Lactato

El metabolismo anaerébico conduce a la produccion de lactato, resultado de la incapacidad
del piruvato de entrar al ciclo de Krebs. Cuando la produccién de lactato supera los
mecanismos de aclaramiento, la concentracion de lactato sérico aumentara. El valor normal
del lactato es menos de 2 mmol/L. Esta bien documentado que niveles de lactato por encima
de 4 mmol/L son fuertemente asociados con peor pronéstico de los pacientes,
correlacionado con la mortalidad en una variedad de poblaciones de pacientes, incluyendo
pacientes con sepsis y shock séptico, trauma y paro cardiaco. Aunque los cambios en el
lactato ocurren mas lentamente que los cambios en la presion arterial sistémica o el gasto
cardiaco, el nivel de lactato en sangre deberia disminuir durante un periodo de horas con
efectividad terapia. Jansen et al. descubrieron que el objetivo de una disminucion de al
menos 20% en el nivel de lactato en sangre durante un periodo de 2 horas parecia estar
asociado con una reduccién en -la mortalidad hospitalaria.

Diversos autores han determinado que el mantener valores elevados de este marcador por

mas de 48 horas tienen alto riesgo de infeccion, mortalidad, disfuncién organica y muerte;
este es el fundamento de las metas establecidas para la reanimacién de pacientes criticos
encaminadas a corregir dicho parametro en las primeras 24 horas (11,12).

Déficit Base

Ademas de la concentracion de lactato, el déficit de base merece una mencion especifica.
Se define como la capacidad de los buffer necesaria para llevar un litro de plasma a
temperatura de 37°,C y una PaC02 de 40 mmHg a un pH de 7.40. El déficit de base se
refiere a una disminucién en la concentraciébn de moléculas basicas, principalmente
bicarbonato, en la sangre, por lo general debido a la acidosis metabdlica, pero también se
puede ver con alcalosis respiratoria. Si bien el déficit de base se asocia con hipovolemia y
alteracion de la perfusion tisular, un déficit de base no identifica con precision una
concentracion elevada de lactato sérico o shock. Sin embargo, el empeoramiento del déficit
de base se asocia con un aumento de la morbilidad. Este parametro permite de forma
sencilla realizar una determinacion cuantitativa del uso y consumo de los principales
amortiguadores o “buffers” en el plasma lo cual en pacientes con estados de hipoperfusion
son de suma utilidad ya que mostrarian de forma temprana dichos eventos y determinaria
sutilmente la presentaciéon de los mismos, de ahi que este parametro es uno de los que
inicialmente se ven modificados en estados de hipoperfusion tisular antes del resto de los
paraclinicos y por ende antes de signos clinicos.
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Un ensayo retrospectivo de 16,305 pacientes con trauma demostré que el empeoramiento
del déficit de base se asocié linealmente con un empeoramiento de la puntuacion de
gravedad de la lesién (13). El déficit de base puede verse afectado por los liquidos
intravenosos; por ejemplo, proporcionar un bicarbonato de sodio intravenoso puede corregir
un déficit de base, ya que el nivel de bicarbonato sérico se usa para calcular el déficit de
base.39

Dadas estas consideraciones, el déficit de base puede ser un hallazgo de laboratorio util
cuando esta presente (ya que puede alertar a los médicos sobre la presencia de una
acidosis metabdlica), pero la ausencia de un déficit de base no descarta una patologia
significativa.

Saturacion venosa de oxigeno

La determinacion de la saturacion venosa de oxigeno mezclada es usada para determinar
la entrega y consumo de oxigeno. Es obtenida usando catéter de arteria pulmonar y refleja
la saturacion de oxigeno en el retorno de la arteria pulmonar. El valor normal se encuentra
dentro de una 70 a 75%; valores por debajo de 60% indica dafio celular, menor de 50%
esta asociado a metabolismo anaerobio. Sin embargo, a pesar de su utilidad esta debe ser
utilizada de forma conjunta con otros marcadores de perfusion tisular.

ESTUDIOS DE IMAGEN.
Ultrasonido

Teniendo en cuenta los limites del examen fisico, el ultrasonido se utiliza cada vez mas en
el servicio de urgencias para evaluar el estado del volumen de los pacientes en estado de
shock, asi como para ayudar a desarrollar diagnosticos diferenciales. Se han propuesto
varios métodos de ultrasonido para determinar si las presiones de llenado del lado derecho
son elevadas, normales o disminuidas, incluida la medicién del diametro de la vena cava
inferior espiratoria final, variacién respiratoria de la vena cava inferior, diametro de la vena
yugular interna o diametro del ventriculo derecho (14). Aunque todas las medidas han
demostrado ser prometedoras en algunos estudios, han sido inconsistentes. Un estudio
compar6 el diametro maximo de la vena cava inferior, el colapso inspiratorio de la vena
cava inferior y la relacién de la altura de la vena yugular interna al ancho y encontré que el
diametro maximo inferior de la vena cava fue mas capaz de diferenciar una presion venosa
central <10 mmHg de una presion venosa central > 10 mmHg versus las otras 2 medidas
(15) Otro estudio reciente de pacientes con evidencia clinica de hipovolemia encontr6é que
todos los indices de vena cava fueron significativamente mas bajos que los pacientes con
control euvolémico, y que estos indices aumentaron con la exposicién a fluidos. Se
propusieron protocolos para evaluaciones ecogréficas focalizadas para pacientes no
hipotensos no traumaticos, tales como el protocolo de evaluacion abdominal y cardiaca con
ecografia en shock (ACES). Otro protocolo de ultrasonido multiorganico en el punto de
atencion estudio a 108 pacientes con hipotension indiferenciada.
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Las vistas de ultrasonido observaron la funcién cardiaca, el diametro y la colapsibilidad de
la vena cava inferior, congestién pulmonar, consolidaciones y deslizamiento, liquido libre
abdominal y AAA, y trombosis de la vena de la pierna, y encontraron buena concordancia
entre diagnosticos de ultrasonido y diagndsticos finales, con concordancia casi perfecta.
con un diagnostico finalmente poco claro fueron excluidos (14). Los médicos de urgencias
pueden usar ultrasonido cardiaco de cabecera para evaluar si la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo es normal, aumentada o deprimida, lo que puede ayudar a determinar
la etiologia del shock.

Un estudio clave publicado en 2002 encontré que entre los médicos de emergencia
entrenados en la ecocardiografia de cabecera, el coeficiente de correlacion entre los
médicos de urgencias y los cardidlogos de la fraccion de eyeccidén (Pearson r = 0,86) fue
similar a la correlacion de las estimaciones de la fraccion de eyeccion entre 2 cardidlogos
diferentes que revisaron los mismos ultrasonidos cardiacos. La principal limitacién de esta
herramienta es la capacitacion adicional requerida para los médicos de emergencia.

Si bien la ecografia muestra una gran promesa en la evaluacién de pacientes en estado de
shock, la literatura adolece de técnicas y definiciones inconsistentes, lo que dificulta la
comparacion entre los estudios. Ademas, una gran limitacion de muchos estudios es que
dependen de voluntarios sanos, que es una poblacién muy diferente de los pacientes con
disfuncion eréctil criticamente no diferenciados. Si bien la ecografia probablemente tendra
un papel cada vez mas importante en la evaluacion del shock, ya que se delinean las
mejores técnicas y el uso basado en la evidencia, por ahora, el ultrasonido debe
considerarse un complemento de diagndstico para ser utilizado e interpretado con otros
datos clinicos.

Radiografia de térax.

La radiografia de térax puede ayudar al diagnéstico de la etiologia del shock. Se presta
especial atencion al tamafio del corazon, la presencia de edema, infiltrados o derrames, asi
como aire libre. Si bien una radiografia de térax puede proporcionar datos clinicos utiles,
tiene limitaciones. Por ejemplo, la ausencia de congestion en una radiografia de térax inicial
no excluye el diagnéstico de insuficiencia cardiaca descompensada aguda. Ademas, las
radiografias anteroposteriores de torax son particularmente limitadas, ya que los pulmones
posteriores estdn mal visualizados en comparacién con las anteroposteriores.

Tomografia computarizada

La tomografia computarizada (TC) es un medio generalmente preciso y no invasivo para
detectar patologias internas de diversas infecciones, procesos vasculares o traumatismos.
Si bien las imagenes por tomografia computarizada se pueden realizar con relativa rapidez,
los pacientes deben viajar desde el servicio de urgencias al escaner de tomografia
computarizada, lo que puede ser peligroso para pacientes inestables en estado de shock.
Los posibles beneficios de la TC, incluido el diagndéstico de la etiologia del shock y la
facilitacion de los intentos de control de la fuente, deben sopesarse frente a los posibles
riesgos asociados con los traslados.
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Dado que la ecografia es cada vez mas prevalente en la sala de urgencias como
herramienta radiografica de punto de atencién, puede ser una estrategia razonable utilizarla
como evaluacion radiografica de primera linea, seguida de TC si la ecografia no revela,
reconociendo que es menos precisa.

INTERVENCION TERAPEUTICA.

Soporte ventilatorio

La administracion de oxigeno debe iniciarse inmediatamente para aumentar el suministro
de oxigeno y prevenir la hipertension pulmonar. La oximetria de pulso a menudo no es
confiable como resultado de la vasoconstriccion periférica, y la determinacion precisa de
los requerimientos de oxigeno a menudo requerira un control del gas en sangre. La
ventilacion mecénica por medio de una mascara en lugar de la intubacion endotraqueal
tiene un lugar limitado en el tratamiento del shock porque la falla técnica puede resultar
rapidamente en paro respiratorio y cardiaco. Por lo tanto, la intubacion endotraqueal se
debe realizar para proporcionar ventilacion mecénica invasiva en casi todos los pacientes
con disnea grave, hipoxemia o acidemia persistente o refractaria (pH <7,30). La ventilacién
mecanica invasiva tiene los beneficios adicionales de reducir la demanda de oxigeno de los
musculos respiratorios y disminuir la poscarga del ventriculo izquierdo al aumentar la
presion intratoracica. Una disminucion abrupta de la presién arterial después del inicio de
la ventilacibn mecanica invasiva sugiere fuertemente hipovolemia y una disminucién en el
retorno venoso. El uso de agentes sedantes debe mantenerse al minimo para evitar
mayores disminuciones en la presion arterial y el gasto cardiaco.

Resucitacion fluida

La terapia fluida para mejorar el flujo sanguineo microvascular y aumentar el gasto cardiaco
es una parte esencial del tratamiento de cualquier forma de choque. Incluso los pacientes
con shock cardiogénico pueden beneficiarse de los liquidos, ya que el edema agudo puede
producir una disminucién en el volumen intravascular efectivo. Sin embargo, la
administracién de liquidos debe controlarse de cerca, ya que un exceso de liquido conlleva
el riesgo de edema con sus consecuencias no deseadas. Los puntos finales pragmaticos
para la resucitacion con fluidos son dificiles de definir. En general, el objetivo es que el
gasto cardiaco llegue a ser independiente de la precarga (es decir, en la porcién de meseta
de la curva de Frank-Starling), pero esto es dificil de evaluar clinicamente. En pacientes
gue reciben ventilacion mecanica, los signos de sensibilidad a los fluidos pueden
identificarse directamente a partir de mediciones de volumen sistdélico latido por latido con
el uso de monitores de gasto cardiaco o indirectamente a partir de variaciones observadas
en la presién de pulso en el trazado de presion arterial durante el ventilador ciclo. Sin
embargo, tales inferencias de cabecera tienen algunas limitaciones, en particular, que el
paciente debe recibir ventilacion con volimenes corrientes relativamente grandes, no tiene
esfuerzo respiratorio espontaneo (que generalmente requiere la administracién de sedantes
o incluso relajantes musculares), y estar libre de arritmias graves y de la derecha disfuncién
ventricular. Independientemente de la prueba utilizada, sigue habiendo una zona gris en la
que es dificil predecir la respuesta del paciente a los liquidos por via intravenosa.

Se debe utilizar una técnica de exposicion a fluidos para determinar la respuesta real del
paciente a los liquidos, al tiempo que se limitan los riesgos de efectos adversos. Una prueba
de fluidos incorpora cuatro elementos que deben definirse de antemano (16). Primero, se
debe seleccionar el tipo de fluido. Las soluciones cristaloides son la primera opcién, porque
son bien toleradas y econdmicas. El uso de albumina para corregir la hipoalbuminemia
grave puede ser razonable en algunos pacientes.
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Segundo, debe definirse la tasa de administracién de liquidos. Los liquidos deben infundirse
rapidamente para inducir una respuesta rapida, pero no tan rapido como para que se
desarrolle una respuesta de estrés artificial; tipicamente, se administra una infusion de 300
a 500 ml de liquido durante un periodo de 20 a 30 minutos.

En tercer lugar, debe definirse el objetivo del desafio de fluidos. En estado de shock, el
objetivo generalmente es un aumento en la presién arterial sistémica, aunque también
podria ser una disminucién en la frecuencia cardiaca o un aumento en la produccion de
orina. Finalmente, los limites de seguridad deben ser definidos. El edema pulmonar es la
complicacibn mas grave de la infusion de liquidos. Aunque no es una guia perfecta,
generalmente se establece un limite en la presién venosa central de unos pocos milimetros
de mercurio por encima del valor de referencia para evitar la sobrecarga de liquidos. Los
desafios de fluidos se pueden repetir segin sea necesario, pero se deben detener
rapidamente en caso de falta de respuesta para evitar la sobrecarga de liquidos.

Seleccion de fluidos

Los cristaloides estan tipicamente indicados para el tratamiento inicial del shock
indiferenciado, aungue hay un conjunto emergente de evidencia de que esta puede no ser
la mejor opcién para pacientes con trauma o pacientes con shock hemorragico traumético.
La evidencia no ha respaldado el uso de coloides en la reanimacién aguda, ya que no ha
habido evidencia de mejores resultados con su uso. Un ensayo de casi 7000 pacientes
criticamente enfermos aleatorizados para recibir la reanimacién con albumina al 4% o
solucion salina normal no encontré diferencias en la insuficiencia organica o la muerte.
Aungue las directrices de la Campafia Sobrevivir a la Sepsis continian recomendando la
albumina para pacientes con sepsis que reciben reanimacion a gran volumen, una revision
Cochrane reciente enfatizé6 que no hay evidencia para apoyar esta practica. En un ensayo
controlado aleatorizado en el que 804 pacientes con sepsis grave fueron aleatorizados para
recibir hidroxietil-almidén 6% versus cristaloide, 22% de los pacientes en el grupo de
hidroxietilalmidon requirieron terapia de reemplazo renal en comparacion con 16% de
pacientes en el grupo cristaloide (P = .04); 51% de los pacientes que recibieron hidroxietil
almidén murieron frente a 43% que recibieron cristaloide (P = .03). Estos datos, que son
consistentes con estudios observacionales y modelos animales, confirman que el
hidroxietilalmidon no debe usarse para la reanimacién volumétrica en pacientes con
choque, especialmente choque séptico.

Lineas venosas centrales

Algunos pacientes que se presentan en estado de shock necesitaran la colocacion urgente
de una via venosa central para administrar medicamentos o facilitar la reanimacion
volumétrica. Aunque no existen criterios absolutos o universalmente aceptados que
obliguen a la colocacion de la via venosa central, las indicaciones cominmente aceptadas
incluyen: (1) la necesidad de administrar vasopresores u otros medicamentos administrados
centralmente, (2) medir la presiéon venosa central o la saturacion venosa central de oxigeno
(Scv02) , o (3) en casos de acceso venoso periférico inadecuado. Si es posible, el acceso
central por encima del diafragma es preferible para medir con mayor precision la presion
venosa central.
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Aunque la presion venosa central no refleja de manera confiable la capacidad de respuesta
volumétrica y no es un objetivo de volumen basado en la evidencia, puede ayudar a
determinar el tipo especifico de choque. La disminucion de la presion venosa central puede
indicar un retorno venoso insuficiente y es tipico del shock hipovolémico o distributivo. La
presion venosa central elevada sugiere shock cardiogénico o choque obstructivo. ScvO2 se
puede obtener a través de una linea venosa central. Un ScvO2 <70% puede explicarse por
cualquiera o cualquier combinacién de los siguientes mecanismos fisiopatoldgicos: (1) una
disminucion en la saturacién arterial de oxigeno (Sa02), ( 2) una disminucién en el gasto
cardiaco, (3) una disminucion en la concentracién de hemoglobina, y / o (4) un aumento en
el consumo sistémico de oxigeno (VO2).

Dado que el shock circulatorio representa un desequilibrio entre el suministro de oxigeno y
los requerimientos de oxigeno, es esencial mantener el suministro adecuado de oxigeno a
los tejidos, pero todas las estrategias para lograr este objetivo tienen limitaciones. Después
de la correccion de la hipoxemia y la anemia severa, el gasto cardiaco es el principal
determinante del suministro de oxigeno, pero el gasto cardiaco éptimo es dificil de definir.
El gasto cardiaco puede medirse por medio de varias técnicas, cada una de las cuales tiene
sus propios beneficios e inconvenientes. Las medidas absolutas del gasto cardiaco son
menos importantes que las tendencias de seguimiento en respuesta a intervenciones tales
como un desafio con fluidos. El objetivo de un gasto cardiaco predefinido no es aconsejable,
ya que el gasto cardiaco que se necesita variara entre los pacientes y en el mismo paciente
a lo largo del tiempo. Las mediciones de la saturacién de oxigeno venoso mixto (SvO2)
pueden ser Utiles para evaluar la adecuacion del equilibrio entre la demanda y el suministro
de oxigeno; también muy utiles en la interpretacion del gasto cardiaco. Rivers et al.
encontraron un departamento con shock séptico, un algoritmo de tratamiento dirigido a un
Scv02 de al menos 70% durante las primeras 6 horas que se asocié con menores tasas de
muerte

OBJETIVOS DE LA REANIMACION CON LIiQUIDOS

Prioridades y objetivos terapéuticos

Hay esencialmente cuatro fases en el tratamiento del shock, y los objetivos terapéuticos y
la monitorizacion deben adaptarse a cada fase. En la primera fase (rescate), el objetivo de
la terapia es lograr una presion arterial minima y un gasto cardiaco compatibles con la
supervivencia inmediata. Monitoreo minimo es necesario; en la mayoria de los casos, la
monitorizacion invasiva puede restringirse a catéteres venosos centrales y arteriales.

Se necesitan procedimientos de salvamento (por ejemplo, cirugia para el trauma, drenaje
pericardico, revascularizacion para el infarto agudo de miocardio y antibiéticos para la
sepsis) para tratar la causa subyacente. En la segunda fase (optimizacion), el objetivo es
aumentar la disponibilidad de oxigeno celular, y existe una estrecha oportunidad para
intervenciones dirigidas al estado hemodinamico. La resucitacién hemodindmica adecuada
reduce la inflamacion, la funcion de la disfuncion mitocondrial y la activacion de caspasas.
Las mediciones de los niveles de SvO2 y lactato pueden ayudar a guiar la terapia, y se debe
considerar el monitoreo del gasto cardiaco. En la tercera fase (de estabilizacion), el objetivo
es prevenir la disfuncion orgénica, incluso después de lograda la estabilidad hemodindmica.
El suministro de oxigeno a los tejidos ya no es el problema clave, y el soporte de 6rganos
se vuelve mas relevante. Finalmente, en la cuarta fase (desescalacion), el objetivo es
destetar al paciente de los agentes vasoactivos y promover la poliuria espontdnea o
provocar la eliminacién de liquidos mediante el uso de diuréticos o ultrafiltracion para lograr
un balance hidrico negativo.
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El manejo 6ptimo de los fluidos es una de las piedras angulares del manejo hemaodinamico
en estado de shock. Tanto la hipovolemia como la hipervolemia son estados dafinos, y es
necesario intentar administrar los liquidos de la mejor manera posible.

Por lo tanto, las primeras preguntas que los médicos deberian hacerse son: (1) si el
problema clinico en cuestiébn puede resolverse (parcialmente) aumentando el gasto
cardiaco y (2) si la reanimacion con fluidos sera efectiva para lograr este objetivo. El objetivo
de la reanimacién con liquidos es mejorar el rendimiento del miocardio mediante la
restauracion de la precargay, por lo tanto, aumentar el volumen sistélico y el gasto cardiaco.
Segun el principio de Frank-Starling, a medida que aumenta la precarga, el volumen
sistélico aumenta si el paciente se encuentra en la rama ascendente de la curva de Frank-
Starling. Si bien el objetivo final es la resolucién de los signos de hipoperfusion tisular (por
ejemplo, oliguria, niveles de lactato), estos pueden carecer de sensibilidad o tomar tiempo
para mejorar. La evaluacion del gasto cardiaco y la funcién cardiaca puede ser util para
evaluar el impacto de las intervenciones terapéuticas.

La precarga, junto con la poscarga y la contractilidad cardiaca, es un determinante
importante del gasto cardiaco. La precarga se ha definido como un estiramiento miocardico
impuesto por el llenado ventricular al final de la diastole. Si bien la reanimacion con liquidos
no debe demorarse, se deben realizar esfuerzos para evaluar si un paciente respondera a
los liquidos. Idealmente, en casos de shock, un médico debe ser capaz de utilizar una
medida de precarga para determinar si un paciente necesita liquidos adicionales para
aumentar el gasto cardiaco. La CVP y la presién de oclusién de la arteria pulmonar (PAOP)
son las estimaciones mas comunmente utilizadas de las precargas del ventriculo derecho
(VD) y VI, respectivamente. Una vez que se logra la precarga éptima, la administraciéon
adicional de fluidos no aumentara el volumen sistélico e incluso puede ser dafiino. Los
pacientes con shock cardiogénico pueden no responder a los problemas de fluidos debido
a presiones diastélicas finales ya elevadas y la curva plana de Frank-Starling del fallo
corazon. Por el contrario, los pacientes con shock distributivo también pueden no
responder, debido a la alta capacidad venosa y al bajo tono arteriolar. En consecuencia, los
cambios en el gasto cardiaco en al menos 10-15% (para asegurar que estos cambios no se
deben a la variabilidad de la medicién) se utilizan para definir una respuesta positiva a los
liguidos. Cuando no se mide el gasto cardiaco, se pueden usar medidas sustitutivas, como
cambios en el CO2 al final de la espiracion en pacientes ventilados mecanicamente.
Alternativamente, la resoluciéon de los signos de dependencia de precarga indica una
respuesta positiva a los fluidos. Los cambios en la presion arterial son impredecibles y
dependen del tono vascular. Aunque la presion del pulso esta relacionada con el volumen
sistolico, los cambios en la presion del pulso no pueden predecir con fiabilidad la respuesta
a los liquidos. La presion venosa central se ha usado comunmente para guiar el manejo del
liquido, basandose en la suposicion que la presion venosa central es un indicador adecuado
de la precarga del ventriculo derecho y que los pacientes con presiones venosas centrales
bajas tienen un volumen reducido, mientras que los pacientes con presiones venosas
centrales elevadas manejan volumen sobrecargado.
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En particular, las mediciones de los volimenes ventriculares no siempre son faciles de
obtener (especialmente en el lado derecho del corazén), estan asociadas con costos y
demoras de tiempo y dependen del operador. Varios estudios han demostrado que las
medidas dindmicas de la capacidad de respuesta de los liquidos son mejores predictores
de la capacidad de respuesta de los fluidos que los parametros estaticos en pacientes
ventilados mecénicamente.

En 2001, Rivers et al publicaron el ensayo seminal de la terapia temprana dirigida por
objetivos (EGDT) para el choque séptico. En su protocolo, la presion venosa central es un
objetivo principal de resucitacién, con un objetivo de 8 cm a 12 cm de agua. Desde este
ensayo, la presién venosa central ha sido un objetivo recomendado, y recientemente fue
respaldada por la Campafia Sobrevivir a la Sepsis en la actualizacién de las guias de 2012.
Los partidarios de medir la presion venosa central argumentan que su medicion inicial no
solo ayuda a desarrollar un diagnéstico diferencial, pero las mediciones continuas de la
presion venosa central permiten la evaluacion de la capacidad de respuesta a la
fluidoterapia.

Sin embargo, debido a la compleja fisiologia de los pacientes criticamente enfermos, la
correlacion entre la presion venosa central y el volumen telediastélico del ventriculo derecho
es baja. Ademas, los volumenes telediastolicos del ventriculo derecho pueden no reflejar la
posicion del paciente en la curva de Frank-Starling y la reserva de precarga. Numerosos
estudios han demostrado que, en diversos entornos clinicos, no existe relacién entre la
presion venosa central (o cambio en la presion venosa central) y capacidad de respuesta
de fluidos (17).

"Fluid-responsiveness" es un término utilizado para describir la probabilidad clinica de que
un paciente responda a la reanimacién volumétrica. Esto se logra mediante el aumento del
volumen sistélico y el gasto cardiaco. Solo aproximadamente el 50% de los pacientes
hipotensos responden al volumen (18). Se han utilizado monitores cardiacos no invasivos
en el servicio de urgencias para medir el gasto cardiaco, aunque aln no se ha demostrado
que cambien los resultados clinicos medidos. Para los pacientes intubados ventilados
mecanicamente en el servicio de urgencias, otra medida de la respuesta al volumen es la
variaciéon de la presion de pulso (la diferencia entre las presiones sistélica y diastélica). Para
pacientes ventilados mecanicamente, las presiones intratoracicas espiratorias finales seran
mas bajas que las presiones inspiratorias finales, de modo que la precarga sera mayor al
final de la espiracion en comparacion con la inspiracion. Los cambios en la precarga durante
el ciclo respiratorio afectan el gasto cardiaco y la presion del pulso mas en pacientes que
dependen de la precarga. Por lo tanto, los pacientes dependientes de la precarga tendran
una variacion de presion de pulso mas amplia desde la finalizacion de la espiracion hasta
la inspiracion. Clinicamente, la ausencia de variacion de la presion del pulso es util, ya que
indica que es poco probable que un paciente responda en volumen.

Aungue el nimero exacto es incierto, se ha encontrado que una amplia variacion en la
presion del pulso (generalmente> 13%) es un marcador de la capacidad de respuesta al
volumen en comparacion con los medios invasivos para controlar el volumen sistélico o el
indice cardiaco. Sin embargo, una limitacion importante en la medicion.
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La variacion de la presion del pulso es que no todos los pacientes en estado de shock en
el servicio de urgencias tendran ventilacion mecanica o tienen una linea arterial.

AGENTES VASOACTIVOS.

La evaluacion de la respuesta a agentes inotropicos en pacientes que no responden a la
terapia inicial requiere la evaluacion de la funcion cardiaca y / o mediciones del gasto
cardiaco. Cuando esta presente, un aumento en SvO2 sugiere un aumento en el gasto
cardiaco, pero un aumento también puede ocurrir con alteraciones significativas en SvO2,
especialmente cuando el SvO2 esta cerca del rango normal y / o cuando el consumo de
oxigeno (VO2) aumenta concomitantemente, lo cual es el patrén tipico de respuesta en los
estados de shock caracterizados por la dependencia del VO2. Bajo estas condiciones, los
cambios en la presion de pulso tampoco se relacionan con los cambios en el gasto cardiaco

Si la hipotension es grave o si persiste a pesar de la administracion de liquidos, esta
indicado el uso de vasopresores. Es una préactica aceptable administrar un vasopresor
temporalmente mientras se realiza la reanimacion con liquidos, con el objetivo de
suspenderlo, si es posible, después de que se haya corregido la hipovolemia. Los agonistas
adrenérgicos son los vasopresores de primera linea debido a su rapido inicio de accion, alta
potencia y corta vida media, lo que permite un ajuste de dosis facil. La estimulacion de cada
tipo de receptor adrenérgico tiene efectos potencialmente beneficiosos y perjudiciales. Por
ejemplo, la estimulacién B-adrenérgica puede aumentar el flujo sanguineo, pero también
aumenta el riesgo de isquemia miocérdica como resultado del aumento del ritmo cardiaco
y la contractilidad. Por lo tanto, el uso de isoproterenol, un agente 3-adrenérgico puro, se
limita al tratamiento de pacientes con bradicardia severa. En el otro extremo, la estimulacion
a-adrenérgica aumentara el tono vascular y la presion arterial, pero también puede disminuir
el gasto cardiaco y afectar el flujo sanguineo del tejido, especialmente en la region
hepatoesplanética. Por esta razoén, la fenilefrina, un agente a-adrenérgico casi puro, rara
vez se indica. Consideramos que la norepinefrina es el vasopresor de primera eleccion;
tiene predominantemente propiedades a-adrenérgicas, pero sus modestos efectos
adrenérgicos 3 ayudan a mantener el gasto cardiaco.

La administracion generalmente da como resultado un aumento clinicamente significativo
de la presion arterial media, con pocos cambios en la frecuencia cardiaca o el gasto
cardiaco. La dosis habitual es de 0.1 a 2.0 ug por kilogramo de peso corporal por minuto.
La dopamina tiene predominantemente efectos B-adrenérgicos a dosis mas bajas y efectos
a adrenérgicos a dosis mas altas, pero sus efectos son relativamente débiles. Los efectos
dopaminérgicos a dosis muy bajas (<3 ug por kilogramo por minuto, administrados por via
intravenosa) pueden dilatar selectivamente la circulacién hepatoesplanética y renal, pero
los ensayos controlados no han mostrado un efecto protector sobre la funcién renal 14 y su
uso rutinario para este fin es mas recomendado. La estimulacién dopaminérgica también
puede tener efectos endocrinos no deseados sobre el sistema hipotalamico-hipofisario, lo
que produce inmunosupresion, principalmente a través de una reduccién en la liberacion
de prolactina.

En un ensayo aleatorizado, controlado, doble ciego reciente, la dopamina no tenia ninguna
ventaja sobre la norepinefrina como agente vasopresor de primera linea; ademas, indujo
mas arritmias y se asocié con un aumento de la tasa de muerte a los 28 dias en pacientes
con shock cardiogénico (19).
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La administracibn de dopamina, en comparacion con norepinefrina, también puede
asociarse con tasas mas altas de muerte entre pacientes con shock séptico. Por lo tanto,
ya no recomendamos la dopamina para el tratamiento de pacientes con shock. La
epinefrina, que es un agente mas fuerte, tiene predominantemente efectos 3-adrenérgicos
en dosis bajas, con efectos adrenérgicos a cada vez mas clinicamente significativos en
dosis més altas.

Sin embargo, la administracién de epinefrina puede asociarse con una mayor tasa de
arritmia y una disminucion en el flujo sanguineo esplacnico y puede aumentar los niveles
de lactato en sangre, probablemente al aumentar el metabolismo celular. Reservamos la
epinefrina como agente de segunda linea para los casos graves.

La deficiencia de vasopresina puede desarrollarse en pacientes con formas muy
hipercinéticas de shock distributivo, y la administracion de dosis bajas de vasopresina
puede ocasionar aumentos sustanciales de la presion arterial.

En el Vasopressin and Septic Shock Trial (VASST, 20), los investigadores encontraron que
la adicién de bajas dosis de vasopresina a la norepinefrina en el tratamiento de pacientes
con shock séptico era segura y se pudo haber asociado con un beneficio de supervivencia
para pacientes con formas de shock que fueron no grave y para aquellos que también
recibieron glucocorticoides. La vasopresina no debe usarse en dosis superiores a 0.04 U
por minuto y debe administrarse solo en pacientes con un alto nivel de gasto cardiaco. La
terlipresina, un andlogo de vasopresina, tiene una duracién de accién de varias horas, en
comparacion con los minutos de vasopresina. Por esta razén, no creemos que ofrezca una
ventaja sobre la vasopresina en la UCI. Los derivados de vasopresina con actividad de
receptor V1 mas selectiva se estan estudiando actualmente.

Consideramos que la dobutamina es el agente inotrépico de eleccion para aumentar el
gasto cardiaco, independientemente de si también se esta administrando norepinefrina.
Con predominantemente propiedades [ adrenérgicas, la dobutamina tiene menos
probabilidades de inducir taquicardia que el isoproterenol. Una dosis inicial de solo algunos
microgramos por kilogramo por minuto puede aumentar sustancialmente el gasto cardiaco.
Las dosis intravenosas que superan los 20 ug/kg/minuto generalmente proporcionan pocos
beneficios adicionales. La dobutamina tiene efectos limitados sobre la presion arterial,
aungue la presion puede aumentar ligeramente en pacientes con disfuncién miocéardica
como la anomalia primaria o puede disminuir ligeramente en pacientes con hipovolemia
subyacente. En lugar de la administracién rutinaria de una dosis fija de dobutamina para
aumentar el suministro de oxigeno a niveles predeterminados supranormales, la dosis debe
ajustarse de forma individual para lograr una perfusion tisular adecuada. La dobutamina
puede mejorar la perfusion capilar en pacientes con shock séptico, independientemente de
sus efectos sistémicos.

Los inhibidores de la fosfodiesterasa tipo Ill, como la milrinona, combinan propiedades
inotropicas y vasodilatadoras. Al disminuir el metabolismo del AMP ciclico, estos agentes
pueden reforzar los efectos de la dobutamina. También pueden ser (tiles cuando los
receptores B-adrenérgicos estan regulados negativamente o en pacientes tratados
recientemente con betabloqueantes. Sin embargo, los inhibidores de la fosfodiesterasa tipo
[Il pueden tener efectos adversos inaceptables en pacientes con hipotension, y la larga vida
media de estos agentes (4 a 6 horas) previene el ajuste minuto a minuto. Por lo tanto, las
infusiones intermitentes a corto plazo de pequefias dosis de inhibidores de la
fosfodiesterasa Il pueden ser preferibles a una infusion continua en estados de shock.
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JUSTIFICACION

El estado de choque se define mejor como una forma generalizada y amenazante de la
insuficiencia circulatoria aguda asociada a la utilizacién inadecuada de oxigeno por las
células. Es un estado en el que la circulacidon no puede suministrar suficiente oxigeno para
satisfacer las demandas de los tejidos, lo que resulta en una disfuncién celular.

En México la incidencia y prevalencia del shock son actualmente desconocidas. Varios
factores dificultan el analisis epidemiolégico de esta entidad. Segun el estudio RESH
(Registro Espafiol de Shock) la incidencia de los distintos tipos de choque es: choque
séptico 64%, choque hipovolémico 20%, choque cardiogénico 12%, otros (neurogénico,
anafilactico) 4%. El shock hipovolémico sigue siendo una causa importante de muerte en
pacientes con traumatismos, pero también puede verse como una complicacién de la
cirugia y en pacientes con gquemaduras y hemorragia gastrointestinal. La evaluacion
precisa de la incidencia del shock séptico también es dificil de determinar. La sepsis es una
de las enfermedades mas importantes con una incidencia y mortalidad elevadas. A nivel
mundial, se estima que entre 20 y 30 millones de pacientes son afectados por esta grave
entidad. Cada hora, aproximadamente 1 000 personas y cada dia alrededor de 24 000
pacientes mueren a causa de la sepsis en todo el mundo. El estudio de Carrillo et al es el
unico que informa sobre el comportamiento de la sepsis en nuestro pais con una mortalidad
reportada de hasta 3| 30% en unidades de cuidado intensivo.

Este estudio pretende documentar la incidencia en que se ha presentado el estado de
choque, lo que permitird al médico que tan frecuente es esta entidad en el servicio de
urgencias, y por tanto hacer uso de indicadores clinicos y bioquimicos mas especificos que
busque intencionalmente dicho estado y con ello su identificacion y disminucién de sus
repercusiones, asi como la mortalidad intrahospitalaria asociada.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En México la incidencia y prevalencia del shock son actualmente desconocidas. Varios
factores dificultan el andlisis epidemiolégico de esta entidad. Independientemente de la
causa, las tasas de mortalidad de los pacientes en estado de choque siguen siendo altas,
que van del 40% al 60% para aquellos con choque séptico y cerca del 40% para aquellos
con choque hemorragico. Hasta un tercio de los pacientes ingresados en el servicio de
urgencias presentan choque circulatorio, y el reconocimiento precoz de la enfermedad es
vital para evitar lesiones posteriores (falla multiorganica).

Dentro de la epidemiologia europea, el choque séptico fue la causa mas frecuente del
estado de choque, representando el 62% de los casos, seguido de coque cardiogénico
(17%) e hipovolémico (16 %). En América Latina la mayoria de las bibliografias hacen
referencia a la mayor incidencia en la practica clinica es el choque hemorragico sin embargo
con mayor mortalidad asociada a choque séptico.

Los pacientes con estado de choque cominmente estan presentes en el servicio de
urgencias y requieren una evaluacion rapida y el inicio del tratamiento para evitar aumentos
innecesarios en la morbilidad y la mortalidad. A pesar de los avances tecnoldgicos
significativos en la medicina de cuidados criticos, la combinacién de retraso en el
diagnostico y la comprension incompleta de su compleja fisiopatologia da como resultado
altas tasas de mortalidad. Por lo anterior es importante empezar a documentar las tasas de
incidencia de dicha patologia en México.

¢, Cudl es la frecuencia del estado de choque y sus variantes clinicas de mayor
incidencia que se presenta en pacientes adultos que ingresan al servicio de
urgencias en el Hospital General Balbuena?
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Conocer la variante de choque de mayor frecuencia en el servicio de urgencias del Hospital
General Balbuena.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Identificar el sexo de los pacientes que ingresan a servicio de urgencias en estado
de choque.

2. ldentificar la comorbilidad mas frecuente asociada en los pacientes que ingresan a
servicio de urgencias en estado de choque.

3. Describir las caracteristicas clinicas y bioquimicas asociadas a mortalidad
intrahospitalaria

4. ldentificar el nimero de dias estancia intrahospitalaria.

5. Identificar el tipo de choque asociado a mayor mortalidad.
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3. MATERIALES Y METODOS

Se trata de un estudio retrospectivo, transversal, observacional, descriptivo, realizado en
México, Ciudad de México, en el Hospital General Balbuena en el servicio de urgencias.

La informacion es obtenida por medio de expedientes clinicos de pacientes con diagndstico
inicial de estado de choque. La recopilacion de datos se realiza de acuerdo con el
expediente y la historia clinica del paciente a su ingreso en el servicio de urgencias, asi
como caracteristicas clinicas (signos vitales) y bioquimicas (Lactato, exceso de base,
bicarbonato, SO2 y SvO2).

Se realiza censo de pacientes, incluyendo todos los pacientes captados en el periodo del
primero de abril del 2017 al treinta de abril del 2018; con el diagnostico de estado de choque.
Los resultados de variables obtenidas se ingresan a programa Excel. En el analisis
estadistico se obtuvieron medidas de tendencia central, de dispersion, frecuencias y
porcentajes, con ayuda del programa el programa Stata version 13.

a) Criterios de inclusién: Pacientes que ingresa al servicio de Urgencias con datos
clinicos y bioquimicos de estado de choque. Pacientes de ambos sexos. Pacientes
mayores de 18 afios. Pacientes que cuente con registro de estudios de laboratorio
en el servicio de urgencias durante el periodo del primero de abril de 2017 al 31 de
marzo del 2018 en el Hospital General Balbuena.

b) Criterios de no inclusién: Pacientes con hipotensién crénica. Pacientes referidos
de alguna otra institucion y/o manejados previamente.

c) Criterios de eliminacién: Pacientes que decidieron su egreso por Alta Voluntaria o
defuncion antes de registrar todas las variables.
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VARIABLE
/
CATEGORI
A
(indice-
indicador/c
riterio-
constructo)
Sexo

Edad

Presién
Arterial
Sistoélica
(PAS)
Presién
arterial
media
(PAM)
Frecuencia
cardiaca

Frecuencia
respiratoria

Mortalidad
en
urgencias

Gasto
urinario

TIPO

Control

Control

Control

Control

Control

Control

Control

Control

VARIABLES

DEFINICION
OPERACIONAL

Condicién organica:
masculino o femenino

Tiempo transcurrido en
anos, desde el
nacimiento hasta el
ingreso hospitalario
Presion arterial dada por
la sistole

La relacion que hay entre
la presion sistolica 'y
diastolica se calcula asi:
(TADx 2+ TAS)/3

Es el numero de latidos
que se presentan en un
minuto

Es el nimero de
respiraciones que se
presentan en un minuto.
Paciente que presenta
paro cardiorrespiratorio
sin retorno de la
circulacién espontanea,
posterior a maniobras
basicas y avanzadas de
la reanimacion durante el
internamiento.

Es la cantidad de orina
gue se produce se mide
en mililitros por kilogramo
por hora.
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ESCALA DE

MEDICION

Cualitativa
nominal

Cuantitativa
nominal

Cuantitativa
discreta

Cuantitativa
discreta

Cuantitativa
discreta

Cuantitativa
discreta

Cualitativa
nominal

Cuantitativa
continua

CALIFICACI
ON

Masculino
Femenino

Afos
cumplidos

Milimetros de
mercurio
(mmHgQ)

Milimetros de
mercurio
(mmHgQ)

Latidos por
minuto (Ipm)

Respiracione
S por minuto
(rpm)

Si
No

ml/kg/h



Alteracion
del estado
mental

Llenado
capilar
distal

pH

Bicarbonat
0

Déficit de
base

SatvO2

Control

Control

Control

Control

Control

Control

Estado neurologico con
relacion a la capacidad
de respuesta a estimulos
y su relacién con estado
de despierto sin otra
causa aparente.

Tiempo que tarda en
llenarse la region distal
de las falanges luego de
hacer presion por 5
segundos.

Potencial de
hidrogeniones, es la
cantidad de
hidrogeniones que hay
en una solucion.
Amortiguador que se
encarga de mantener el
pH de la sangre en valor
normal 7.4, su valor
normal es de 20 +/2

La cantidad de bases que
se requiere para llevar un
litro de sangre a pH de
7.4 1o normal es de +/-2
mmol/L

Es la cantidad de
oxigeno en sangre
venosa
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Cualitativa
nominal

Cuantitativa
discreta

Cuantitativa
continua

Cuantitativa
continua

Cuantitativa
continua

Cuantitativa
continua

Si
No

Segundos

Miliequivalent
es por litro
(mEq/L)

Milimoles por
litro (mmol/L)

Se mide en
porcentaje
(%)



DISENO ESTADISTICO

Se realiza una revision de expedientes de pacientes con diagndstico de choque, en el
periodo del primero de abril del 2019 al treinta de abril del 2020, en el servicio de urgencias
del Hospital General Balbuena en México, Ciudad de México; que cumplieran con criterios
de inclusién (Pacientes que ingresan al servicio de Urgencias con datos clinicos y
bioquimicos de estado de choque. Pacientes de ambos géneros. Pacientes mayores de 18
afios) recabando 311 expedientes; excluyendo a los pacientes quienes presentaron
hipotension crénica, referidos de alguna otra institucién de atencion médica y/o manejados
previamente en otra unidad y pacientes que no cumplan con criterios clinicos de estado de
choque. Se eliminaron 50 expedientes por criterios de eliminacién (principalmente por falta
de resultados de laboratorio y documentacion incompleta del expediente).

Por medio de un cuestionario se recabaron datos, con el cual se recabaron criterios clinicos
como tension arterial media (TAM), tension arterial sistélica (TAS), frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria, temperatura, uresis, llenado capilar, estado de alerta y marcadores
metabdlicos como pH, HCO3, Déficit de Base, SvO2 vy lactato. De forma secundaria se
obtuvo la causa de choque en cada paciente por medio del cuestionario.

Se realizé un andlisis descriptivo de los datos. Las variables numéricas se expresaron
mediante promedio y desviacidn estandar; mientras que las variables cualitativas se
resumieron con conteos y porcentajes. Se calculé la frecuencia de defuncion en el servicio
de urgencias y la frecuencia de defuncién durante la estancia hospitalaria.

Para evaluar la asociacion entre las diferentes caracteristicas de los sujetos con choque y
la mortalidad hospitalaria, se realiz6 un analisis bivariado. Se calculé la incidencia de
defuncion hospitalaria por 1,000 dias persona para cada categoria de las distintas variables
de los sujetos, Hazard ratios (HR) con Intervalo de Confianza al 95% (IC95%), valor de p y
se elaboraron gréficas de Kaplan-Meier.

Finalmente, para evaluar la asociacién entre la mortalidad hospitalaria, se utilizé6 un modelo
multivariado de riesgos proporcionales de Cox, donde se incluyeron a las variables que
resultaron significativas en el analisis bivariado, calculando HR ajustados (HRa), IC 95% y
valor de p. Un valor de p<0.05 se consider6 como estadisticamente significativo. El analisis
se llevo a cabo utilizando el programa Stata version 13.

ASPECTOS ETICOS.

Este estudio se apega a los lineamientos establecidos por la Ley General de Salud para la
Investigacién en Seres Humanos que en toda investigacion en la que el ser humano sea
sujeto de estudio, deberan prevalecer el criterio del respeto a su dignidad y la proteccion de
sus derechos y bienestar.

También se refiere que en las investigaciones en seres humanos se protegerd la privacidad
del individuo sujeto de investigacion, identificandolo s6lo cuando los resultados lo requieran
y éste lo autorice.
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De acuerdo a esta misma ley, este estudio se considera de investigacion sin riesgo, ya que
solo se emplean técnicas y métodos de investigacion documental retrospectivos, en los que
no se realiza ninguna intervencion o modificacion intencionada en las variables fisiologicas,
psicolégicas y sociales de los individuos que participan en el estudio, utilizando en este
caso instrumento de recoleccion de datos, la cual se llevo a cabo mediante la revision de
expedientes clinicos. No se identificaron ni se trataron aspectos sensitivos de la conducta
de los pacientes.
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3. RESULTADOS

Se estudiaron 261 expedientes durante el periodo comprendido entre el primero de abril del
2019 al treinta y uno de marzo del 2020 en el servicio de urgencias del Hospital General
Balbuena con el diagndstico de choque; los cuales cumplieron con nuestros criterios de
inclusién, donde las principales caracteristicas se muestran en la Tabla I.

Tabla I. Caracteristicas generales de los sujetos con choque, atendidos en
el servicio de Urgencias

Caracteristica n=261
Sexo
Masculino 165 (63.2 %)
Femenino 96 (36.8 %)
Edad, afios 93.1+£19.9
Tipo de choque
Séptico 141 (54 %)
Hipovolémico 98 (37.5 %)
Cardiogénico 15 (5.7 %)
Anafilactico 3(1.1%)
Obstructivo 3(1.1%)
Neurogénico 1(0.4 %)
Antecedentes médicos
Diabetes 67 (25.7 %)
Hipertensién arterial 53 (20.3 %)
Insuficiencia hepatica 34 (13 %)
Enfermedad renal cronica 19 (7.3 %)
Artritis reumatoide 9(3.4 %)
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 6 (2.3 %)
Insuficiencia cardiaca 2 (0.8 %)
Consumo de sustancias
Alcohol 86 (33 %)
Tabaco 52 (19.9 %)
Drogas 30 (11.5 %)
Exposicion a biomasa 2 (0.8 %)
Los datos se muestran como niimero (%) 6 promedio + desviacion
estandar

La mayoria fueron hombres (63.2% vs 36.8% de mujeres) (Figura 1) y el promedio de edad
fue de 53.1 afios.
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SEPTICO CARDIgGENIC HIPOVgLEIVIIC OBSTRUCTIVO ANAFILACTICO NEUROGENICO
= MASCULINO 67 11 82 3 1 1
= FEMENINO 74 4 16 0 2 0

Figura 1. Distribucion del sexo de los sujetos con choque

El tipo de choque mas frecuente fue el choque séptico con 141 pacientes (54%), seguido
del choque hipovolémico con 98 pacientes (37.5%), y con menor frecuencia se presentaron
choque cardiogénico con 15 pacientes (5.7%), anafilactico con 3 pacientes (1.1%),
obstructivo con 3 pacientes (1.1%) y neurogénico con un paciente (0.4%) (Figura 2).

39
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Hipovolémico
37.5%

Séptico
54.0%

Figura 2. Distribucion del tipo de choque, en los sujetos atendidos en Urgencias

El 58% de los pacientes presentaban comorbilidades; siendo la diabetes mellitus tipo 2 la
comorbilidad mas frecuente en un 25.7% (67 pacientes), la hipertension arterial tuvo una
frecuencia de 20.3% (53 pacientes) y la insuficiencia hepatica se presenté en el 13% de los
pacientes (34 pacientes). Con menor frecuencia se presentd antecedente de enfermedad
renal cronica (7.3%), artritis reumatoide (3.4%), enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(2.3%) e insuficiencia cardiaca (0.8%) (Figura 3).

El 33% de los sujetos tuvo antecedente de consumo de alcohol, 19.9% de consumo de

tabaco, 11.5% consumo de drogas y 0.8% refirieron antecedente de exposicién a biomasa
(Figura 3).
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Exposicién a biomasa
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Tabaco

Alcohol

33.0%

Insuficiencia cardiaca

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
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Insuficiencia hepatica

Hipertensién arterial

Diabetes 25.7%
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Figura 3. Antecedentes médicos y consumo de sustancias en los sujetos con choque

1. Parametros y desenlaces de los sujetos

La media de presion arterial, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria en los sujetos
con choque fueron de 70/40 mmHg, 105 Ipm y 23 rpm respectivamente. El llenado capilar
tuvo un promedio de 3, mientras que la uresis promedio fue de 0.497 ml/kg/h. EI 61.7% (161
pacientes) de los sujetos presentaron alteracion mental.

En la gasometria, los promedios de pH, bicarbonato, lactato, exceso de base y saturacién
venosa de oxigeno tuvieron una media de 7.3, 14.3mEq/L, 6.3 mmol/L, -12.6 mEq/L y
68.8%. Los resultados parametros clinicos y gasométricos y los desenlaces de los sujetos
con choque se muestran en la Tabla Il y Figura 4.
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Tabla Il. Pardmetros clinicos, gasométricos y desenlaces, en los sujetos
con choque atendidos en el servicio de Urgencias

Caracteristica n=261
Signos clinicos
Presién arterial sistélica, mmHg 70.3+26.6
Presion arterial media, mmHg 47.8 + 18
Frecuencia cardiaca, lpm 105.7 £23.5
Frecuencia respiratoria, rpm 2335
Llenado capilar 3+1.1
Uresis, ml/kg/h 0.497 + 0.401
Alteracion mental 161 (61.7 %)
Parametros gasométricos
pH 7.3+£0.2
Bicarbonato, mEq/L 141+53
Lactato, mmol/L 6.31+4
Exceso de base, mEqg/L -126£6.9
Saturacién venosa de oxigeno, % 68.8 + 124
Desenlaces
Dias de estancia hospitalaria 19.7+ 14
Defuncién en el area de Urgencias 62 (23.4 %)
Defuncion durante la estancia hospitalaria 51(19.5 %)

Los datos se muestran como numero (%) o promedio + desviacion
estandar

100%

90%

19.5%

Defuncion en el area de Urgencias Defuncién durante la estancia hospitalaria

Figura 4. Proporcion de defuncion en el servicio de urgencias e intrahospitalaria
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El promedio de estancia hospitalaria fue de 19.7 dias para todos los pacientes con criterios
de inclusién. La mortalidad en urgencias fue de 23.4% (62 pacientes) y la mortalidad
hospitalaria fue de 19.5% (51 pacientes). Figura 4. Identificando dentro de las defunciones
en el servicio de urgencias el choque séptico con un 58%, seguido por el choque
hipovolémico con un 31% y cardiogénico con un 11%; comparado con el total de las
defunciones intrahospitalarias donde el choque séptico se identifico en un 84%, y en menos
proporcion el choque hipovolémico en un 9%, el choque cardiogénico en un 5% vy el
neurogénico en un 2% (Figura 5).
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Figura 5. Mortalidad hospitalaria de acuerdo a tipo de choque



Del total de las defunciones, incluyendo las del servicio de urgencias, asi como las
intrahospitalarias; se observo que en 72 de los pacientes (63.3%) fueron secundario a
choque séptico; 31 pacientes (27.6%) a choque hipovolémico, 9 pacientes (8%) a choque
cardiogénico y 1 paciente (0.8%) a choque neurogénico (Tabla ).

URGENCIAS INTRAHOSPITALARIA TOTAL

CHOQUE SEPTICO 36 36 72

CHOQUE HIPOVOLEMICO 19 12 31

CHOQUE CARDIOGENICO 7 2 9

CHOQUE ANAFILACTICO 0 0 0

CHOQUE OBSTRUCTIVO 0

CHOQUE NEUROGENICO 0 1 1
62 51 113

Tabla lll. Frecuencia de defuncién de acuerdo a tipo de choque

Dentro de los tipos de choque mas frecuentes se encontré que el choque séptico, siendo el
de mayor frecuencia encontrado, asi como el de mayor mortalidad (Figura 2, Tabla Ill) se
observaron las etiologias mayormente asociadas a este la infeccién de vias respiratorias
inferiores (32%), infeccién del tracto urinario (26%), infecciones de tejidos blandos (21%) e
infecciones intraabdominales (18%). Figura 6
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Figura 6. Etiologia de choque séptico
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De los pacientes con diagndstico de choque hipovolémico se encontraron las etiologias
mayormente asociadas hemorragia de tubo digestivo alto (39%) herida por proyectil de
arma de fuego (18%) y herida por instrumento punzocortante (17%), (Figura 7).
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Figura 7. Etiologia de choque hipovolémico.

2. Analisis bivariado para la incidencia de mortalidad hospitalaria
Se presentaron 51 muertes intrahospitalarias en 3,901 dias-persona, dando una incidencia

13.07 x 1,000 dias-persona. Se presentan a continuacion la asociacion entre caracteristicas
presentes en pacientes con diagndstico de choque y mortalidad intrahospitalaria.

Tabla IV. Asociacion entre las caracteristicas de los sujetos con choque y la muerte intrahospitalaria

Caracteristica No Defunciones | Dias- Incidencia | HR (IC95%) P
persona
Total 261 51 3,901 13.07
Sexo
Femenino 96 16 1,343 11.91 1.00
Masculino 165 35 2,558 13.68 1.15(0.62-2.22) | 0.659
Grupo de edad
50 afios y mas 120 17 2,009 8.46 1.00
<50 afios 141 34 1,892 17.97 2.12(1.15-4.05) | 0.009*
Tipo de choque
Hipovolémico 98 12 1,508 7.96 1.00
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Séptico 141 36 2,085 17.27 217(1.1-458) | 0.016*
Cardiogénico y 22 3 308 9.74 1.22 (0.22-4.54) | 0.722
otros
Diabetes
No 194 43 2,836 15.16 1.00
Si 67 8 1,065 7.51 0.5(0.2-1.07) 0.056
Hipertension
arterial
No 208 43 3,246 13.25 1.00
Si 53 8 655 12.21 0.92 (0.37-1.98) | 0.862
Insuficiencia
hepatica
No 227 41 3,477 11.79 1.00
Si 34 10 424 23.58 2 (0.89-4.06) 0.065
Enfermedad renal
cronica
No 242 44 3,652 12.05 1.00
Si 19 7 249 28.11 2.33(0.89-5.22) | 0.057
Artritis reumatoide
No 252 51 3,753 13.59 1.00
Si 9 0 148 0.00 0(0-1.9) 0.139
EPOC
No 255 48 3,866 12.42 1.00
Si 6 3 35 85.71 6.9 (1.38-21.42) | 0.012*
Insuficiencia
cardiaca
No 259 49 3,890 12.60 1.00
Si 2 2 11 181.82 14.43 (1.7-55) 0.01*
Consumo de
Alcohol
No 175 31 2,673 11.60 1.00
Si 86 20 1,228 16.29 1.4 (0.76-2.54) | 0.242
Consumo de
Tabaco
No 209 44 3,121 14.10 1.00
Si 52 7 780 8.97 0.64 (0.24-1.42) | 0.266
Consumo de
Drogas
No 231 45 3,356 13.41 1.00
Si 30 6 545 11.01 0.82(0.29-1.93) | 0.684
Exposicion a
biomasa
No 259 51 3,891 13.11 1.00
Si 2 0 10 0.00 0 (0-29.19) 0.877
Alteracion mental
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No 161 27 2,808 9.62 1.00
Si 100 24 1,093 21.96 2.28 (1.26-4.11) | 0.004*
Presion arterial

sistolica
>=90 mmHg 70 15 1,039 14.44 1.00
<90 mmHg 191 36 2,862 12.58 0.87 (0.47-1.71) | 0.644
Presion arterial

media
>=65 mmHg 31 5 406 12.32 1.00
<65 mmHg 230 46 3,495 13.16 1.07 (0.43-3.45) | 0.936
Frecuencia

cardiaca
<120 lom 180 35 2,992 13.50 1.00
>=120 Ipm 81 16 1,309 12.22 0.91(0.47-1.68) | 0.755
Frecuencia

respiratoria
<25 rpm 176 31 2,415 12.84 1.00
>=25rpm 85 20 1,486 13.46 1.05(0.57-1.9) | 0.862
Llenado capilar
<3 132 21 2,313 9.08 1.00
>=3 129 30 1,588 18.89 2.08 (1.15-3.82) | 0.01*
Uresis
>=0.5 mlkg/h 133 22 2,280 9.65 1.00
<0.5 mitkg/h 128 29 1,621 17.89 1.85(1.03-3.39) | 0.029*
pH
7.11-7.34 106 19 1,568 12.12 1.00
Anormal 155 32 2,333 13.72 1.13(0.62-2.11) | 0.678
Bicarbonato
<15 mEq/L 147 29 2,050 14.15 1.00
>=15 mEq/L 114 22 1,851 11.89 0.84 (0.46-1.51) | 0.543
Lactato
<5.4 mmol/L 133 34 2,049 16.59 1.00
>=5.4 mmol/L 128 17 1,852 9.18 0.55(0.29-1.02) | 0.434
Exceso de base
> -10 mEq/L 102 25 1,615 15.48 1.00
<=-10 mEq/L 159 26 2,286 11.37 0.73(0.41-1.33) | 0.275
Saturacion venosa

de oxigeno
>=70 % 148 22 2,832 1.77 1.00
<70 % 113 29 1,069 2713 3.49 (1.94-6.38) | <0.001*

Los datos se muestran como conteo

Incidencia de defuncion hospitalaria x 1,000 dias-persona

HR Hazard ratio, IC95% Intervalo de Confianza al 95%. *p<0.05
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En el andlisis bivariado, las variables asociadas a la defuncion hospitalaria fueron las
siguientes:
a.

STQ "0 Qoo

Edad < 50 afios (HR 2.12, IC95% 1.15-4.05, p=0.009)

Choque séptico (HR 2.17, 1C95% 1.10-4.58, p=0.016)

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (HR 6.90, IC95% 1.38-21.42, p=0.012)
Insuficiencia cardiaca (HR 14.43, IC95% 1.7-55, p=0.010)

Alteracién mental (HR 2.28, 1C95% 1.26-4.11, p=0.004)

Llenado capilar >=3 (HR 2.08, 1C95% 1.15-3.82, p=0.010)

Uresis <0.5 ml/kg/h (HR 1.85, IC95% 1.03-3.39, p=0.029)

Saturacion venosa de oxigeno <70 % (HR 3.49, 1C95% 1.94-6.38, p<0.001)

Los resultados del analisis bivariado que se muestran en la Tabla IV y Figura 8.
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3. Asociacioén entre la mortalidad hospitalaria y las caracteristicas de los sujetos

En el Ultimo paso del analisis, se realizé un modelo multivariado de riesgos proporcionales
de Cox para evaluar la asociacion entre defuncion hospitalaria y las variables que resultaron
significativa en el andlisis bivariado.

Las variables que permanecieron estadisticamente significativas como asociadas a la
mortalidad fue el choque séptico (HR 2.18, I1C95% 1.12-4.22, p=0.021), la Insuficiencia
cardiaca (HR 12.87, IC95% 2.06-79.93, p=0.006) y la saturacion venosa de oxigeno <70%
(HR 2.81, IC95% 1.53-5.15, p=0.001). Figura 8. Los resultados del andlisis multivariado
mediante riesgos proporcionales de Cox, se muestran en la Tabla IV.

Tabla IV. Modelo multivariado para la asociacion entre las caracteristicas de
los sujetos con choque y la muerte intrahospitalaria

Caracteristica HRa (1C95%) P

Sexo masculino 1.64 (0.82-3.29) 0.160
Grupo de edad < 50 afios 0.61(0.32-1.14)  0.119
Choque séptico 218 (1.12-4.22)  0.021*
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 2.84 (0.59-13.59) 0.191
Insuficiencia cardiaca 12.84 (2.06-79.93) 0.006*
Alteracion mental 1.74(0.75-4.03)  0.199
Llenado capilar >=3 1.15(0.51-2.61)  0.730
Uresis <0.5 mi/kg/h 1.28 (0.68-2.41)  0.444
Saturacién venosa de oxigeno <70 % 2.81(1.53-5.15)  0.001*

Modelo multivariado de riesgos proporcionales de Cox HRa Hazard ratio
ajustado, 1C95% Intervalo de Confianza al 95%. *p<0.05
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3. DISCUSION

En México la incidencia y prevalencia del shock son actualmente desconocidas. Varios
factores dificultan el analisis epidemiol6gico de esta entidad. Segun el estudio RESH
(Registro Espafiol de Shock) la incidencia de los distintos tipos de choque es: choque
séptico 64%, choque hipovolémico 20%, choque cardiogénico 12%, otros (neurogénico,
anafilactico) 4% (2). En México la incidencia y prevalencia del shock son actualmente
desconaocidas. En un estudio realizado por los Centros para el Control y la Prevencion de
Enfermedades, la incidencia de sepsis fue de 176 por 100,000. El shock séptico se informa
como la decimotercera causa mas frecuente de mortalidad en los Estados Unidos. El shock
hipovolémico sigue siendo una causa importante de muerte en pacientes con traumatismos,
pero también puede verse como una complicacion de la cirugia y en pacientes con
guemaduras y hemorragia gastrointestinal. Los pacientes con trauma también pueden tener
un shock obstructivo o neurogénico.

En este estudio, se presentaron 261 pacientes con ingreso hospitalario al servicio de
urgencias en quienes se identific6 el diagnostico de estado de choque. Dentro de este
estudio se identifico que el tipo de choque mas frecuente fue el choque séptico con 54%,
seguido del choque hipovolémico (37.5%). Con menor frecuencia se presentaron choque
cardiogénico (5.7%), anafilactico (1.1%), obstructivo (1.1%) y neurogénico (0.4%). Siendo
la mayoria del sexo masculino (63.2% vs 36.8% de mujeres) con una edad promedio de
53.1 afos. Se encontré la asociacion estrecha con enfermedades crénico degenerativas en
un 57.8% de los pacientes ingresados, siendo la Diabetes Mellitus tipo 2 la mas frecuente
con un 67% y la hipertension arterial 20.3% con una menor frecuencia se presentd
antecedente de enfermedad renal crénica (7.3%), artritis reumatoide (3.4%), enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (2.3%) e insuficiencia cardiaca (0.8%).

El diagnéstico de choque se basa en signos clinicos, hemadinamicos y bioquimicos, que se
pueden resumir en tres componentes. En primer lugar, la hipotension arterial sistémica
suele estar presente, pero la magnitud de la hipotensién puede ser solo moderada,
especialmente en pacientes con hipertensién crénica. Tipicamente, en adultos, la presién
arterial sistélica es menor a 90 mm Hg o la presion arterial media es menor a 70 mm Hg,
con taquicardia asociada. En segundo lugar, hay signos clinicos de hipoperfusién tisular,
que se manifiestan a través de las tres "ventanas" del cuerpo: cutaneo (piel fria y himeda,
con vasoconstriccion y cianosis), renal (produccion de orina de <0.5 mil/kg/hora) y
neurolégico (estado mental alterado, que generalmente incluye obnubilacion,
desorientacion y confusion). En tercer lugar, la hiperlactatemia esta tipicamente presente,
lo que indica un metabolismo anormal del oxigeno celular. El nivel normal de lactato en
sangre es aproximadamente de 1 mmol por litro, pero el nivel aumenta (> 1.5 mmol por litro)
en la insuficiencia circulatoria aguda (8). Dentro de nuestro estudio se encontrd que el
promedio de presion arterial fue de 70/40, con PAM media de 47.8 + 18, con una media de
frecuencia cardiaca de 105.7 + 23.5 Ipm y media de frecuencia respiratoria de 23.3 £ 5 rpm.
El llenado capilar tuvo un promedio de 3 segundos, mientras que la uresis promedio fue de
0.49 ml/kg/h 'y 61.7% de los sujetos presentaron alteracion mental.
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Bioguimicamente se encontr6 en la gasometria, una media de pH de 7.3 £ 0.2, bicarbonato
de 14.1 + 5.3 mEq/L, media de lactato de 6.3 £ 4 mmol/L, exceso de base -12.6 + 6.9 mEq/L
y saturacion venosa de oxigeno del 68.8 + 12.4 %.

El promedio de estancia hospitalaria fue de 19.7 dias. La mortalidad en urgencias fue de
23.4% y la mortalidad hospitalaria fue de 19.5%. La mortalidad de acuerdo al tipo de choque
en el servicio de urgencias fue del 58% para choque séptico, 31% para choque
hipovolémico y 11% para choque cardiogénico; en comparacion con las defunciones
intrahospitalarias donde se observé el aumento de hasta el 84% para choque séptico, 9%
para choque hipovolémico y 5% para choque cardiogénico.

Segun Martin-Ramirez y cols. En su articulo realizado en el estado de México (22), la sepsis
es una enfermedad muy frecuente que ha aumentado paulatinamente en los ultimos afios;
en México ocurren 40,957 casos por afio, donde el choque séptico ha sido asociado a una
mortalidad del 61% de los casos contra un 31% de pacientes con sepsis, por lo que es
primordial el adecuado control de este estado. Dentro de las etiologias més frecuentes se
encontraron infeccion de vias respiratorias (40%), intraabdominales (30%), tracto urinario
(10%), infeccidén de tejidos blandos (5%) e infeccidén de un catéter intravascular (5%).

En este estudio se observo que de los pacientes con diagnéstico de choque séptico se
encontraron etiologias mayormente asociadas a infeccion de vias respiratorias inferiores
(32%), infeccion del tracto urinario (26%), infecciones de tejidos blandos (21%) e
infecciones intraabdominales (18%). Las variables que permanecieron estadisticamente
significativas como asociadas a la mortalidad fue el choque séptico (HR 2.18, IC95% 1.12-
4.22, p=0.021), la Insuficiencia cardiaca (HR 12.87, 1C95% 2.06-79.93, p=0.006) y la
saturacion venosa de oxigeno <70% (HR 2.81, IC95% 1.53-5.15, p=0.001).

Siendo también el choque hipovolémico el segundo de mayor frecuencia encontrado se
identificaron como etiologias principales la hemorragia de tubo digestivo alto (39%)
(encontrando asociacion del consumo de bebidas etilicas en 26 de los 38 pacientes
encontrados con este diagndstico), seguido por herida por proyectil de arma de fuego (18%)
y herida por instrumento punzocortante (17%).
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3. CONCLUSIONES

A pesar de los avances tecnoldgicos significativos en la medicina de cuidados criticos, la
combinacion de retraso en el diagnostico y la comprension incompleta de su compleja
fisiopatologia da como resultado altas tasas de mortalidad.

Se puede concluir de este estudio realizado en el rea de urgencias del Hospital General
Balbuena, que el principal tipo de choque presente es el choque séptico con 141 pacientes
(54%), seguido del choque hipovolémico con 98 pacientes (37.5%), y con menor frecuencia
se presentaron choque cardiogénico con 15 pacientes (5.7%), anafilactico con 3 pacientes
(1.1%), obstructivo con 3 pacientes (1.1%) y neurogénico con un paciente (0.4%); asi
también se observéd su asociacion del choque séptico con mayor mortalidad con un 58%,
seguido por el choque hipovolémico con un 31% y cardiogénico con un 11% dentro del
servicio de urgencias, comparado con el total de las defunciones intrahospitalarias donde
el choque séptico se identificd en un 84%, y en menos proporcion el choqgue hipovolémico
en un 9%, el choque cardiogénico en un 5% Yy el neurogénico en un 2%.

Se observo una asociacion estrecha con enfermedades créonico degenerativas en un 57.8%
de los pacientes ingresados, siendo la Diabetes Mellitus tipo 2 la més frecuente con un 67%
donde se también se encontré un mal control o manejo de esta por parte de los pacientes,
incrementando el riesgo de alteracion de la microcirculacion para una adecuada adaptacion
celular, asi como de presentacion de adecuados mecanismos de defensa celular.

Se documentd las etiologias mas frecuentes — siendo estos los de mayor mortalidad -
asociadas a choque séptico encontrando las infecciones de vias respiratorias bajas la mas
frecuente con un 32%, infeccién del tracto urinario con un 26%, infecciones de tejidos
blandos en un 21% e infecciones intra abdominales con 18%; dentro de choque
hipovolémico la etiologia mas frecuente la hemorragia de tubo digestivo alto con un 38.7%
y en choque cardiogénico el sindrome coronario agudo en el 100% de la poblacion
estudiada.

Dentro de la evaluacion de los factores clinicos la alteracion del estado mental se asoci6 de
manera inicial con incremento de la mortalidad a su ingreso, asi como el incremento de su
estancia intrahospitalaria. En los parametros bioquimicos se encontré una asociacién con
incremento de lactato con una media de 6.3 mmol/L y disminucién de la saturacion venosa
de oxigeno con una media de 68% para una mayor mortalidad en el servicio de urgencias.
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3. RECOMENDACIONES

Los pacientes con estado de choque comuUnmente estdn presentes en el servicio de
urgencias y requieren una evaluacion rapida y el inicio del tratamiento para evitar aumentos
innecesarios en la morbilidad y la mortalidad. A pesar de los avances tecnholdgicos
significativos en la medicina de cuidados criticos, la combinacién de retraso en el
diagnostico y la comprension incompleta de su compleja fisiopatologia da como resultado
altas tasas de mortalidad. La gestién Optima requiere un equipo multidisciplinario, en un
entorno hospitalario con capacidades adecuadas de diagnostico y gestion.

Dentro del estudio se observd en algunos pacientes no se logré diagnosticar de manera
inmediata el estado de choque asi mismo iniciando tardiamente el manejo adecuado
incrementando la mortalidad. Siendo el choque séptico el méas frecuente encontrado, asi
como mayor asociado a mortalidad intrahospitalaria; teniendo en cuenta la Campafa
sobreviviendo a la sepsis la cual nos menciona el aumento de mortalidad por cada hora de
retraso en el inicio de manejo adecuado tanto antimicrobiano como de la reanimacion.

La problematica de este estudio también es que no se obtuvo una poblacién proporcional
para todos los tipos de choque para su evaluacion complementaria de factores de riesgo,
comorbilidades, asi como la comparacion de la mortalidad con tipos de choque que en este
estudio se obtuvieron una muestra poblacional reducida como el caso del choque
cardiogénico el cual presenta una mortalidad alta para el nimero de pacientes con este
diagnéstico.

Ademas, dentro de lo observado en el servicio de urgencias, se requiere de otros estudios
para lograr determinar la causa en el retraso del diagnéstico, asi como el tiempo de inicio
del manejo adecuado de este, asociado a la mortalidad intrahospitalaria.
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