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RESUMEN

El sindrome de choque es un problema frecuente en las unidades de urgencias y emergencias con una
elevada prevalencia y mortalidad debido a sus multiples causas. Con el objetivo de caracterizar el
diagnodstico y manejo de los pacientes con choque se desarrollé una revision bibliografica, citandose 20
articulos recuperados desde SciELO, Scopus, ClinicalKey y otras bases de datos. Los marcadores del
shock grave constituyen una herramienta para la estratificacion del riesgo, asi como objetivos o metas
para el restablecimiento precoz de una perfusion tisular adecuada. La monitorizacion clinica de la
oxigenacion tisular y de la funcidon organica supone habitualmente la medicion de criterios de
valoracion tradicionales, como la frecuencia cardiaca, constituyendo un pilar en el diagnostico del
choque. En general, la clave del tratamiento del shock es mantener la presion arterial media y asegurar
una adecuada perfusion y transporte de oxigeno y otros nutrientes a los organos vitales.
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ABSTRACT

Shock syndrome is a common problem in emergency departments with high prevalence and mortality
rates due to multiple causes. In order to characterize the diagnosis and management of patients with
shock, a literature review was done, citing 20 articles retrieved from SciELO, Scopus, ClinicalKey and
other medical databases. Severe shock markers are tools for risk stratification, as well as objectives or

http://galeno.pri.sld.cu Universidad Médica Pinareia, Septiembre-Diciembre 2019; 15(3): 418-428



http://galeno.pri.sld.cu/
https://orcid.org/0000-0003-2484-9597
https://orcid.org/0000-0001-6720-9966
https://orcid.org/0000-0002-4578-5505
mailto:medrjrm980731@ucm.cfg.sld.cu
http://galeno.pri.sld.cu/index.php/galeno/article/view/613

MP Articulo de revision

ISSN: 1990-7990 / RNPS: 2008

goals for the early restoration of adequate tissue perfusion. Clinical monitoring of tissue oxygenation
and organic function usually involves the measurement of traditional endpoints, such as heart rate, and
is a mainstay in the diagnosis of shock. In general, the key to shock treatment is to maintain mean
blood pressure and ensure adequate perfusion and oxygen transport along with other nutrients to vital
organs.

Keywords: Shock; Colapsed Circulatio; Hemodinamic Shock.

INTRODUCCION

El aporte y la utilizacion del oxigeno son componentes esenciales para la viabilidad celular y en estos
procesos, es decisivo el estado circulatorio, en el cual existe un sector arterial y otro venoso con
caracteristicas hemodinamicas muy diferentes. El arterial, es de altas presiones, alta resistencia y baja
capacitancia, mientras que en el sector venoso ocurre todo lo opuesto; por lo que el 64 % de toda la
volemia del organismo se encuentra contenidas en el sector venoso de la gran circulacion. Cuando se
unen ambos sectores nos encontramos con el lecho capilar, que es donde se efectlia la funcion
fundamental de la circulacion: el intercambio entre la sangre y el liquido intersticial®.

La via que debe seguir el oxigeno hasta llegar a las células es larga, por lo que la posibilidades de que
se desencadene un mecanismo de la coagulacion intravascular, y se afecte la permeabilidad capilar,
posibilitando la salida de liquido vascular al espacio intersticial, es elevada, lo que agrava los trastornos
circulatorios y crea un circulo vicioso con mayor hipoxia, acidosis metabélica, lesion de la membrana
celular y lisosomal, liberacion de proteasas y necrosis celular como resultado final®.

La inadecuada entrega de oxigeno y nutrientes a los organos vitales en relacion con sus demandas
metabodlicas que amenazan la vida, se conoce como choque; también se le define como un estado de
hipoperfusion tisular que puede obedecer a multiples causas y conlleva una disfuncion organica multiple
que predispone a la muerte®,

El término shock (en espaiol choque) fue utilizado por primera vez en la literatura médica por el
traductor de una obra del cirujano Le Dan, para describir una situacion clinica; este concepto se
empled posteriormente para describir una serie de alteraciones anatomofisioldgicas en la unidad
funcional circulatoria. Durante el siglo XIX, se usaron varias herramientas clinicas para el diagndstico de
este sindrome; las mas empleadas fueron la frecuencia o la fuerza del pulso, el nivel de conciencia y la
temperatura corporal. Se planted que la presion arterial baja era la caracteristica central y debia ser
la mejor herramienta para definir el choque®.

Aunque pueden coexistir diferentes causas de choque, aun en un mismo paciente, y hacer que el cuadro
clinico y hemodinamico sea mas abigarrado; de forma practica se suelen clasificar segln sus causas en
cuatro tipos principales: hipovolémico, cardiogénico, obstructivo o de barrera y distributivo®.

Tiene una prevalencia y mortalidad elevadas y actualmente se puede considerar como una enfermedad
emergente. Se estima una incidencia entre 200-300 casos por cada 100 000 habitantes al ano, con un
incremento anual del 8 %. Aproximadamente el 2 % de los pacientes hospitalizados y hasta el 75 % de los
pacientes en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) lo desarrollan®.
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Este estado contribuye a la muerte anual de mas de 600 000 personas en América Latina. La frecuencia
ha aumentado en los Ultimos 30 afos y hoy dia el nimero anual de casos es de mas de 900 000
(aproximadamente tres por 1 000 habitantes). Cerca de 33% de los casos ocurre en pacientes con otras
enfermedades graves®.

Cuba no esta exenta de esta problematica ya que la primera causa de muerte son las enfermedades
cardiovasculares; y un alto por ciento de estos pacientes fallecen en choque cardiogénico. Por otra
parte los accidentes, sobre todo los de transito ocupan la tercera causa de muerte y en estos casos de
manera particular es muy frecuente la aparicion de choque hipovolémico®.

Es necesario la constante actualizacion del personal médico sobre el manejo de estos pacientes para asi
disminuir la tasa de mortalidad. La produccion intelectual al respecto, ha sido copiosa en los Gltimos
anos, en especial para su origen posterior a la sepsis y han existido mejoras en su supervivencia; pero su
letalidad es aln muy alta. Por ello, es preciso disponer de informacion que integre y sistematice la
informacion existente, sobre el diagndstico y manejo de este; por lo cual la presente investigacion
tiene como objetivo caracterizar el diagnostico y manejo de los pacientes con choque.

DESARROLLO

El término choque se aplica en medicina a un sindrome agudo de disfuncion circulatoria, caracterizado
por sintomas y signos de hipoperfusion tisular generalizada. Aunque sus causas son diversas, el
denominador comln es una insuficiencia de la circulacion para satisfacer las demandas tisulares de
oxigeno y otros elementos energéticos, lo que produce primero una alteracion difusa del metabolismo
celular y, posteriormente, disfuncion generalizada de 6rganos vitales®-9,

El aporte de oxigeno sistémico, es decir, la cantidad de oxigeno suministrada a los tejidos por la sangre
arterial, depende de la concentracion de hemoglobina en la sangre, de la saturacion fraccionada de la
hemoglobina por el oxigeno (5ao2), de la cantidad de oxigeno disuelto en la sangre (Pao2) y del gasto
cardiaco (GC), este es el producto del volumen sistolico por la frecuencia cardiaca. El volumen sistélico
estd determinado por la precarga y la poscarga ventricular, asi como por la contractilidad de las
cavidades cardiacas derechas e izquierdas. La resistencia vascular sistémica (RVS), que es la fuerza que
se opone a la contraccion cardiaca, esta determinada principalmente por el grado del tono vasomotor
en los esfinteres de musculo liso precapilares y puede calcularse aplicando la siguiente ecuacion, en la
cual se relacionan las variables de presion media arterial sistémica (PAM), la presion venosa central
(PVC) y el GC®);
RVS = (PAM -PVC) x80/GC

La circulacion sistémica esta autorregulada en condiciones normales, de manera que cuando aumenta la
presion arterial sistémica (PAS), disminuye el diametro de los vasos para mantener el flujo a un ritmo
estable. La relevancia clinica de estas relaciones se evidencia cuando un paciente presenta un descenso
del GC, pero un incremento compensador en la RVS mantiene una PAM practicamente normal. A pesar
de que la presion arterial es casi normal, el paciente se encuentra, no obstante, en un estado de
«choque oculto» debido a la hipoperfusion tisular. Los mecanismos compensadores son especificos de
cada érgano. El flujo sanguineo a 6rganos como el corazén y el cerebro esta regulado cuidadosamente y
se mantiene a lo largo de un margen amplio de presion arterial. Sin embargo, en otros 6rganos como el
intestino o el higado, el mantenimiento de la autorregulacion no esta tan ajustado®®.
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El consumo de oxigeno sistémico, que es la cantidad de oxigeno consumido por el cuerpo por minuto, se
calcula como el oxigeno aportado al organismo multiplicado por el cociente de extraccion de oxigeno
sistémico. La demanda de oxigeno es la cantidad de oxigeno que necesitan los tejidos para evitar el
metabolismo anaerobio. En condiciones normales, el aporte de oxigeno sistémico es suficiente, de
manera que el consumo de oxigeno sistémico no se ve alterado ni depende de cambios en el aporte. Sin
embargo, si el aporte de oxigeno sistémico desciende por debajo de un valor critico, un incremento
compensador en la fraccion de extraccion de oxigeno mantiene el oxigeno sistémico en valores
adecuados para satisfacer las demandas de oxigeno del organismo. Cuando esta respuesta
compensadora en la fraccidon de extraccion del oxigeno es inadecuada para satisfacer las demandas de
oxigeno sistémico, el metabolismo aerobio pasa a ser anaerobio, menos eficiente, dando lugar al
agotamiento del adenosina trifosfato (ATP) y de las reservas de energia intracelulares™.

Como consecuencia se produce acidosis intracelular y la glucélisis anaerobia conduce a la produccion de
lactato. Por debajo de este valor critico de aporte de oxigeno sistémico, el consumo de oxigeno
depende del aporte sistémico, en una relacion que se denomina dependencia fisiologica del aporte de
oxigeno®).

El choque recibe diversas denominaciones segiin su origen: hemorragico o hipovolémico, cardiogénico,
distributivo y obstructivo vascular. Sin embargo, el cuadro clinico y las alteraciones patoldgicas son
similares, debido a la insuficiencia circulatoria periférica que siempre esta presente®,

Atendiendo a dicha clasificacion son multiples las causas que provocan el sindrome. Dentro del choque
hipovolémico las hemorragias traumaticas, trastornos vasculares (aneurisma aortico, malformaciones
artero-venosas), afecciones gastrointestinales y trastornos relacionados con el embarazo como placenta
previa y embarazo ectopico; pérdidas de plasma provocado por quemaduras, peritonitis, pancreatitis;
asi como pérdida de agua y electrolitos por sudoraciones excesivas, vomitos, diarreas, trastornos
renales o ingestion insuficiente de liquidos®.

El choque cardiogénico incluye numerosas causas pueden producir un deterioro de la funcién cardiaca
como el infarto agudo de miocardio (IMA) debido a un fallo de bomba o isquemia cardiaca recidivante,
este puede traer consigo complicaciones mecanicas como insuficiencia mitral aguda por rotura de
musculos papilares, rotura septal con comunicacion auriculoventricular, rotura de cuerdas tendinosas,
taponamiento cardiaco; otras condiciones que traen consigo la aparicion de este choque son
neumotodrax a tension, miocarditis, choque séptico con depresion miocardica severa, obstruccion del
tracto de salida del ventriculo izquierdo, estenosis aortica severa, tromboembolismo pulmonar®,

Una variedad de choque distributivo que se ha hecho cada vez mas importante en los Gltimos afos es el
séptico. Aunque la sepsis puede aparecer sin ningln foco detectable que la preceda, cosa que ocurre
hasta en el 20% de los casos, en general surge como una complicacion de otra enfermedad. En muchos
casos, la sepsis sigue a infecciones en el aparato urinario: 20 a 50% de los casos adquiridos en la
comunidad, 20% de los casos nosocomiales. En la sepsis de origen comunitario, la mayor parte de los
casos son producidos por E. Coli y Proteus sp, mientras que en la urosepsis nosocomial los gérmenes
habituales son Klebsiella, Enterobacter, Serratia, Proteus y Pseudomonas, ademas del enterococo.

La observacion clinica del paciente, asi como la realizacion del examen fisico y los estudios auxiliares
requeridos, determinan el diagnostico del sindrome. Dentro del cuadro clinico del paciente se
evidencia:
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1. Disminucion de la tension arterial: aunque las alteraciones de la perfusion tisular pueden
anteceder a la disminucion de las cifras tensionales, una tension arterial baja no siempre
significa choque y en ocasiones al inicio del cuadro la tension puede estar normal o aumentada
a causa de la estimulacion adrenérgica.

2. Piel palida, fria y sudorosa: en la circulacion periférica la intensa vasoconstriccion es la
responsable, asi como de la aparicion de cianosis distal, observada mas frecuentemente en los
dedos de las manos y pies.

3. Frecuencia cardiaca elevada: como consecuencia de la estimulacion adrenérgica, el pulso se
torna rapido y fino; no obstante la ausencia de taquicardia no excluye una hipovolemia
significativa.

4. Polipnea e hiperventilacion: el centro respiratorio responde a la hipovolemia con estos
sintomas, manifestandose ademas la taquipnea

5. Intranquilidad, ansiedad, letargo, confusion, somnolencia y apatia: producto a la reduccion de
la presion de perfusion cerebral, por disminucion de la PAM.

6. Oliguria: la disminucion del flujo sanguineo al rifdn reduce la filtracion glomerular y asi la
diuresis produciéndose con gasto urinario inferior a 30 ml/h.

7. Taquicardia, bradicardia, arritmias cardiacas: con gasto elevado.

8. Hipotermia (< 35.6°C) o fiebre (> 38.3°C)29,

En el choque cardiogénico no es inusual que se presenten distintos tipos de arritmias cardiacas. En la
auscultacion se pueden escuchar estertores pulmonares himedos y se debe auscultar con detalle el
area cardiaca para detectar la presencia de soplos que nos indiquen complicaciones mecanicas: rotura
del tabique interventricular, rotura de masculo papilar, etc®.

El diagnostico precoz de sepsis en los pacientes graves puede ser extremadamente dificultoso. En
alrededor de dos tercios de los pacientes que desarrollan sepsis en una unidad de cuidados criticos, los
signos aparecen enmascarados por otras patologias. En consecuencia, es necesario un elevado indice de
sospecha para lograr un diagnostico precoz. Aun cuando se haya establecido el diagndstico probable de
sepsis, puede ser muy dificultoso determinar el foco primario® 19,

Cuando el cuadro clinico se desarrolla, constituye una situacion clinica critica, cuyo diagnéstico
adecuado solamente es posible en las unidades especiales o de Cuidados Intensivos, por tanto el
objetivo ideal seria el diagnostico y tratamiento correcto de las situaciones que predisponen al choque
o en todo caso, el reconocimiento precoz de los signos de pre choque ante el establecimiento de la fase
irreversible(™. De ahi la importancia del conocimiento y control de multiples variables hemodinamicas
de oxigenacion y metabolicas que condicionan en cada momento el tratamiento mas idoneo, esto
condiciona que dentro de los examenes complementarios (valoracion basica) realizados por el personal
médico se encuentren:

1. Biometria hematica: hemoglobina, hematocrito, conteo de leucocitos, diferencial y conteo de
plaquetas, debido a que en el sangramiento (el cual conduce a un posible choque
hipovolémico) se produce anemia con disminucion de la hemoglobina y el hematocrito; sin
embargo cuando la hemorragia se desarrolla bruscamente no hay tiempo para que se
produzca la hemodilucion y estos valores pueden ser normales. Las pérdidas de otros liquidos
(agua, plasma) producen hemoconcentracion con incremento de dichos parametros('",

2. Determinacion de electrolitos: Al progresar el cuadro y aumentar en severidad se encuentra
acidosis metabdlica en la hemogasometria debida al aumento en la produccién de acido
lactico por las células hipoperfundidas. En los estadios avanzados de choque irreversible se

http://galeno.pri.sld.cu Universidad Médica Pinareia, Septiembre-Diciembre 2019; 15(3): 418-428



http://galeno.pri.sld.cu/

Articulo de revision

ISSN: 1990-7990 / RNPS: 2008

puede hallar acidosis mixta. La acidosis lactica es consecuencia de la hipoperfusion de los
tejidos y de la existencia de metabolismo anaerobio!".

3. Glicemia, Creatinina y amilasa sérica: pues es comUn la presencia de hiperglicemia debida a
la hemoconcentracion y la presencia de hormonas hipoglucemiantes").

4. Coagulograma completo: constituye una prueba necesaria ante la presencia de una
hemorragia, ya que detecta la existencia de coagulopatias o puede reflejar la aparicion de
complicaciones del propio estado de choque (coagulacion intravascular diseminada) o de su
terapéutica (dilucion de factores de la coagulacion y plaquetas) ",

5. Rayos X de torax y ecocardiograma Doppler('?,

6. Electrocardiograma: debido a que en los casos relacionados con el choque cardiogénico suele
mostrar sobre todo elevacion del segmento ST, pero en el 25% de los casos hay depresion del
ST o cambios inespecificos!'?.

7. La Tonometria gastrica: es un proceder que permite la estimacion del pH intramucoso (pHi);
método valioso para el seguimiento de la resucitacion, ya que, en forma bastante sencilla y
poco invasiva, permite estimar la perfusion tisular(',

8. Ecografias y tomografias de abdomen: seguida por la aspiracion guiada si se detecta un area
sospechosa, con el objetivo evaluar los lugares mas comunes de infeccion que conducen al
aparecimiento de un choque séptico'?.

No existe un estudio complementario que determine el diagnostico del choque hipovolémico, pero
aparecen alteraciones que dependen de la enfermedad causal o de los mecanismos patogénicos que se
producen en respuesta a la hipovolemia. En estadios iniciales se observa alcalosis respiratoria debido al
estimulo del centro respiratorio causado por la hipovolemia('?.

La hipoperfusion tisular con la consiguiente reduccion del aporte de oxigeno y glucosa a la célula y la
liberacion de mediadores de la respuesta inflamatoria conducen a un déficit energético celular que
finalmente provoca disfuncion e insuficiencia de sistemas organicos, ocasionando complicaciones
propias de este sindrome, entre las que se encuentran:

1. Respiratorio: en los capilares pulmonares se acumulan complejos inmunes y factores celulares
que causan agregacion de neutrofilos y plaquetas, con incremento de la permeabilidad
capilar; afectacion de la arquitectura pulmonar y aparicion de lesion pulmonar aguda o
sindrome de dificultad respiratoria aguda.

2. Rinones: la vasoconstriccion compensadora del choque distribuye el flujo de sangre en el rifién
hacia el area de la médula y cortical profunda, ocasionando: incapacidad para concentrar la
orina, muerte celular en parches, necrosis del epitelio tubular y finalmente insuficiencia
renal.

3. Corazon: habitualmente su funcion se conserva hasta estadios avanzados, cuando la presencia
del lactato, radicales libres y otros factores humorales liberados por las células isquémicas
causan disminucion de la contractilidad y disfuncion cardiaca.

4. Intestino: con frecuencia y de forma precoz se produce una vasoconstriccion intestinal intensa
con ausencia o reduccion importante del flujo sanguineo a las vellosidades. Este cuadro
puede persistir aunque la macrocirculacion sea restablecida provocando alteracion de la
funcion de barrera del intestino y translocaciéon bacteriana, lo que favorece la aparicion de
disfuncion organica multiple.

5. Higado: el higado tiene una microcirculacion compleja y puede ser daifado tanto por la
hipoperfusion como por la reperfusién que ocurre en la etapa de recuperaciéon del choque
causando insuficiencia de las funciones de sintesis hepatica(4'?,
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El objetivo del tratamiento inicial es restablecer la perfusion microvascular y global hasta valores que
mantengan la respiracion celular aerobia. En diversos ensayos aleatorizados se han demostrado
reducciones significativas y constantes de la mortalidad cuando el shock se invierte intensivamente
antes de que se desarrolle fracaso organico. Una vez puesto en marcha este tratamiento inicial, el
diagnéstico definitivo conduce hacia una terapia mas especifica basada en la etiologia del shock('®),

Una vez diagnosticado el estado de shock y siempre que sea posible, estos casos deben ser tratados en
una UCI donde es necesario:

1. ldentificar y controlar los factores responsables del choque. Es de importancia fundamental
el control de los sangramientos.

2. Permeabilizar la via aérea y mantener la ventilacion y oxigenacion (PaO2> 70 mm Hg).

3. Administrar volumen para recuperar el déficit circulatorio.

4. Corregir las alteraciones acido-basicas y electroliticas.

5. Colocar al paciente en posicion horizontal con los miembros inferiores ligeramente elevados
para incrementar el retorno venoso y garantizar la perfusion cerebral.

6. Abordaje venoso para poder monitorizar la PVC y tener una guia para el aporte del volumen.

En pacientes con enfermedades cardiovasculares o respiratorias puede ser necesaria la
colocacion de un catéter de flotacion y utilizar el valor de la PCAP para orientarnos en la
cantidad de liquidos a administrar.

7. Monitorizar los signos vitales incluyendo tension arterial, pulso, temperatura, frecuencia
respiratoria, estado de conciencia, volumen de orina y la PVC y PCAP ya mencionadas.

8. Colocar catéter vesical para vigilar horariamente el volumen de la diuresis que debe tratar de
mantenerse en 1 ml/Kg/hora o mas.

9. Colocar sonda nasogastrica y realizar aspiraciones. No administrar alimentos o medicacion
enteral. Tampoco utilizar farmacos en inyecciones intramusculares o subcutaneas.

10. Mantener al paciente abrigado para evitar las pérdidas de calor(':'®),

Los objetivos principales en el manejo del choque hipovolémico estan encaminados al control de la
causa que provoca estas pérdidas de volumen y asi la restauracion del volumen intravascular para
garantizar la perfusion tisular y el transporte de oxigeno a los drganos vitales con el fin de cubrir los
requerimientos metabolicos('®.

El manejo integral del choque séptico deberia perseguir los siguientes objetivos: erradicar el
microorganismo causal, proveer al paciente de las medidas de soporte vital necesarias, neutralizar las
toxinas microbianas y modular la respuesta inflamatoria del huésped('®,

El tratamiento de estos pacientes necesita de:

1. Diagnédstico Microbioldgico: Tomar muestra para hemocultivos en el momento del diagnéstico
del Shock Séptico, o al menos en la primera hora, pero antes de iniciar tratamiento con
antimicrobianos. Tomar cultivo de fluidos del aparato afectado que genera el Shock.

2. Antimicrobianos: El tratamiento con antimicrobianos tiene que iniciarse en la primera hora
después de reconocido el sindrome y haber sido tomadas las muestras para cultivos. Recordar
que el inicio tardio del tratamiento antimicrobiano esta asociado a desenlaces fatales.
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3. Control de la Fuente: En caso necesario drenar abscesos, desbridar heridas necroticas, retirar
dispositivos potencialmente sépticos, etc. Asumir conducta especifica en dependencia del
cuadro clinico.

4. Uso de vasopresores: Esta indicado su uso cuando falla el reemplazo de volumen en aras de
sostener o incrementar la Tension Arterial y mejorar la perfusion histica; de eleccion:
Norepinefrina o Dopamina.

5. Uso de Inotropicos: La dobutamina, es recomendada en pacientes con evidencia de
disminucion del gasto cardiaco (GC) dependiente de la Contractilidad del miocardio, dosis
recomendada 5 - 20 pcg/kg/min.

6. Uso de esteroides: Se utilizara Hidrocortisona 300mg/d IV. Las dosis de esteroides superiores a
las recomendadas, parar el tratamiento del choque séptico son inefectivas y
perjudiciales(®19),

Lo mas importante en el choque cardiogénico es el reconocimiento precoz del cuadro, tratar de
identificar sus causas y coordinar tratamiento intervencionista, en este Gltimo es importante el uso de:

1. Agentes inotropicos y vasopresores (dobutamina, dopamina, milrinona, epinefrina,
norepinefrina y fenilefrina).

2. Analgésicos (Con meperidina, la morfina no esta indicada).

. Trombolisis.

4. Soporte mecanico (balon de contrapulsacion, dispositivos percutaneos de asistencia al
ventriculo izquierdo, oxigenador de membrana extracorporea).

5. Estrategias de repercusion (angioplastia o cirugia).

6. Marcapasos externos de ser necesario.

7. Diuréticos endovenosos si edema pulmonar y presion capilar en cuia de la arteria pulmonar
(PCAP) elevada.

8. Restauracion del flujo coronario (reperfusion- revascularizacion).

9. Angioplastia transluminal en el caso de los pacientes con IMAZ9,

w

Por otra parte, el tratamiento etiologico de los pacientes con choque cardiogénico establece:

. Neumotorax a tension o hemotorax masivo: Pleurotomia minima media.

. Taponamiento cardiaco: Pericardiocentesis.

. Pericarditis aguda: Manejo con acido acetil salicilico (AAS) y antiinflamatorios no esteroideos.
. Rotura de pared libre ventricular: Tratamiento quir(rgico cardiovascular.

. Tromboembolismo pulmonar: Trombolisis sistémica(’®29,

U AN W N =

En el caso de los pacientes con IMA se le realiza una toma de ventriculo derecho: la terapéutica inicial
incluye aumentar el llenado ventricular con volumen. Se utilizan bolos de solucion salina de 100-200 ml,
siempre con control estricto de la PVC®@9),

CONCLUSIONES

Los marcadores del shock grave no sélo sirven como herramientas diagnosticas para la estratificacion
del riesgo, sino también como objetivos o metas para el restablecimiento precoz de una perfusion
tisular adecuada. La monitorizacion clinica de la oxigenacion tisular y de la funcidon organica supone
habitualmente la medicion de criterios de valoracion tradicionales, como la frecuencia cardiaca,
constituyendo un pilar en el diagndstico del choque. En general, la clave del tratamiento del shock es
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mantener la presion arterial media (PAM) y asegurar una adecuada perfusion y transporte de oxigeno y
otros nutrientes a los organos vitales. La hipoperfusion tisular y el metabolismo anaerobico pueden
conducir a la produccion y liberacion de acido lactico a la sangre, por lo que la reduccion de los niveles
elevados de lactato sérico es un buen indicador de un adecuado tratamiento.
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