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Puntos clave

Q El shock constituye

un sindrome de gran
riesgo vital caracterizado
por un fracaso agudo y
generalizado del sistema
circulatorio.

El shock se puede

producir a través de
multiples causas que
alteran uno o varios de los
mecanismos que
mantienen la estabilidad
hemodinamica.

IL clinica es

expresion del
incremento de la actividad
simpaticoadrenérgica y de
los mecanismos
compensadores activados
para preservar la integridad
metabdlica.

El reconocimiento

temprano junto a una
intervencion agresiva y la
continua revaluacion del
paciente son
fundamentales para
mejorar el pronéstico del
nifo.

’ El diagnéstico en las
fases iniciales del
shock puede ser muy dificil
y se requiere un alto indice

de sospecha.

Q La taquicardia es el

signo mas temprano y
mas sensible en el shock
en el nifo.

Etiologia y diagnéstico

El shock es un sindrome de gran riesgo vital, ca-
racterizado por un fracaso agudo y generalizado
del sistema circulatorio que conlleva un insufi-
ciente abastecimiento de oxigeno y otros nutrien-
tes a todos los drganos y tejidos, necesarios para
que éstos satisfagan sus exigencias metabdlicas!.
Las alteraciones en la utilizacién y liberacion
de oxigeno provocan hipoxia tisular y metabo-
lismo anaerobio, que pueden conducir final-
mente a una lesién celular y a la muerte.

El conocimiento de esta entidad por todos los pe-
diatras es de fundamental importancia, ya que lo
temprano del diagndstico y la instauracién de una
terapia ripida y adecuada inciden en el pronéstico.
Después de la insuficiencia respiratoria, el shock

es el mecanismo més comun de muerte en pe-
diatria?3.

Etiologia.
Clasificacion
del shock

Cualquier causa que altere los mecanismos que
mantienen la circulacién normal puede condu-
cir al shock. Los mecanismos que mantienen
una estabilidad del sistema cardiocirculatorio
son los siguientes:

— Volumen sanguineo circulante adecuado.
— Buen funcionamiento de la bomba cardiaca.
—Tono vascular adecuado.

El shock es un proceso progresivo que afecta a
todos los érganos y sistemas y que, si persiste y
no se corrige adecuadamente, evoluciona a las
siguientes fases, en las que cada vez hay un
mayor riesgo vital (fig. 1):

— Fase de preshock o shock compensado, don-
de se mantiene la perfusién de los 6rganos mds

vitales, corazon y cerebro, gracias a una serie de
mecanismos compensadores intrinsecos.

—Fase de shock establecido o descompensado,
donde los mecanismos compensadores son insu-
ficientes y se produce una hipoperfusién tisular
generalizada con la consiguiente hipoxia tisular.
— Fase de shock irreversible, donde se produce
un fallo de todos los érganos y sistemas, lo que
provoca una gran afectacién de la microcircula-
cién y un dafio celular grave que conduce a la
autdlisis celularb.

Segun el mecanismo de afectacién predomi-
nante, se puede hacer la siguiente clasificacién
de los diferentes tipos de shock y sefialar sus
causas (tabla 1):

Shock hipovolémico

El shock hipovolémico se produce cuando hay
una disminucién importante del volumen in-
travascular, ya sea por pérdida de sangre, plas-
ma o agua y electrélitos.

Las causas mds comunes en pediatria son las
pérdidas de fluidos y electrdlitos por gastroen-
teritis, sangre en las hemorragias agudas por
traumatismos y pérdida de liquidos en grandes
quemados®.

En esta situacidn, el descenso del volumen in-
travascular provoca una disminucién de la pre-
carga con descenso del volumen por minuto y,
finalmente, disminucién del gasto cardiaco.
Como consecuencia de esto se produce un in-
cremento de la actividad del sistema simpati-
coadrenérgico, con secrecién de catecolaminas
enddgenas que incrementan la frecuencia cardi-
aca, la contractilidad miocdrdica y las resisten-
cias vasculares sistémicas. Factores neuroendo-
crinos incrementan la retencién de agua y sodio
por el rifién. Si no se corrige adecuadamente o
persisten las pérdidas, los mecanismos compen-
sadores fallan y se produce el shock descom-

pensado con disfuncién multiorganica®.
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Shock

El shock es una situacién
de gran riesgo vital que
provoca un fallo
multiorganico y cuyo
origen puede estar en
situaciones muy diversas.

Etiologia

Se produce por la
desestabilizacion del
sistema cardiocirculatorio,
ya sea por un inadecuado
volumen circulante, por
una disfuncion del
corazoén o por una
alteracion del tono
vascular.

Clasificacion

Se puede clasificar en 4
tipos fundamentalmente,
el shock hipovolémico, el
shock distributivo,

el shock cardiogénico

y el shock obstructivo.

o
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Preshock o shock descompensado

d Volemia

J Tono vascular

Taquicardia

7T Gasto cardiaco

J Presion arterial

Shock descompensado

Fallo de bomba

J Gasto cardiaco

1 Presion arterial

Actividad simpaticoadrenérgica

1 Contractilidad

1 Retorno venoso

Vasoconstriccion
arteriovenosa

Mecanismos compensatorios insuficientes

Hipoperfusion tisular generalizada

Hipoxia isquémica

Hipoxia celular

Shock irreversible

Autdlisis celular

Figura 1. Fisiopatologia del shock.

Shock cardiogénico

El shock cardiogénico se produce por un fraca-
so agudo de la bomba cardiaca, generalmente
como consecuencia de una disminucién de la
contractilidad miocdrdica.

En pediatria, el shock cardiogénico puede ocu-
rrir como un trastorno primario en nifios con
cardiopatias congénitas o como manifestacién
secundaria de lesiones hipdxico-isquémicas,
sepsis o pancreatitis. La causa mds frecuente es
la disfuncién miocdrdica secundaria a la cirugia
cardiaca, con circulacidon extracorpérea, que
suele ocurrir en el postoperatorio inmediato.
Independientemente de la causa, los mecanis-
mos compensatorios son similares a los del
shock hipovolémico. Algunas respuestas, como

Estasis capilar

Acidosis lactica

Edema instersticial

el incremento de catecolaminas endégenas que
incrementan la resistencia vascular sistémica,
pueden aumentar el trabajo cardiaco y el con-
sumo de oxigeno y contribuir a la disfuncién
cardiaca.

Cuando se presenta de manera primaria, la in-
suficiencia cardiaca suele preceder al cuadro de
shock; en cambio, cuando es secundario, la
evolucién al shock suele ser mds brusca3»"7.

Shock distributivo
Las anomalias generalizadas del tono vascular
pueden dar lugar a una distribucién anormal
del flujo de sangre.
La causa mis frecuente de este tipo de shock es
el shock séptico. La vasoconstriccién en la cir-
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Tabla 1. Clasificacion del shock y sus causas

Tipo Alteracién primaria

Causas comunes

Hipovolémico

Volumen reducido de sangre circulante

Hemorragia
Pérdidas gastrointestinales o renales
Sindromes de pérdida capilar

Distributivo

Mala distribucién del flujo de sangre

Vasodilatacién con precarga reducida Sepsis

Andfilaxia
Lesiones del sistema nervioso central
o espinal

Intoxicacién por férmacos

Cardiogénico

Contractilidad miocérdica reducida

Cirugia cardiaca

Fallo cardiaco congestivo
Disritmias

Lesiones isquémicas o hipdxicas
Alteraciones metabélicas
Intoxicacién por férmacos

Obstructivo
del ventriculo izquierdo

culacién periférica es la respuesta normal frente
a situaciones donde la presién arterial es dema-
siado baja para conseguir una adecuada perfu-
sién tisular, como ocurre en el shock cardiogé-
nico y en el hipovolémico. En otras situaciones,
como en el shock séptico, la hipotension se pro-
duce por un fallo en la constriccién de la mus-
culatura lisa vascular, el llamado shock vasodila-
tado, que se produce por la inapropiada activa-
cién de los mecanismos vasodilatadores junto a
un fallo en los mecanismos vasoconstrictores®.
Ademis de alterar al tono vascular, el shock
séptico afecta con frecuencia a la bomba cardfa-
ca, produciendo disfuncién miocirdica, asi co-
mo alteracién en la permeabilidad vascular y al-
teracién en la extraccion de O,,. Las alteraciones
hemodindmicas pueden ser muy heterogéneas y
cambiar con el tiempo, por lo que pueden preci-
sarse tratamientos diversos segun la situacién
hemodindmica’.

Dentro de este grupo también encontramos el
shock anafildctico, que se caracteriza por una
hipotensién secundaria a la vasodilatacién y un
incremento de la permeabilidad vascular!®.

El shock neurogénico estd caracterizado por
hipotensién secundaria a una pérdida total del
tono simpdtico del sistema vascular. Se produ-
ce, sobre todo, por lesiones de las vias espina-
les, lesiones troncoencefélicas y, mds raramen-
te, en lesiones intracraneales.

Shock obstructivo

Se debe a la incapacidad de producir un gasto
cardiaco adecuado debido a la obstruccién del
flujo de salida del ventriculo izquierdo, ante un
volumen intravascular y una contractilidad
normal.
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Obstruccién mecénica al flujo de salida

Taponamiento cardiaco
Embolia pulmonar masiva
Neumotérax a tensidn

Esta incapacidad se presenta en situaciones como
en el taponamiento cardiaco. También se incluyen
en este grupo las obstrucciones extracardiacas,
como la embolia pulmonar masiva, el neumotérax
a tensién y la hipertensién pulmonar severab!1.

Diagnéstico del shock

El diagnéstico del shock puede ser extremada-
mente dificultoso en los estadios iniciales, por
lo que todos los datos disponibles deben ser
valorados cuidadosamente y repetidamente
considerados con el fin de realizar un diagnés-
tico correcto. Sin embargo, el reconocimiento
del shock en sus estadios iniciales debe ser lo
mds temprano posible, para realizar las inter-
venciones necesarias con el fin de tratar y evitar
la cascada de acontecimientos que conllevard la
instauracién de un shock irreversible!2.

El diagnéstico del shock es fundamentalmente
clinico. Los datos de laboratorio y la valoracién
hemodindmica ayudardn esencialmente a de-
terminar la intensidad del cuadro.

Las manifestaciones clinicas del shock son
consecuencia de la disfuncién celular y los me-
canismos compensadores activados para pre-

servar la integridad hemodinimica??.

Clinica
Alteraciones clinicas debidas al propio shock. Varia-

rin dependiendo del estadio del shock (tabla 2):

— En el shock inicial hipovolémico y cardiogé-
nico, como consecuencia del incremento de la
actividad simpaticoadrenérgica, existe una vaso-
constriccion de la piel (especialmente en las ex-

SHOCK
Etiologia y diagnéstico
J.M. Camacho y C. Calvo

Lectura rapida

h 4
v

Diagnostico

El diagnéstico en sus
estadios iniciales puede
ser dificultoso y todos los
datos de los que
dispongamos, ya sean
clinicos, de laboratorio o
derivados de la
supervision del paciente
deben ser valorados y
revaluados
cuidadosamente.

Los datos clinicos pueden
deberse a las alteraciones
que provoca el propio
shock, especificas de la
causa que ha provocado
el shock o consecuencia
de las complicaciones del
proceso.

Para el diagnéstico hay
que realizar una
exploracién meticulosa de
los signos iniciales del
shock, como la
temperatura y el color de
la piel, el relleno capilar,
el pulso, el nivel de
consciencia, la
respiracion, etcétera.

Los datos del laboratorio
ayudan al diagndstico,
pero nunca pueden
suplirlo.
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La supervision es
fundamental, pero
variable desde sencilla a
compleja, segun el tipo de
shock y su estadio.

La presencia de
taquicardia es el indicador
mas sensible y temprano
de un fallo en el sistema
circulatorio, mientras que
la normalidad de la
presion arterial es
habitual en las fases
iniciales.

Es fundamental identificar
y realizar un diagnéstico
temprano para poder
instaurar la terapia
adecuada.

El tiempo de respuesta se
relaciona claramente con
el prondstico del paciente.
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Tabla 2. Signos clinicos del shock

Shock inicial hipovolémico y cardiogénico

Shock inicial séptico

Taquicardia
Pulsos llenos
Presién arterial normal o elevada
Piel
Pélida
Fria, sudorosa
Relleno capilar lento
Oliguria
Neurolégico: irritabilidad, agitacién

Taquicardia
Pulsos amplios
Presién arterial

Diastélica descendida

Sistélica normal

Aumento de la presién diferencial
Piel caliente
Taquipnea con hiperventilacién
Neurolégico: inquietud

Shock establecido

Aumento de la taquicardia
Pulso débil filiforme

Hipotension
Piel

Palida con cianosis acra

Muy fria

Relleno capilar més enlentecido
Oligoanuria o anuria
Neuroldgico: estupor o coma

tremidades) que se encuentra fria, palida y con
un relleno capilar enlentecido. En el dmbito del
sistema nervioso central, el estadio temprano
del shock se manifiesta como inquietud, irrita-
bilidad y ansiedad. La disminucién de la perfu-
sidén se manifiesta en otros érganos y en el ri-
fi6n se refleja con la disminucién de la diuresis.

— En el shock séptico esta primera fase difiere y
las alteraciones clinicas son consecuencia de la
respuesta del organismo a las endotoxinas, lo
que provoca vasodilatacion periférica y presen-
tacién de unas extremidades con una piel ca-
liente, moteada y con un relleno capilar normal.
— En el shock establecido de cualquier tipo se
incrementan los signos de vasoconstriccién pe-
riférica, lo que conlleva un estancamiento de la
circulacién que provocard en la piel un aumen-
to de la frialdad y de la cianosis acra, un des-
censo mds marcado de la diuresis y una mayor
afectacion del sistema nervioso central con de-
presién neurolégica.

Signos clinicos especificos, segiin la causa produc-
tora del shock. Dependerin de la causa produc-
tora del shock y se pueden encontrar datos de
deshidratacién, traumatismo, sepsis, etcétera.

Alteraciones secundarias a complicaciones del
shock. El shock es uno de los més importantes
sindromes pedidtricos en los que se puede pro-
ducir un fallo multisistémico. La afectacién de
los diferentes 6rganos dependerd del tipo de
shock (mayor en el séptico), del estadio del
shock y de su duracién. Entre las complicacio-

nes cabe destacar las siguientes4’13:

= Respiratorias. E1 pulmén es el érgano mds
sensible en el shock y puede provocar la muer-
te con gran rapidez. Las alteraciones en la ven-
tilacién se producen por alteracion del estado
mental, secundaria a la acidosis metabdlica y
secundarias a alteraciones de la permeabilidad
vascular pulmonar.

En algunas ocasiones, las alteraciones respirato-
rias pueden evolucionar hacia un sindrome de
distrés respiratorio agudo (SDRA) que se ca-
racteriza por una insuficiencia respiratoria pro-
gresiva con una afectacion muy severa de la oxi-
genacion.

— Renales. El rifién es el érgano mds afectado
tras el pulmén. Destaca la insuficiencia renal
aguda secundaria a la hipoperfusion renal, debi-
da a una vasoconstriccién con reduccién de la
filtracién glomerular y a alteraciones en la al-
dosterona y la hormona antidiurética (ADH).

— Disfuncion miocdrdica. Es muy frecuente en el
shock séptico establecido. Entre las causas de
esta afeccidén cardiaca se encuentran las endo-
toxinas, sustancias depresoras del miocardio, la
hipoxemia, la acidosis y la hipertensién pulmo-
nar aguda por microembolias pulmonares.
Clinicamente se manifestard por taquicardia
mantenida, a pesar de una correcta reposicién
de la volemia, y por signos de insuficiencia car-
diaca.

— Afectacion neurolégica. Es muy frecuente la
irritabilidad o la depresién neuroldgica leve,
que generalmente tienden a normalizarse si
existe una respuesta adecuada al tratamiento.
En los casos muy graves se puede producir un
edema cerebral cuando la hipoperfusion es se-
vera y prolongada. Mds raro es que aparezcan
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hemorragias cerebrales secundarias a la coagu-
lacién intravascular diseminada (CID).

— Trastornos de la coagulacion. Ocurren en di-
versos grados en todos los tipos de shock, aun-
que es mds frecuente y de mayor intensidad en
el shock séptico. Las alteraciones oscilan desde
la hipoprotrombinemia aislada a cuadros esta-
blecidos de CID.

— Hemorragia digestiva. Es una complicacién
muy frecuente secundaria a las lesiones de la
mucosa gistrica por estrés debidas a la coagulo-
patl’a14..

— Afectacién hepitica y pancredtica. Suelen ser
leves y el fallo absoluto de estos 6rganos suele
ser excepcionalm.'

Examenes complementarios

Los datos de laboratorio son de ayuda en el
diagnéstico del shock, pero nunca pueden su-
plir la valoracién clinica. Detectardn, funda-
mentalmente, las repercusiones secundarias a la
hipoperfusién tisular y, en algunos casos, orien-
tardn el origen del shock.

La gasometria arterial es una medida muy sen-
sible del estado metabélico del paciente. La
presencia de acidosis metabdélica con retencién
de CO, es un dato que demuestra la incapaci-
dad del paciente para compensar la acidosis.
En casos de shock hemorrégico se puede ob-
servar una disminucién de la hemoglobina y el
hematocrito, aunque en las fases iniciales suele
haber normalidad en estos pardmetros.

Cuando existe pérdida de volumen extravascu-
lar al tercer espacio, podemos encontrar altera-
ciones bioquimicas como la hiponatremia, la
hipocloremia, la hipocalcemia e hipopotasemia
en los trastornos secundarios a los vémitos y la
diarrea.

La elevacién de la urea y la creatinina implican

una insuficiencia renal secundaria a la hipoper-
fusién renal®15:16,

Valoracién hemodinidmica y control

Es fundamental 1a valoracién hemodindmica en
todo paciente en situacién de shock, tanto para
el diagnéstico como para la profundidad de éste
y para valorar la respuesta al tratamiento.

La presencia de taquicardia es el indicador mds
sensible de riesgo circulatorio en el nifio. La
presencia de taquicardia persistente en un nifio
tranquilo y sin fiebre deberia ser un signo de
alta sospecha diagnéstica. En cambio, la hipo-
tensioén arterial es un signo tardio que indica la
presencia de un shock descompensado, por lo
que la presién arterial debe ser valorada con
precaucién en los estadios iniciales del
shock!718,

Los parimetros hemodindmicos en los dife-
rentes tipos de shock serdn un fiel reflejo de lo
anteriormente expuesto en la fisiopatologia.
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E| control continuado es esencial en todo pacien-
te en situacién de shock; debemos realizar un
correcto control tanto hemodindmico como res-
piratorio y renal. El tipo de seguimiento variard
segtin el tipo de shock y el estadio de éste, osci-
lando desde simple y poco agresivo a complejo e
invasivo (en general, es minimo en el shock hi-
povolémico inicial y méds complejo en el shock
séptico establecido y en el cardiogénico)>1.
Dentro de la supervisioén no invasiva debemos
destacar:

— El electrocardiograma (ECG) continuo que
nos permita valorar, fundamentalmente, la fre-
cuencia cardiaca.

— Presion arterial mediante esfignomanometria
y, preferiblemente, oscilometria.

— Pulsioximetria para determinar la saturacién
de oxigeno.

En cuanto a la supervisién invasiva :

— El sondaje vesical es fundamental para valo-
rar la perfusion renal.

— La canalizacién de un acceso venoso central
nos permite infundir liquidos y drogas vasoac-
tivas de manera mds segura, asi como medir la
precarga.

— Se puede detectar la perfusién que existe en
el ambito del 4rea espldcnica a través de la me-
dicién del pH intragéstricozo.

— Determinacién de la presién intrarterial, en los
casos de shock séptico establecido y cardiogénico.
— La cateterizacién de la arteria pulmonar a
través de un catéter de Swan-Ganz estaria in-
dicada inicamente en situaciones muy especia-
les, fundamentalmente en los pacientes con
shock cardiogénico y shock séptico severo, es-
pecialmente si estd complicado con SDRA.
Permite la supervisiéon del gasto cardiaco y de
la presién capilar pulmonar.

— Otra supervisién mds compleja seria la reali-
zada mediante un sistema Paratrend, que nos
permitiria tener un control continuo de la ga-
sometria arterial del pacientezl’zz.'

Con todo lo anteriormente expuesto podemos de-
terminar 3 aspectos que son de fundamental im-
portancia para el clinico.

1. Diagnéstico temprano del shock?3:24, El
diagnéstico de shock, sobre todo en sus estadios
iniciales, es a veces complicado. Para realizar un
diagnéstico temprano es esencial lo siguiente:

— Vigilar las situaciones que pueden provocar el
shock, como la deshidratacién, las quemaduras,
la cirugfa cardiaca, los traumatismos, etcétera.

— Realizar una exploracion meticulosa de los sig-
nos iniciales del shock: la temperatura y el color
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Complicaciones

El pulmédn es el 6rgano
que se afecta con mas
facilidad, seguido de la
insuficiencia renal
secundaria a la
hipoperfusion.

|
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Scott S, Wiebe R. Shock. En:
Strange G, Ahrens W,
Lelyveld S, Schafermeyer R,
editors. Pediatric Emergency
Medicine. New York: 2nd ed.
McGraw-Hill, 2002; p. 11-7.

En este capitulo se realiza un
resumen muy prdctico y de
facil lectura sobre los
diferentes tipos de shock,

clinica y tratamiento.

Landry DW, Oliver JA. The
pathogenesis of vasodilatory
shock. New Engl ] Med
2001;345:588-95.

Fundamental para la
compresion de la patogenia
del shock vasodilatado. Nos
acerca a las causas 'y los
mecanismos que provocan la
vasodilatacion. Concluyen
que el shock vasodilatado se
pradufe tanto por una
inapropiada activacion de los
mecanismos vasodilatadores
como por un fallo en los
mecanismos vasoconstrictores.

Carcillo JA, Fields A. Clinical
practice parameters for
hemodynamic support of
pediatric and neonatal
patients in septic shock. Crit
Care Med 2002;30:1365-78.

Es una guia fundamental,
realizada por miembros de la
Sociedad Americana de
Cuidados Criticos, para el
soporte hemodindmico de
neonatos y nifios con shock
séptico. En esta guia,
también se valoran datos
clinicos y variables
hemodindmicas que pueden
ser utilizadas para el
tratamiento del shock séptico.

Calvo C, De la Mota JL. Shock:
aspectos generales. Shock
hipovolémico. En: Calvo C,
Ibarra J, Pérez-Navero JI,
Toravuela A, editores.
Emergencias pediatricas.
Madrid: Editorial Ergon,
1999; p. 69-78.

Se abordan los diferentes

aspectos del shock como la

etiologia, la fisiopatologia, el
diagndstico y el tratamiento,
con una atencion especial al

shock hipovolémico.
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de la piel, el relleno capilar, el pulso, el grado de
consciencia, tipo de respiraciones, etcétera.

— Realizar una supervisién cuidadosa para va-
lorar el estado del shock (inicial, establecido o
irreversible), fundamentalmente la diuresis ho-
raria como signo objetivo de la perfusién renal
y la frecuencia cardfaca como dato mds tem-

prano del shock.
2. Valoracién de la situacién de shock?:

— Segun la causa y mecanismo de produccién:
shock hipovolémico, séptico, cardiogénico, et-
cétera.

— Segun la intensidad de afectacion: shock ini-
cial, establecido o irreversible.

— Si existen complicaciones asociadas.

Asi, por ejemplo, podemos estar en una situa-
cién de shock séptico establecido con disfun-
cién miocdrdica y CID o de otro tipo.

3. El pronéstico del shock dependerd de varios
factores:

— El estadio de shock, inicial o avanzado, antes
mencionado.

— La etiologia y mecanismo de produccién,
pues segin las posibilidades de correccién se
orientard el prondstico.

— Los datos del laboratorio y las alteraciones
existentes entre éstos.

— Las complicaciones asociadas al shock modi-
ficardn claramente el prondstico.
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