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RESUMEN

El abordaje sobre la mejor estrategia para diagnosticar y manejar pacientes en
estado de choque (EC) de forma rapida y eficiente es dinamico, depende de las
caracteristicas propias del paciente, de la tecnologia disponible y la evidencia
cientifica siempre en evolucién; todo esto lleva a que exista considerable va-
riacion en la practica diaria. El objetivo de esta propuesta es dar a conocer un
algoritmo basado en criterios clinicos, optimizando las herramientas disponibles
y logrando un proceso diagnéstico sencillo y rapido con el principal objetivo de
ser Util para el manejo del paciente.

Palabras clave: Algoritmo, abordaje diagnéstico, choque.

ABSTRACT

The approach on the best strategy to diagnose and manage patients in shock
disease (CD) quickly and efficiently is dynamic, it depends on the characteristics
of the patient, the available technology, the scientific evidence always in
evolution; All of this leads to considerable variation in daily practice. The
objective of this proposal is to present an algorithm based on clinical criteria and
optimizing the available tools, achieving a simple, fast diagnostic process with
the main objective of being useful to the patient.

Keywords: Algorithm, diagnostic approach, shock.

RESUMO

A abordagem sobre a melhor estratégia para diagnosticar e manejar
pacientes em choque (PC) de forma rapida e eficiente é dindmica, depende
das caracteristicas do paciente, da tecnologia disponivel, das evidéncias
cientificas sempre em evolugao; tudo isso leva a uma variagdo consideravel na
pratica diaria. O objetivo desta proposta é apresentar um algoritmo baseado
em critérios clinicos e otimizando as ferramentas disponiveis, alcangcando um
processo diagndstico simples e rapido com o objetivo principal de ser util para
0 manejo do paciente.

Palavras-chave: Algoritmo, abordagem diagéstica, choque.

INTRODUCCION

Choque es una breve pausa en el acto de morir y lo
que el médico haga durante esa pausa es lo que lo
definirhd como tal. De acuerdo a la definicion del Con-
senso de Choque Circulatorio y Monitoreo Hemodina-
mico del grupo de trabajo de la Sociedad Europea de
Medicina Critica, es también una forma generalizada
de falla circulatoria aguda asociada con inadecuada
utilizacion de oxigeno (O,) por las células que pone en
riesgo la vida.*
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De acuerdo con su presentacion clinica y sus etio-
logias, se identifican varios escenarios del estado de
choque (EC):?

1. Choque hipovolémico: disminucién del retorno veno-
S0 secundario a pérdida del volumen circulante. Es la
causa de 16% de todos los choques.

2. Choque cardiogénico: falla de la funcién de bomba
del corazoén por disminucion de la contractilidad o por
arritmia: es la causa de 17% de todos los choques.

3. Choque obstructivo: falla circulatoria por obstruccion
al llenado de las camaras de la bomba cardiaca o
a la salida del flujo circulatorio. Es la causa de 5%
de todos los choques, si bien es el menos frecuente,
también es uno de los que requieren una mayor des-
treza para llegar al diagnéstico.

4. Choque distributivo: pérdida del tono vascular que
condiciona mal aporte del flujo sanguineo a los tejidos
y disminucion del retorno venoso,* este grupo en par-
ticular puede diferenciarse en tres subgrupos: choque
neurogénico, choque anafilactico y choque séptico
(CS), siendo este ultimo el mas frecuente en la terapia
intensiva con 62%,% ver caracteristicas comparativas
de los distintos escenarios en la Tabla 1.

¢ Con qué herramientas contamos?
Tiempo de llenado capilar (TLC)

Un TLC > 3 segundos identifica a pacientes con com-
promiso hemodinamico, pero el clinico debe determinar
si el compromiso es a nivel de la circulacion local (ate-
rosclerosis, estenosis, etcétera) o sistémico (bajo gasto
cardiaco).’” La combinacion de sospecha de infeccion
y/o aumento de temperatura > 38 °C mas el hallazgo de
llenado capilar < 2 segundos debe incluir en nuestros
diagndésticos diferenciales la presencia de sepsis.

Autocontrol de la temperatura

Mientras usted lee este articulo, quiza esta tomando café
0 una bebida fria, practicamente nada de lo que esté a
su alrededor tiene su misma temperatura, que estara
alrededor de 36 °C, todo a su alrededor esta tratando
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de aumentar o disminuir su temperatura; mientras el am-
biente no sea muy extremo y sus mecanismos de auto-
rregulacion funcionen, usted conservara su temperatura,
lo anterior es el triunfo hemodinamico mas grande de la
fisiologia, por lo que si alguien presenta hipotermia que
no se deba a extremos de temperatura ambiental, debe-
mos dar por hecho que la autorregulacion del paciente
ha fracasado en el mantenimiento de la homeostasis. En
resumen, si usted toca al paciente y percibe la piel fria,
esta ante un caso que ha fracasado en la tarea mas im-
portante de la fisiologia hemodinamica: producir energia
y mantener la temperatura corporal adecuada para el
mantenimiento de las funciones del organismo. Ninguna
accion fisiolégica del organismo funciona adecuadamen-
te en presencia de fiebre o hipotermia. La fiebre le indica
al clinico que el organismo esta defendiéndose de una
probable agresion,®1° la hipotermia debe alertar al clinico
que el caso ha perdido la capacidad de defenderse ante
cualquier agresion y esta ante uno de los pacientes mas
graves que atendera durante su guardia.

indice de piel marmoérea

El primero en sefialar que la piel marmérea identifica-
ba a los pacientes con mayor riesgo de mortalidad fue
Hipocrates. En la actualidad, la identificacion de la piel
marmérea mas alla de las rodillas es un indicador de
mortalidad mas exacto que cualquier parametro de mo-
nitoreo hemodinamico invasivo o medicion de niveles
de lactato. Observar detenidamente al paciente siempre
nos da una muy valiosa informacion.

indice de choque sistdlico (IS = FC/TAS)

Cuando es > 1 es un indicador de hipovolemia, aun
cuando la frecuencia cardiaca (FC) y tensién arterial
sistélica (TAS) por separado estén en valores que no
parecieran de alarma.'"-'? Incluso no se necesita una
calculadora: si la FC es mayor que la TAS, el paciente
tiene algin grado de deterioro hemodinamico.

indice de choque diastdlico (ISD = FC/TAD)

Es la relacion entre la FC y la tension arterial diastélica
(TAD), cuando es > 2 traduce estados de hipoperfusion
especialmente en érganos que dependen principalmen-
te de perfusion diastélica como el cerebro, rifidn y circu-
lacion coronaria.'®

Saturacion venosa central de O, (SvcO,)

Si se cuenta con catéter venoso central (CVC) se puede
medir la saturacion de O, en la sangre justo por encima
de la auricula derecha, lo que conocemos como SvcO,,.
Nosotros recomendamos el siguiente algoritmo para el
analisis de los componentes de la saturaciéon venosa
central (Figura 1).

Diferencia venosa-arterial de diéxido de carbono
(Dif.v-aCO,) o GapvaCO,.
La Dif.v-aCO, puede ser empleada para determinar
si el gasto cardiaco es suficiente para cumplir los re-
querimientos metabolicos del paciente o no.* Si la
Dif.v-aCO, es < 6 milimetros de mercurio (mmHg) no
sabemos cuanto gasto cardiaco tiene el paciente, pero
sabemos que ese gasto es suficiente para cumplir con
las demandas metabdlicas que tiene el paciente en ese
momento. Si la Dif.v-aCO, es > 6 mmHg no sabemos
cuanto gasto cardiaco tiene el paciente pero sabemos
que ese gasto cardiaco es insuficiente para satisfacer
las demandas metabdlicas que el caso necesita. En pa-
labras del Dr. Michael Pinsky «no existe tal cosa como
un gasto cardiaco normal», existe un gasto que cumple
con los requerimientos energéticos del paciente o noy
la Dif.v-aCO, nos sirve para saber ante cual de estas
posibilidades estamos.

Medicion de lactato
Un nivel de lactato elevado debe indicarnos dos posibi-

lidades, o existe algun nivel de compromiso hemodina-
mico que impida que el lactato se mantenga por debajo

Tabla 1: Tipos de choque.

Tipo de
choque Hallazgos clinicos Pletismografia GC PoAP RVS SveO, (%)  Hallazgos de laboratorio
Distributivo Extremidades calientes, Onda tipo 5, 6 Disminuido Disminuido Disminuido >70 Lactato elevado, cultivos
febril positivos, leucocitosis
Hipovolémico Extremidades frias, Ondatipo 1, 2,3 Disminuido Disminuido Incrementado <70 Lactato elevado
mucosas secas
Cardiogénico ~ Extremidades frias, edema Variabilidad pletismografica ~ Disminuido Incrementado  Incrementado <70 Lactato, troponinas, BNP
distal, ingurgitacion yugular ausente elevados
Obstructivo Extremidades frias, Variabilidad pletismografica ~ Disminuido Variable Incrementado <70 Lactato elevado

ausencia de sonidos
respiratorios, ingurgitacion
yugular

muy marcada

GC = gasto cardiaco, PoAP = presion de oclusion de arteria pulmonar, RVS = resistencias vasculares sistémicas, SvO, = saturacion venosa de oxigeno, BNP = peptido

natriurético cerebral.
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Svc0, < 65% = Sa0, - Vo,
l Hb x 1.34 x GC
Oxigeno
presion positiva
Y A\
o<k
Y

Disminuir
requerimientos de VO,,
evitar fiebre, asincronia

paciente ventilador,
fiebre, ansiedad

Optimizar
hemodinamia

Figura 1: Algoritmo de abordaje ante SvcO, baja.

SvcO, = Saturacion venosa central de oxigeno, Sa0, = Saturacion arterial de oxige-
no, Hb = Hemoglobina, VO, = Consumo de oxigeno, GC= Gasto cardiaco, Dif.v-aCO,
= Diferencia venosa arterial de diéxido de carbono.

de 2 miliosmoles/litro (mmol/L) o algun proceso de la via
de depuracion del lactato no es suficiente para corregir
los niveles de lactato. Debemos saber ante cual de las
dos situaciones nos enfrentamos. Guiar la reanimacion
por los niveles de lactato no es una buena idea, ya que
el tiempo de depuracién no se corresponde con la co-
rreccion de la estabilidad hemodinamica del paciente.'®

Onda pletismografica

En la onda de pletismografia (PTG) de la oximetria de
pulso se analizan los cambios en la amplitud y la posi-
cion de la muesca dicrética, se definieron seis clases
tomando la clase Ill como tono vascular normal con
una muesca colocada entre 20 y 50% de la amplitud
de PTG. La clase | a Il represent6 vasoconstriccion con
una muesca colocada > 50% en una PTG pequenfa,
mientras que la clase IV a VI describi6é una vasodila-
tacion con una muesca colocada < 20% en una onda
PTG alta (Figura 2), la onda PTG clasificé con buena
precision (98.4 y 97.8%), sensibilidad (100 y 94.9%) y
especificidad (97.9 y 99.2%) para detectar episodios de
hipotension e hipertension, respectivamente.*®

Ultrasonido

Una herramienta indispensable con la que a veces no
se cuenta, el ultrasonido (US) tiene un rol fundamental
en la diferenciacion de los diversos tipos de EC.'" Los
protocolos sonograficos con mejores resultados son:
ultrasonido FAST (ultrasonido abdominal enfocado a

trauma), RUSH (ultrasonido rapido para choque e hipo-
tensiéon), POCUS (ultrasonido en el foco de atencion),
VEXUS (ultrasonido para congestién venosa). Un tele-
scopio ampliara nuestra vision del mundo, pero si no
sabemos que estamos buscando encontraremos cual-
quier otra cosa. El ultrasonido es una herramienta muy
valiosa, pero si la mano y el ojo no estan entrenando a
la cabeza y viceversa, ninguna herramienta funciona.
Considerando todo esto, se propuso un algoritmo
diagnostico y terapéutico para identificar y tratar a pa-
cientes con EC (Figura 2) llenando una lista de verifica-
cibn complementaria para agilizar el proceso (Tabla 2).

¢En qué consiste cada paso del flujograma?

En el paso 1 (que tarda entre 30 a 60 segundos) se iden-
tifica rapidamente a los pacientes con sospecha de EC
con sus caracteristicas clinicas y signos vitales, si tiene
FC > 90 latidos por minuto (Ipm) y TAS < 100 mmHg, se
calcula el IS dividiendo la FC/TAS, si es > 1 acompafiado
de signos de hipoperfusion como TLC > 2.5 segundos,
indice de piel marmérea > 3, alteraciones del estado de
despierto y deterioro del estado de coma de Glasgow,
temperatura < 35 0 > 37.6 °C, oliguria 0 anuria; se acti-
van equipos de respuesta inmediata, se pasa a sala de
reanimacion o de choque y se inicia monitoreo basico.
En el paso 2 (que va de los 60 segundos a dos ho-
ras) se hace abordaje diagnéstico y terapéutico, se ca-
nalizan dos vias periféricas y al mismo tiempo se toman
muestras de laboratorio que incluyan hemoglobina (Hb),
lactato, pruebas cruzadas y hemocultivo de dos sitios,
se indican cristaloides (de preferencia Hartman o Rin-
ger Lactato) en dosis de 10-20 mililitros/kilogramo (mL/
kg) en 30 minutos a una hora y evaluando su respuesta,
se usan auxiliares diagnésticos de rapido acceso como
US, electrocardiograma (ECG), radiografias portéatiles y
se instala sonda urinaria con técnica estéril, si se identi-
fica la causa del sangrado se hace cirugia de control de
danfos, si tiene Hb < 7 gramos/decilitro (g/dL) se trans-
funden hemoderivados, en la lista de verificacion en
caso de sospecha de hipovolemia o trauma se detiene
la hemorragia y se administran 1,000 mL de Hartman
en bolo, en caso de sospecha de sepsis abdominal se
administran 500 mL de Hartman en bolo, sospecha de
sepsis pulmonar 250 mL de Hartman en bolo, sospecha
de falla cardiaca no dar bolo de cristaloides y tratar la
causa, en caso de desnivel del segmento ST del ECG
activar el protocolo de infarto agudo al miocardio, en
caso de triada de Beck tratar la causa desencadenante.
Si después de lo anterior hay mejoria, se le considera
fuera ya del protocolo y se le mantiene en vigilancia y
revaluacién constante, pero si el IS continta > 1, lactato
> 2 mmol/L, uresis < 0.5 mililitros/kilogramo/hora (mL/
kg/h), TLC > 3 seg, ISD > 2, onda PTG tipo IV, Vo Vly
persisten datos de hipoperfusion, entonces se contintia
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| Paciente con sospecha de estado de choque
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Figura 2: Algoritmo emergencias médicas de Chiapas para pacientes en estado de choque.

T = temperatura, °C = grados centigrados, s = segundos, FC = frecuencia cardiaca, TAS = tension arterial sistélica, ISD = indice de choque diastdlico, ECG = electrocardio-
grama, Rx = radiografia, USG = ultrasonido, Hb = hemoglobina, FAST = ultrasonido abdominal enfocado a trauma, RUSH = ultrasonido rapido para choque e hipotension,
POCUS = ultrasonido en el foco de atencion, VEXUS = ultrasonido para congestion venosa, IC = indice cardiaco, SvO, = saturacion venosa central de oxigeno, CO, = didxido
de carbono, Dif.v-aCO, = diferencia venoarterial de dioxido de carbono, PaO,/FiO, = presion arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno, TAM = tension arterial media,
TAPSE = exclusion sistélica del plano anterior de la tricspide, VD/VI = relacion entre el tamafio del ventriculo derecho en relacion al izquierdo, STRAIN = deformacion de las
fibras miocardicas, ROSE = reanimacion inicial (R), optimizacion (O), estabilizacion (S), evacuacion (E).
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Tabla 2: Lista de verificacion del algoritmo EMC para pacientes en estado de choque.

Instrucciones: Responde las preguntas con si 0 no colocando una «X» en soélo uno de los cuadros que siguen a la lista.

Estado clinico Si

Accion esencial
No (En caso de responder S)

Signos de hipoperfusion
Respuesta motora de Glasgow < 4, Piel marmérea > 3, Llenado
capilar > 2.5 seg, T < 35°C

Entrar a protocolo

Activar equipos de respuesta inmediata
Pasar a sala de choque y/o reanimacion
Iniciar monitoreo basico

o Canalizar 2 vias periféricas

¢ Tomar muestras de laboratorio incluyendo lactato,
Hemoglobina y pruebas cruzadas, hemocultivo de 2 sitios

* Realizar ECG (descartar supradesnivel ST)

 Realizar RX/USG FAST, POCUS, RUSH (Manejo inmediato
en caso de choque obstructivo)

¢ Colocar sonda urinaria

Transfundir hemoderivados

Hemoglobina < 7 g/dL
Sospecha de hipovolemia o trauma

Detener hemorragia, Hartman 1,000 mL en bolo

Sospecha de sepsis abdominal

Hartman 500 mL en bolo

Sospecha de sepsis pulmonar

Hartman 250 mL en bolo

Sospecha de falla cardiaca, PVC > 12 mmHg, S3

No dar bolo, tratar la falla cardiaca

Desnivel ST en electrocardiograma
indice de choque > 1, lactato > 2 mmol/L, uresis < 0.5 mL/kg/h,
indice de choque diastdlico > 2, llenado capilar > 3 seg

Protocolo infarto agudo al miocardio
Monitoreo avanzado

Evaluacion subjetiva de resistencias periféricas (ondas de
pletismografia tipo IV, V, VI)

* Vasopresores por via periférica si tension arterial sistolica <
100 mmHg

* Colocar catéter venoso central guiado por ultrasonido de
forma no urgente

V0, > 65%

Iniciar vasopresores y antibiéticos

Dif.v-a.CO, > 6

Buscar datos de bajo gasto cardiaco, iniciar inotropicos

Evaluacion y descarte de diferentes tipos de choque

Evaluar pleura, pericardio, bomba, tanque con ultrasonido

al siguiente paso y se inicia monitoreo hemodinamico
avanzado.

En el paso 3 se coloca CVC con técnica estéril guia-
do por US de forma no urgente, se pueden usar va-
sopresores por via periférica en caso de sospecha de
choque séptico, se inicia monitoreo avanzado, si se
dispone del recurso (ecocardiografia o dispositivos de
medicidén de gasto cardiaco) se mide indice cardiaco
(IC), si es < 2.2 se trata de choque cardiogénico, si no
hay como medir IC, medir SvcO,, si es < 65% con Hb
> 7 g/dL y la Dif.v-aCO, es > 6 mmHg se le considera
choque cardiogénico y requiere inotropicos, medicion
de biomarcadores y tratar la causa desencadenante ya
sea falla cardiaca, infarto agudo al miocardio, disfuncién
miocardica por sepsis 0 miocardiopatia dilatada.

Si clinicamente hay triada de Beck, ausencia de co-
lapso sonografico de vena cava, compromiso del ven-
triculo derecho y evidencia de neumotoérax, se trata de
choque obstructivo y amerita de forma urgente tratar la
causay reevaluar.

Si tiene SvO, > 65%, con ondas PTG tipo IV, V, VI
con sospecha o evidencia de sepsis, se trata de choque
distributivo en su variedad de choque séptico, se inician
antibiéticos y vasopresores y se trata la causa desen-
cadenante, si la causa desencadenante es por choque
neurogénico amerita vasopresores y tratar la causa, si
es por choque anafilactico amerita vasopresores, adre-
nalina, antihistaminicos y tratar la causa.

Si tiene SvcO, < 65% con Hb <7 g/dL con ondas PTG
tipo I, 11, 11l se trata de choque hipovolémico y requiere
reposicion de liquidos evaluando la respuesta a fluidos
y los parametros clinicos y bioquimicos de resolucion,
se puede usar el protocolo ROSE (Figura 1), apoyarse
con US, usando predictores de respuesta a volumen
y reevaluacion constante de estado clinico hasta tener
criterios de resolucion.'®'? Si tiene SvcO, < 65% con
Hb normal o baja pero con saturacion periférica de O,
(Sp0,) < 92% requiere O, y presion positiva.

CONCLUSION

Para manejar pacientes con estado de choque se re-
quiere evaluacion clinica, actuacion rapida con pasos
estructurados sustentados en evidencia, diferenciando
los diversos tipos de choque ayudandose con auxiliares
diagnésticos y dando tratamiento, limitando el dafio de
las lesiones primarias y secundarias, no hacer dafio con
el manejo y revaluando la respuesta constantemente,
siguiendo esta propuesta de algoritmo y lista de verifi-
cacion se pueden lograr esos objetivos.
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