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El choque es un estado en el que laincapacidad del aparato
circulatorio para mantener una perfusion celular adecuada
determina una reduccion del aporte de oxigeno y otros nu-
trientes alostejidos. Estainsuficiencia circul atoria produce
una disfuncion celular y finalmente organica que se torna
irreversible si no se corrige atiempo.

El choque es un sindrome bien definido por una conste-
lacion de signos clinicos que pueden obedecer a diversas
causas. Al principio, las alteraciones fisiol 6gicas que acom-
pafian a estado de choque reflejan la naturaleza del episo-
dio desencadenante, conforme progresa el sindrome, emer-
ge un patrén comun debido a las secuelas de la perfusion
tisular inadecuada®.

Dentro de la clasificacion del choque basada en las cau-
sas subyacentes de perfusion tisular anormal se encuentran:

 Choque cardiogénico

Eslaexpresién delafallaaguday grave delabombacardia-
ca, que origina unaalteracion profundade la perfusién peri-
féricay una anoxia histica progresiva, debido a que existe
compromiso del gasto cardiaco con incremento reactivo de
las resistencias vascul ares sistémicas®12),

 Choque hemorrégico

Es una variedad del choque en la cual existe compromiso
del gasto cardiaco con incremento de | as resi stencias vascu-
lares sistémicas como consecuencia de |a pérdida stbita de
volumen intravascular y falta de adecuacién del transporte
de oxigeno a las necesidades del metabolismo celular19.12),

 Choque séptico

Es la evolucién natural de la infeccién grave, resultado de
interacciones complejas entre células, citoquinas y casca-
das humorales. Se caracteriza por hipotension inducida por
sepsis que no responde a tratamiento, a manejo de liquidos

o0 vasopresores. El diagnéstico debe establecerse integran-
do criterios de sindrome de respuestainflamatoria sistémica
(SRIS) ante la evidencia objetiva de un foco infeccioso(?.

Se mencionacomo unavariedad del choque distributivo2),

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica puede
autolimitarse 0 puede progresar a sepsis severa o choque
séptico. Anormalidades circulatorias (deplecion del volu-
men intravascul ar, vasodil ataci 6n periférica, depresion mio-
cardicay aumento del metabolismo) llevan a un imbalance
entre el aporte y demanda de oxigeno sistémico.

Hipoxiatisular, como indicador de enfermedad grave, es
el hallazgo clave que precede ala falla orgénica mltiple y
muerte®),

Lainflamacién es caracterizada por lesién panendotelial
con el subsecuente aumento de la permeabilidad endote-
lial, pérdida de proteinas y edema intersticial. La acumula-
cion de liquido extracelular parecer ser el principal factor
en la patogénesis de la falla orgénica.

Cambios similares son encontrados en el estado de cho-
que hemorrégico, |a respuesta temprana del organismo ala
lesién traumaticay hemorragia es caracterizada por aumen-
to de la activacion inmune y respuesta inflamatoria®.

En el estado de choque el cuerpo se convierte en un cir-
cuito sangre-cerebro, a expensas de la circulacién de intes-
tino, higado y musculos. Esto resulta en concentraciones
cerebrales elevadas, efectos més rapidos y profundos de los
férmacos.

Laanestesia tiene una gran influencia sobre sistemas or-
ganicos criticos, y la coincidencia del estado anestésico con
el estado de choque constituye desarreglos importantes del
equilibrio normal entre el transporte circulatorio y el consu-
mo regional de oxigeno y nutrientes. En los estados de cho-
gue son frecuentes las alteraciones profundas del control y
la funcion microvascular periférica. Los anestésicos tam-
bién influyen sobre la funcion microvascular, lo que indica
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Figura 1. Patogenia de los estados de choque y las anoma-
lias cardiovasculares que suelen producir(®),

laimportancia de la eleccion del anestésico en pacientes en
estado de choque.

El estado de choque disminuye el tamafio del compar-
timiento central y la aclaracién sistémica para fentanyl y
remifentanyl, resultando en concentraciones el evadas, asi
como también disminuye el volumen central y periférico
de etomidato, incrementando los niveles séricos en casi
un 20%. En el caso de propofol, disminuye el aclaramiento
intercompartamental elevando las concentraciones de éste
incrementando como resultado su potencia como resulta-
do de la pérdida de albumina sérica que acompafia a la
hemorragia, especial mente seguida por laresucitacion con
cristaloides, debido a cambios en la caracteristica union
a proteinas lo cual altera su potencia farmacoldgica y
farmacocinética®.

Choque hemorréagico tiene un pequefio efecto sobre la
sensibilidad intrinseca cerebral al etomidato o remifentan-
yl, s6lo propofol hace a cerebro ser mas sensitivo en cho-
gue, pudiendo ser esto un reflejo de la compleja relacion
gue propofol tiene con su vehiculo lipidico y las proteinas.
Por lo cua se debe disminuir la dosis en un 80 a 90% en
pacientes con chogque hemorrégico (Figura 2). Yaque ado-
sis estéandar causa hipotensién como resultado de vasodila-
tacion y depresion miocérdica directa®3),

Se ha demostrado experimentalmente que los barbitri-
cos deprimen el corazén y musculo liso vascular. Unadosis
normal de tiopental es una sobredosisrelativaen un pacien-
te con volemia restringida, produciéndose niveles sangui-

neos toxicos. El bloqueo ganglionar autéonomo y la libera-
cion de histamina pueden contribuir a la hipotension.

Lareal sorpresaesetomidato, el cual no requierevirtual-
mente ninglin cambio en su dosis en este tipo de pacientes,
siendo la droga de eleccion en pacientes hemodindmica-
mente comprometidos®,

Sin embargo, etomidato es conocido por inhibir la acti-
vidad de hidroxilasa adrenal mitocondrial, con laresultante
disminucion de la estereidogénesis posterior a la adminis-
tracion ya sea de una sola dosis o infusién para manteni-
miento. Siendo importante dada la respuesta normal a esta-
dos de estrés tales como trauma, quemaduras, cirugia e
infecciones, es caracterizada por un proporcional aumento
en la produccién y liberacién de cortizol, 1o cual hace que
€l uso de este farmaco especia mente en pacientes con cho-
que séptico sea ala vez cuestionado®.,

La ketamina produce un aumento tipico de la frecuencia
cardiaca, gasto cardiaco y la tensién arterial, sin modificar
significativamente laresistenciaperiféricatotal. Tiene efec-
tos antiinflamatorios, observando una disminucion de in-
terleucinas (IL6, 1L8), oxido nitroso y factor de necrosis
tumoral (TNF) observandose en algunos casos disminucion
de lamortalidad por sepsis®,

En el caso de la ketamina es el farmaco principalmente
indicado en | os estados de choque hemorragico por sus efec-
tos cardiovasculares estimulantes, sin embargo en estados
de choque prolongados los efectos simpaticomiméticos in-
directos pueden ser insuficientes para contrarrestar | os ef ec-
tos vasodilatadores de |a ketamina, pudiendo producirse
una disminucion de la presion arterial.

En algunos modelos se constata €l mantenimiento o no
de la perfusion de 6rganos nobles. La cuestién consiste en
saber si la ketamina se acompafia o no de aumento de las
catecolaminas circulantes en el paciente gravemente hipo-
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Figura 2. Reduccién de dosis en modelo animal con hemo-
rragia comparado con grupo control.
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volémico y si este aumento es beneficioso en términos de
hemodindmica y de equilibrio acidobasico. De todas for-
mas sigue siendo el anestésico mas utilizado en caso de
choque hemorragico, en el cual ladosis debe reducirse (0.5
a 1.5 mg/k)). Aun asi, la ketamina se asocia a una menor
evidencia histoldgica de hipoxiatisular, de necrosis intesti-
nal y aun menor aumento de la concentracién de lactato en
animales con hemorragia®314),

Entre los agentes anestésicos inhalados, €l isoflurano es
el mas parecido a la ketamina, en el sentido de que causa
una depresién miocardica rel ativamente pequefiay dilatala
vascularizacion periférica, por lo cual podria ser preferible
en algunas formas de choque. El desfluorano y sevofluora-
no, son también una alternativa durante la fase precoz del

choque séptico. Aungue ambos producen hipotensién por
depresion de la contractilidad miocéardica, su efecto es pre-
servar € gasto cardiaco®),

En conclusion, 1os anestésicos atendan los mecanis-
mos protectores y compensadores de la respiracion, cir-
culacién y metabolismo, estas reducciones se deben pro-
bablemente al menor consumo de oxigeno inherente al
estado anestésico.

En la medida que un régimen anestésico mejore el ba-
lance de oxigeno mediante la reduccién del consumo y
la redistribucion del flujo sanguineo hacia 6rganos criti-
cos, sera intrinsecamente terapéutico, disminuyendo con
ello las probabilidades de falla organica multiple en el
postoperatorio.
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