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RESUMEN

Se desglosan y presentan los Parámetros de Práctica Mexicanos para el
Diagnóstico y Manejo de los Estados de Choque (PPC), analizados y modifica-
dos de su primera versión, por la Fuerza de Trabajo Intercolegiada para la
elaboración de los Parámetros de Práctica Mexicanos para el Diagnóstico y
Manejo de los Estados de Choque. En este reporte describimos el producto del
consenso de los expertos, en forma de lineamientos para el manejo de los
diferentes estados de choque, los cuales fueron basados en los resultados del
análisis epidemiológico obtenido de la encuesta nacional realizada por el Cole-
gio Mexicano de Anestesiología. De esta forma los lineamientos presentados
se adaptan a las condiciones reales de infraestructura, de muchos centros de
atención hospitalaria dentro de la República Mexicana. Se incluyen algunas
recomendaciones para la atención prehospitalaria del paciente en estado de
choque, que incluyen características de identificación, transporte y estabiliza-
ción del enfermo portador de este padecimiento.

Palabras clave: Choque, diagnóstico, tratamiento, oxigenación, calidad de
atención en salud/normas, guías de manejo.

SUMMARY

The Mexican Practice Parameters for the Diagnosis and Management of Shock
States (PPC), analyzed and modified from their first version, by the Intercolle-
giate Task Force for development of Mexican Practice Parameters for the
Diagnosis and Management of Shock States, are detailed and presented. Con-
cerning the PPC, in this report we describe the result of experts’ consensus
presented as parameters for the management of different shock states, which
were based on the results of epidemiological studies done by the Mexican
College of Anesthesiologists. The latter implies that the present parameters are
adapted to the real structural conditions of most of  the medical centers within
the Mexican Republic. Recommendations for pre hospital attention of shocked
patients including identification, transportation and stabilization of those suffer-
ing of this medical entity, are also presented.

Key words: Shock, diagnosis, treatment, oxygenation, quality of health care/
standards, practice guidelines.
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INTRODUCCIÓN

El presente documento muestra los resultados de los traba-
jos de la Fuerza de Trabajo Intercolegiada  para el Desarro-
llo de los Parámetros de Práctica Mexicanos para el Diag-
nóstico y Manejo de los Estados de Choque.

Para desarrollar estos lineamientos, en una primera fase
el Colegio Mexicano de Anestesiología a principios del
año 2002, convocó a un grupo de expertos con el fin de
desarrollar Parámetros de Práctica para el Diagnóstico y
Manejo de los Estados de Choque(1). Éstos fueron analiza-
dos, avalados y publicados por este organismo. A su vez, el
mismo Colegio Mexicano de Anestesiología, ya en el año
2003, se dio a la tarea de convocar a los representantes de
los Colegios y Sociedades de especialidades relacionadas
con el tópico, para que en conjunto se analizaran y difun-
dieran – de llegar a un acuerdo – los Parámetros de Práctica
Mexicanos, ya en forma de Guía de Manejo, para realizar
una amplia difusión de los mismos.

Fue así como unieron sus esfuerzos, a principios del pre-
sente año: la Asociación Mexicana de Medicina Crítica y
Terapia Intensiva, la Sociedad Mexicana de Cardiología, la
Sociedad Mexicana de Medicina de Emergencias, la Socie-
dad Mexicana de Traumatología y Ortopedia y el Colegio
Mexicano de Anestesiología, quienes llegaron al acuerdo
de analizar y modificar en lo pertinente los parámetros de
práctica creados por este último organismo.

La logística seguida para la creación de los parámetros
ha sido descrita con anterioridad(1,2). La revisión de los
mismos fue realizada mediante reuniones con los miem-
bros de la denominada Fuerza Intercolegiada de Trabajo
para el Desarrollo de los Parámetros de Práctica Mexica-
nos para el Diagnóstico y Manejo de los Estados de Cho-
que, cuyos integrantes se presentan más adelante. Dichas
reuniones requirieron de puntos de acuerdo sobre la per-
tinencia de los parámetros, especialmente en lo referente
a su aplicación en la República Mexicana y al potencial
de los alcances.

Los integrantes de la Fuerza Intercolegiada de Trabajo
para el Desarrollo de los Parámetros de Práctica Mexicanos
para el Diagnóstico y Manejo de los Estados de Choque,
llegaron al acuerdo de que el objetivo primario de estos
elementos normativos lo constituye: la atención inicial y
más adecuada del paciente en estado de choque, siendo pri-
mordial su aplicabilidad, independientemente de la espe-
cialidad del tratante del paciente portador de la patología.

La fuerza de trabajo considera que el objetivo menciona-
do se puede alcanzar, debido a que los lineamientos origina-
les se basaron en los estudios epidemiológicos realizados en
al año 2002 por el Colegio Mexicano de Anestesiología. Di-
chos estudios llevaron al conocimiento de las condiciones
actuales de manejo del choque en la República Mexicana,

tomando en cuenta la estructura logística, las características
del personal y el material para atender esta patología(2).

Por otro lado, los parámetros fueron clasificados de acuer-
do al grado de evidencia considerando la estratificación
convencionalmente empleada (Anexo 5); de tal forma que a
lo largo de este texto se especificará el nivel de evidencia
disponible.

A continuación se presentan los Parámetros de Práctica
Mexicanos para el Diagnóstico y Manejo de los Estados de
Choque, aprobados previa validación como se describe en
líneas anteriores, mediante el análisis y acuerdo de los inte-
grantes de la Fuerza Intercolegiada de Trabajo.

Todos los lineamientos aquí presentados seguirán la si-
guiente estructura de presentación: Definiciones, diagnós-
tico, estrategias de tratamiento, vigilancia o monitoreo.

Las definiciones operativas aparecen en el anexo 1.

Parámetros de Práctica Mexicanos para el Diagnóstico y
Manejo de los Estados de Choque:

A. OBJETIVOS

• Proporcionar al tratante de primer contacto, lineamien-
tos para atender al paciente en estado de choque, ayu-
dando a establecer las bases que lleven su estabiliza-
ción y condiciones médicas adecuadas, para continuar
su tratamiento en centros de atención avanzada.

• Establecer los lineamientos de atención primaria re-
comendados en estos parámetros de práctica lo más
pronto posible; de no ser así, el médico de primer con-
tacto deberá considerar el traslado inmediato del en-
fermo a un centro de atención que cuente con los ele-
mentos esenciales, descritos a lo largo de este texto.

• Las bases de atención avanzada deberán ser estableci-
das en los centros y por el personal especializado co-
rrespondiente, de acuerdo a la normatividad y con-
ductas aceptadas como más pertinentes, y que no son
motivo de desglose en estos parámetros.

B. DIAGNÓSTICO

Nota: Para el diagnóstico clínico específico y detallado
de choque séptico y cardiogénico véase el anexo 1.

  CLÍNICO Y HEMODINÁMICO

• Choque distributivo

•  El choque distributivo es una situación de emergen-
cia y el médico debe de iniciar el tratamiento antes de
que se produzca daño irreversible.

• El paciente se encuentra por lo general hipertérmico,
taquicárdico, taquipneico e hipotenso.

i)
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• La manifestación hemodinámica más frecuente inclu-
ye resistencias vasculares sistémicas bajas (< de 1,500
dinas/min/cm-5), gasto cardíaco elevado (> de 5 litros
por minuto), presión venosa central baja (< de 8 cm de
H2O). No es extraño encontrar resistencias vasculares
pulmonares elevadas.

• La traducción cardiovascular no invasiva del choque
distributivo incluye taquicardia (> de 120 por minu-
to) e hipotensión que no responde después de admi-
nistrar líquidos o vasopresores (ver capítulo corres-
pondiente a manejo).

•  La falta de respuesta a manejo hídrico y/o de vasopre-
sores establece el diagnóstico definitivo de choque
distributivo.

• Choque hipovolémico

• El choque hipovolémico es una situación de emer-
gencia y el médico debe de iniciar el tratamiento an-
tes de que se produzca daño irreversible.

• Los pacientes portadores de choque hipovolémico ge-
neralmente se presentan con alguno de los siguientes
signos clínicos: hipotensión arterial, taquicardia, tem-
peratura baja, palidez de tegumentos.

•  Sólo en los enfermos con baja reserva cardiovascular
(infarto previo, fases terminales de ICC, u otro antece-
dente de enfermedad cardíaca que pudiera comprome-
ter la función, como el empleo de fármacos beta-blo-
queadores o calcio-antagonistas) puede no observarse
taquicardia.

• La traducción hemodinámica del choque hipovolémico
incluye: PVC baja (< 8 cm H2O); PCP baja (< 8 mmHg),
RVS elevadas o normales (> 1,500 dinas/min/cm-5).

• Choque cardiogénico (CC)

• El choque cardiogénico es una situación de emergen-
cia y el médico debe de iniciar el tratamiento antes de
que se produzca daño irreversible.

• El diagnóstico se establece después de documentar
disfunción miocárdica y excluir causas alternativas
de hipotensión como: hipovolemia, hemorragia, sep-
sis, embolismo pulmonar etc.

• Debido a que la que la causa más frecuente del CC es el
infarto agudo del miocardio, frecuentemente encontra-
remos que los pacientes presentan una constelación de
signos y síntomas de isquemia miocárdica aguda como:
dolor torácico, disnea, diaforesis, náusea y vómito. Para
otras causas de CC, (Cuadro I.1).

• Este estado cursa con los siguientes signos y síntomas:
hipotensión arterial, congestión pulmonar (estertores ya
sea audibles a distancia o a la auscultación directa), in-

gurgitación yugular, ritmo de galope o tercer ruido, con-
gestión hepática, pulso paradójico y/o disminución en la
transmisión de los ruidos cardíacos. (Para el detalle com-
pleto de la sintomatología, ver cuadro I.2).

• El paciente con CC se puede presentar con tres varian-
tes clínicas en general: 1) normotenso/congestivo; 2)
hipotenso/congestivo y 3) hipotenso/sin congestión.
Estas variedades, con sus características hemodinámi-
cas y especificaciones de atención son presentadas en
forma esquemática en el anexo 3.

• La traducción hemodinámica del choque cardiogénico
incluye: Tensión arterial sistólica < 90 (o 30 mmHg menor
al nivel basal si se conoce) por un período > 30 minutos;
índice cardíaco < 2.2 l/min/M2; PVC elevada (> 15 cc
H2O); PCP elevada (>15 mmHg), RVS elevadas (> 2,500
dinas/min/cm-5) y RVP elevadas por lo general (> 250
dinas/min/cm-5) (Cuadro I.2).

Cuadro I.1. Causas de choque cardiogénico.

Causas de choque cardiogénico
Infarto agudo del miocardio

Falla de bomba
Infarto extenso

Infartos pequeños con disfunción ventricular
pre-existente

Extensión del infarto
Expansión del infarto

Reinfarto
Complicaciones mecánicas

Insuficiencia mitral aguda secundaria a
 afección del músculo

Papilar (ruptura, isquemia, etc.)
Ruptura del septum interventricular

Ruptura de la pared libre del ventrículo
Tamponade

Infarto del ventrículo derecho
Otras causas

Miocardiopatía dilatada
Miocarditis

Contusión miocárdica
Daño por reperfusión

(Cirugía de revascularización coronaria prolongada)
Depresión miocárdica severa secundaria

(Choque séptico)
Obstrucción del flujo del tracto de salida del VI

Estenosis aórtica
Cardiomiopatía hipertrófica obstructiva

Obstrucción del llenado del ventrículo izquierdo
Estenosis mitral severa

Mixoma de la aurícula izquierda
Insuficiencia aórtica aguda secundaria a endocarditis

bacteriana
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• Choque neurogénico

• El choque neurogénico es una situación de emergen-
cia y el médico debe de iniciar el tratamiento antes de
que se produzca daño irreversible.

• En esta variedad de choque no existe vasorregulación
sistémica, la cual es inducida por un compromiso ge-
neralmente traumático del sistema nervioso central.

• En este estado de choque, el gasto cardíaco puede o no
verse comprometido en forma secundaria; la variedad
más común de esta entidad es el traumatismo medular.

• Dependiendo del nivel de lesión medular, pueden pre-
sentarse hemiplejía superior con incapacidad para mo-
vilización de las extremidades, falta de sensibilidad
en las mismas y en muchas ocasiones insuficiencia
respiratoria.

• Si existe daño medular bajo, se observará hemiplejía
inferior con falta de sensibilidad en las extremidades
e incontinencia de esfínteres.

• Las manifestaciones clínicas y hemodinámicas son si-
milares a las del choque distributivo con la diferencia de
que el tratamiento con vasopresores no induce una res-
puesta efectiva inmediata o no la produce, que general-
mente no produce taquicardia y tampoco hipertermia.

C. ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO

En este inciso se presentan los lineamientos comunes a to-
dos los estados de choque; sin embargo, mención por sepa-
rado merecen los diferentes aspectos del choque cardiogé-
nico y para ello remitimos al anexo 3.

ACCESOS VASCULARES

Los diferentes estados de choque requieren de ciertos
accesos vasculares que en su momento serán empleados, ya
sea como medios para administración de líquido, o bien
como elementos de vigilancia.

ACCESOS VENOSOS PERIFÉRICOS

• Los accesos vasculares periféricos son la opción pri-
maria para el tratamiento del choque hipovolémico y
debe considerarse el empleo de catéteres números 14,
16 ó 18 cortos, con el fin de lograr administración de
altos flujos de volumen.

• Los sitios de preferencia para colocación de accesos
venosos periféricos en presencia de choque hipovolé-
mico en orden de importancia (basado en su falta de
colapso durante el choque) son: safena externa, yugu-
lar externa, pliegue de ambos antebrazos.

•  Los catéteres cortos no deberán emplearse en venas
centrales o de gran calibre, a menos que sea indispen-
sable y de preferencia debe ser realizado por personal
experto.

ACCESOS VENOSOS CENTRALES

• Los accesos venosos centrales se consideran indispen-
sables en todas las formas de choque, independiente-
mente de su etiología.

• En el caso específico de choque hipovolémico, debe
darse prioridad a las vías cortas de alto flujo y poste-
riormente a los accesos centrales.

• Las vías preferidas para acceso central son: yugular in-
terna (anterior o posterior) y subclavia, en ese orden.

• No deberá ser considerada la colocación de un catéter
periférico largo - central, si se empleara como elemento
de vigilancia, debido al alto grado de error en la deter-
minación de las mediciones realizadas a través de él.

MÉTODOS DE VIGILANCIA

• Los estados de choque inducen desarreglos a los si-
guientes niveles: oxigenación tisular, nutricional, res-
piratorio y hemodinámico; por lo tanto se requiere
la vigilancia o monitoreo específico.

Cuadro I.2. Diagnóstico específico de choque cardiogénico.

Manifestaciones de ICC

• Disnea
• Polipnea (> 30 rpm)
• Estertores pulmonares
• Plétora yugular
• S3

Manifestaciones de bajo gasto
• Palidez
• Oliguria (diuresis < 20 ml/h)
• Llenado capilar prolongado
• Reacción adrenérgica

- Piloerección
- Tegumentos fríos
- Diaforesis
- Cianosis periférica

Inestabilidad hemodinámica
• Hipotensión arterial
• Tensión arterial sistólica PAS < 90 mmHg (ó 30 mmHg

menos que el nivel basal) por un período > 30 minutos
• Índice cardiaco < a 2.2 l/min/m2

• Presión capilar
• Pulmonar > 15 mmHg
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VIGILANCIA DE LA OXIGENACIÓN  TISULAR

•  La oxigenación tisular en los estados de choque se
divide en dos:

— Global
— Regional

• Los elementos tecnológicos que ayudan a la vigilan-
cia de la oxigenación global son:
— Catéter de flotación pulmonar en todas sus mo-

dalidades. (Recomendación Tipo C)(222,227-

229,230-238)

—  Ecocardiografía Doppler transesofágica. (Reco-
mendación Tipo C)(212,212a)

— Bioimpedancia magnética. (Recomendación Tipo D)
—  Determinación de gasto cardíaco mediante princi-

pio de Fick. (Recomendación Tipo D)
— Determinación de SvO2 mezclada continua. (Reco-

mendación Tipo C)(153,154)

• Otros elementos tecnológicos que podrían ayudar a la
vigilancia de la oxigenación regional son:
— Tonometría gástrica. (Recomendación Tipo

B)(31,34,36-41)

— Determinación de SvO2 suprahepática. (Recomen-
dación Tipo D)(106,108)

— Tonometría sublingual. (Recomendación Tipo E)

• Los elementos que se consideran indispensables para
la vigilancia del paciente en estado de choque:
— Catéter de presión venosa central con implemento

para medición continua. (Recomendación Tipo
A)(3,4,21,42,51)

— Catéter intra - arterial con implemento para medición
continua de la misma. (Recomendación Tipo C)(251)

— Sonda intravesical para cuantificación continua de
orina. (Recomendación Tipo C)(88-91,102)

— Tensión arterial NO invasiva. (Recomendación
Tipo C)(250)

— Electrocardiografía continua (despliegue continuo
en pantalla) de tres derivaciones como mínimo. (Re-
comendación Tipo A)(3,4)

— Determinación de exceso de base (EB) en sangre
arterial y/o venosa mezclada o central. (Recomen-
dación Tipo C)(17,21)

VIGILANCIA NUTRICIONAL

• Los elementos mínimos que pueden proveer vigilan-
cia del estado nutricional de los enfermos en estado
de choque son:

— Biometría hemática.
— Química sanguínea.

— Recolección de orina de 24 h (para determinación
de nitrógeno urinario).

— Medición de pliegues cutáneos.
• Es conveniente la recolección de estos parámetros la-

boratoriales con el fin de orientar nutricionalmente a
quien realizará el manejo continuo.

• Otros elementos de ayuda para la vigilancia del pa-
ciente en estado de choque, que pueden realizarse si
se cuenta con ellos son:
— Calorimetría indirecta.
— Cuantificación de ferrocinética y transferrina.

VIGILANCIA RESPIRATORIA

(Recomendaciones Tipo A)(3,4,17,21)

• Los elementos mínimos de vigilancia respiratoria in-
cluyen:
— Gasometría arterial: En presencia o ausencia de ven-

tilación mecánica.
— Medición de presiones de la vía aérea: Sólo si exis-

te ventilación mecánica.
• Otros elementos de vigilancia respiratoria de los pa-

cientes en estado de choque incluyen (Recomenda-
ción Tipo C):
— Monitor de mecánica ventilatoria (externo, en caso

de que el ventilador no cuente con este sistema de
vigilancia integrado).

APOYO HEMODINÁMICO

El apoyo hemodinámico estará orientado a la optimización
de los determinantes de oxigenación como meta última y
trascendental del tratamiento. (Recomendación Tipo A)

El abordaje preliminar se aprecia en el algoritmo del
anexo 2 (Fig 2.2)  incluye los elementos farmacológicos y
de líquidos que se presentan en los incisos siguientes:

ELEMENTOS FARMACOLÓGICOS

• Todos los fármacos específicos se aprecian en el anexo
4 (Cuadro 4.1) y se enlistan los considerados indispen-
sables. Debe mencionarse que estos medicamentos son
compartidos para todos los estados de choque, inde-
pendientemente de su etiología. Su selección quedará
a cargo del médico tratante dependiendo del diagnósti-
co de sospecha.

TERAPIA INOTRÓPICA

— Recomendación general: Debe corroborarse una
adecuada presión venosa central o bien una ade-
cuada presión capilar pulmonar antes de iniciar tra-
tamiento inotrópico. (Recomendación Tipo A)



Volumen 27, Suplemento 2, 2004

Tamariz-Cruz O. y cols. Consenso de Choque

S209

edigraphic.com

— Una dosis inicial de dobutamina en rangos medios
 (5 - 10 microgramos/kg/min) puede ser recomendada
como inotrópico de inicio en presencia de choque
cardiogénico. (Recomendación Tipo B)(161,167,170)

— Puede emplearse amrinona o milrinona cuando se sos-
peche refractariedad al tratamiento con inotrópicos
catecolaminérgicos. (Recomendación Tipo D)(167)

TERAPIA VASOPRESORA

— La dopamina continúa siendo el vasopresor de pri-
mera línea cuando se sospecha disminución de las
resistencias vasculares concurrente con gasto car-
díaco alto. (Recomendación Tipo A)

— Cuando no existe respuesta con dosis elevadas de
dopamina (> 20 microgramos por kilo por minuto),
se recomienda el empleo de norepinefrina o epin-
efrina. (Recomendación Tipo C)(96-104, 117-121,133)

— La vasopresina puede ser útil en pacientes refracta-
rios a norepinefrina(3).

— En caso de emplear cualquiera de los medicamen-
tos vasopresores, debe contarse con los elementos
de monitoreo que se enuncian en el capítulo co-
rrespondiente a vigilancia de oxigenación tisular y
considerados indispensables. (Recomendación
Tipo A)(3,4,152,157,218,219,222,226)

— La fenilefrina puede incrementar la tensión arterial
en pacientes que responden a manejo con líquidos,
sin efectos deletéreos cardíacos o renales. Puede
ser una alternativa útil en los pacientes con taqui-
arritmias, sin embargo, debe considerarse que pue-
de incrementar el consumo de oxígeno miocárdico
(Cuadro 4.1). No se cuenta con fenilefrina en Méxi-
co. (Recomendación Tipo C)(105,135)

TERAPIA VASODILATADORA

— La decisión sobre el empleo de vasodilatadores de-
berá ser sustentada en monitoreo invasivo avanza-
do, que provea medición de resistencias vasculares
sistémicas.

— Los elementos vasodilatadores se aprecian en el
anexo correspondiente a farmacología (Cuadro 4.1).

LÍQUIDOS Y FLUIDOS

 —El manejo de los líquidos en los estados de choque
deberá ser orientado considerando los elementos
de vigilancia de oxigenación celular que se des-
criben en el capítulo correspondiente y que com-
parten todos los tipos de choque. (Recomendación
Tipo A)(59-64)

— Las metas de manejo se aprecian en el algoritmo
presentado en el anexo 2 (Figura 2.2).

CRISTALOIDES

— Las soluciones cristaloides más empleadas siguen
siendo la solución salina isotónica y la solución de
Hartman (Ringer Lactado)(74).

— Clínicamente puede esperarse de 100 a 200 ml de
expansión de volumen después de infundir 1 litro
de cristaloides isotónicos.

— Las soluciones hipertónicas tienen un potencial fi-
siológico benéfico como incremento en la contrac-
tilidad miocárdica y vasodilatación precapilar; sin
embargo, pueden conducir a estados hiperosmola-
res con facilidad.

— Los cristaloides inducen un estado hipercoagula-
ble con 10 a 30% de hemodilución. El compromiso
en la coagulación se observa con más de 50% de
hemodilución.

COLOIDES

— En México se cuenta con cuatro tipos de coloides
comercialmente disponibles:

— Albúmina
— Gelatinas
— Dextranes
— Almidón

— La albúmina se encuentra disponible en nuestro país
en frascos de 50 cc en una concentración al 20%; 250
cc de albúmina a esta concentración confieren una
presión coloidosomótica de 18 a 20 mmHg(65,67,73).

— Un litro de albúmina al 5% produce una expansión
del plasma de 500 a 1,000 ml. La albúmina no com-
promete la hemostasis excepto con más de 50% de
hemodilución(68,74,76).

— El almidón disponible en México es el hidroxieti-
lalmidón al 10 %; un litro de esta solución expan-
de aprox. 700 ml a 1lt de plasma con permanencia
en el lecho intravascular de 40% a 24 h(68,69).

— Tanto las gelatinas (polimerizado de gelatina) como
los almidones, han sido referidos como inductores
de diátesis hemorrágica en forma de dosis depen-
diente(68,84).

— El dextran compromete dramáticamente la hemosta-
sis; con dosis crecientes se observa una disminución
de los multímeros de factor Von Willebrand(68, 84).

— La gelatina tiene un impacto moderado en la he-
mostasia hasta alcanzar un 50% de hemodilución,
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aunque la agregación plaquetaria se ve moderada-
mente modificada; sin embargo, este efecto mode-
rado se ve potenciado cuando son empleados otros
coloides en forma conjunta(84).

— Con más de 30% de hemodilución inducida por
almidón, se observa un compromiso serio en la fun-
ción plaquetaria y la fibrino formación in vitro.

— En la mayor parte de estudios en humanos, la reposi-
ción de volumen con almidón, menor a 20 ml por kg
no tiene impacto clínico sobre la hemostasia(68,69,84).

— El Almidón no ha demostrado incremento del san-
grado en pacientes en choque hipovolémico; la
dosis no deberá exceder 1.5 litros.

COMPARACIÓN DE EFICACIA ENTRE
CRISTALOIDES Y COLOIDES

Recomendaciones tipo C(65,67,74,76)

— Cuando se emplean cristaloides se requieren 2 a 4
veces más volumen que con coloides y puede re-
querirse mayor tiempo para alcanzar los objetivos
de oxigenación.

— La albúmina al 20% y el almidón al 10% son equi-
valentes en cuanto a la cantidad requerida para re-
sucitación en estados de choque.

— Los coloides son significativamente más caros que
los cristaloides.

SANGRE Y HEMODERIVADOS

• Los estudios actuales no han demostrado beneficio
en la perfusión tisular al transfundir pacientes en
estado de choque con niveles de hemoglobina de 8
a 10 g/dl(61,62,64).

• Las siguientes condiciones clínicas podrían benefi-
ciarse de hemotransfusión: taquicardia importante,
desaturación venosa mezclada importante, disfun-
ción cardíaca, enfermedad arterial coronaria coexis-
tente, acidosis láctica persistente, incapacidad de
mejorar otros marcadores de hipoperfusión celular
(ver elementos de vigilancia de oxigenación)(64).

• No existe un nivel de hemoglobina que indique
hemotransfusión con el sustento de mejorar el aporte
de oxígeno a los tejidos(61).

CONSIDERACIONES PARA
LA ATENCIÓN TERCIARIA EN EL

PACIENTE CON
CHOQUE CARDIOGÉNICO

— En caso de CC por un IAM el soporte inotrópico no
es suficiente para disminuir la mortalidad, por lo
que estas medidas deberán ser un puente para su
traslado a un centro hospitalario en el cual se le pue-

de ofrecer la combinación de asistencia ventricular
avanzada y procedimientos de revascularización
coronaria, como lo son la angioplastía intraluminal
y la cirugía de revascularización coronaria con co-
locación de hemoductos vasculares.

Balón intraaórtico de contrapulsación (BIAC):

—  Actualmente se considera como el manejo están-
dar en este grupo de pacientes, representa una me-
dida coadyuvante para facilitar la revasculariza-
ción coronaria y se debe aplicar sin demora.

— En hospitales sin posibilidad de realizar angioplas-
tía o cirugía de revascularización, la estabilización
con inotrópicos y BIAC seguidos de trombólisis y
posterior traslado a centro de tercer nivel parece ser
la mejor opción.

Trombólisis

— El tratamiento trombolítico en forma aislada no ha
demostrado disminuir la mortalidad, pero la com-
binación con el BIAC parece mejorar la sobrevida
de 25% sólo con trombolítico, a 40% con ambos
tratamientos.

Angioplastía (ACTP)

— Cuando se realiza con éxito dentro de las primeras
12 horas del CC, se puede reducir la mortalidad a
sólo 30-40%.

Cirugía

— En pacientes con enfermedad multivascular no sus-
ceptibles de ACTP, la cirugía de revascularización
coronaria es el tratamiento de elección.

— Si se realiza dentro de las primeras 6 h, la mortali-
dad se reduce a 30%.

APOYO VENTILATORIO

Recomendaciones tipo C(13,21,28,50,208)

En todo momento debe asegurarse el adecuado funciona-
miento de la vía aérea, siendo la permeabilidad e integridad
de la misma una condición indispensable para cumplir con
las metas de oxigenación sistémica.

Los elementos que pueden orientar para el empleo de
asistencia en la ventilación son los siguientes:

— Deberá administrarse oxígeno suplementario a ma-
nera de puntas nasales, máscara facial, cánula farín-
gea o mascarilla con reservorio en caso de contarse
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con ella, en cualquier situación clínica que sugiera
estado de choque.

— Se sugiere que los criterios recomendados para de-
cidir intubación endotraqueal con manejo de ven-
tilador mecánico en una paciente en estado de cho-
que son:

— Hipercarbia > de 32 mmHg.
— Frecuencia respiratoria > 20 x’.
— Cianosis distal con alguno de los elementos

 antes mencionados.
— Acidosis respiratoria con pH = 7.20.
— Paciente con relación PaO2 / FiO2 < 150.
— Paciente con sospecha de quemadura de vía

 aérea.
— Una vez que el paciente ha sido intubado, deberán

seguirse las sugerencias de vigilancia respiratoria.

Las recomendaciones en cuanto al manejo de la vía aérea
son compartidas con las recomendaciones de manejo pre-
hospitalario. Sin embargo, debe mencionarse que este con-
senso mexicano adopta las recomendaciones para manejo
de la vía aérea que son sugeridas por el consenso correspon-
diente del Colegio Mexicano de Anestesiología y que se
adaptan a las recomendaciones internacionales. Se remite al
usuario de estos parámetros al documento correspondiente
auspiciado por el Colegio Mexicano de Anestesiología.

RECOMENDACIONES

A. Sobre la atención prehospitalaria de los
pacientes en estado de choque

La Fuerza de Trabajo Intercolegiada para la elaboración
de los Parámetros Mexicanos para el Diagnóstico y Manejo
de los Estados de Choque, ha decidido emitir las siguientes
consideraciones a modo de recomendación, sin que esto
implique su aplicación en calidad de parámetro de práctica.

Estas recomendaciones deberán ser enmarcadas en el con-
texto de la región, centro hospitalario de destino y cual-
quier otra situación técnica, logística o paramédica que
matice el escenario de atención.

Se recomienda (Las recomendaciones aquí presentadas
con Tipo C(253-257):

1. Capacitación del personal paramédico para:
a) Control de la vía aérea
b) Accesos venosos

 2. Contar con ambulancias terrestres, aéreas y marítimas,
en todos los casos equipadas (el equipamiento deberá
incluir: oxígeno, elementos de vigilancia, equipo de
intubación, cuadro básico de medicamentos para la
atención de los estados de choque) y en número pro-

porcionalmente adecuado a la población atendida en
cada región.

3. Capacitación de personal sobre todo en áreas rurales,
donde de acuerdo al muestreo epidemiológico recomen-
dado y realizado por este grupo de expertos, no se cuenta
con ambulancias, ni servicios médicos adecuados para la
transportación de personas en estado de choque.

4. Los paramédicos, especialistas en medicina de urgen-
cias, anestesiólogos y demás médicos encargados de
las áreas hospitalarias de urgencias, deberán tener los
conocimientos necesarios para:
a) Realizar valoración inicial para identificación clí-

nica y etiológica de los estados de choque.
b) Proveer de oxígeno suplementario al paciente en

estado de choque.

B. Control adecuado de la vía aérea.

1. El personal paramédico o médico que atienda pa-
cientes fuera del ámbito hospitalario, deberá cono-
cer las siguientes técnicas para el manejo de la vía
aérea: inducción de secuencia rápida u otras técni-
cas de manejo de vía aérea en presencia de estóma-
go lleno (por ejemplo: intubación de paciente des-
pierto), colocación de mascarilla laríngea,
combitubo y debe ser capaz de realizar cricotomía
percutánea.

         2. Ventilación.
• El personal paramédico o médico que atienda a

pacientes en escenarios fuera del ámbito hospitala-
rio, deberá conocer las siguientes técnicas para es-
tablecer la ventilación adecuada de los enfermos
en estado de choque en la fase prehospitalaria: Mas-
carilla-bolsa reservorio, boca-boca, boca-nariz.

          3. Accesos venosos.
• El personal paramédico o médico que atienda a

pacientes en escenarios fuera del ámbito hospitala-
rio, deberá conocer las siguientes técnicas o imple-
mentos para lograr colocar accesos venosos: Venas
periféricas, venas profundas, intraósea.

4. El personal paramédico o médico que atienda a
pacientes en escenarios fuera del ámbito hospitala-
rio deberá conocer los elementos primordiales del
manejo de líquidos y apoyo circulatorio (tipo y
cantidad de soluciones que requiere el paciente, de
acuerdo a los parámetros de práctica que se presen-
tan en este documento).

5. El personal paramédico o médico que atienda a
pacientes en escenarios fuera del ámbito hospitala-
rio, deberá conocer los elementos farmacológicos
mínimos (de acuerdo a los parámetros de práctica
que se presentan en este documento; es decir, cono-
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cer el listado de medicamentos inotrópicos, vaso-
presores y/o vasodilatadores, que se aprecian en el
anexo de estos parámetros de práctica). Esto tiene
como objetivo el inicio, de ser necesario, de su ad-
ministración en consecuencia con el estado de cho-
que que se enfrenta.

h) El personal paramédico o médico que atienda a
pacientes en escenarios fuera del ámbito hospitala-
rio, deberá ser capaz de realizar una valoración del
estado de conciencia.

i) El personal paramédico o médico que atienda a
pacientes en escenarios fuera del ámbito hospitala-
rio, deberá ser capaz de recabar los datos de la cau-
sa aparente del estado de choque.

j) El personal paramédico o médico que atienda a
pacientes en escenarios fuera del ámbito hospita-
lario, deberá ser capaz de discriminar la urgencia
de traslado a la unidad hospitalaria de atención
avanzada.

k) El personal paramédico o médico que atienda a
pacientes en escenarios fuera del ámbito hospitala-
rio, deberá ser capaz de establecer elementos de
vigilancia básica indispensable de acuerdo a las
definiciones de estos parámetros de práctica. Ade-

más es recomendable que sea capaz de estratificar
si se requiere otro nivel de monitoreo, de acuerdo a
estos parámetros de práctica.

l) El personal paramédico o médico que atienda a
pacientes en escenarios fuera del ámbito hospitala-
rio, deberá ser capaz de proporcionar analgesia, si
el caso así lo amerita.

m) El personal paramédico o médico que atienda a
pacientes en escenarios fuera del ámbito hospitala-
rio, deberá ser capaz de establecer maniobras enca-
minadas a prevenir hipotermia.

n) El personal paramédico o médico que atienda a
pacientes en escenarios fuera del ámbito hospitala-
rio, deberá ser capaz de realizar valoraciones cons-
tantes en el lugar en que el paciente se encuentre en
estado de choque, así como durante el traslado y en
el área de urgencias.

o) El personal paramédico o médico que atienda a
pacientes en escenarios fuera del ámbito hospitala-
rio, deberá ser capaz de realizar procedimientos qui-
rúrgicos de emergencia; a saber colocación de son-
das de pleurales, cricotomías percutáneas,
pericardiocentesis o paracentesis (con o sin lavado
peritoneal) diagnósticas.
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ANEXO I

A. Glosario y definiciones operativas

Consenso: Acuerdo de un grupo de expertos por el que se
establecen recomendaciones para los especialistas de un área
determinada previas reuniones de concertación y exposi-
ción de motivos.

Parámetro de práctica: Recomendación de una conducta
clínica proveniente del consenso de un grupo de expertos.

Monitoreo: Se refiere a la vigilancia, ya sea clínica o me-
diante apoyo tecnológico, de algún signo o fenómeno en un
enfermo. Es un término más empleado en la literatura sajona,
cuyo equivalente de uso indistinto en español es vigilancia.

Choque: Estado metabólico en el cual las demandas ener-
géticas celulares de oxígeno exceden al aporte.

Choque distributivo: Variedad de choque caracterizada
por resistencias vasculares sistémicas bajas y gasto cardíaco
elevado. Este estado puede ser inducido por infecciones, re-
acciones alérgicas o inflamatorias severas. La variedad más
común es el choque séptico (ver definiciones específicas).

Choque cardiogénico: Variedad de choque en la que co-
existen compromiso del gasto cardíaco generalmente con
incremento reactivo de las resistencias vasculares sistémi-
cas. El ejemplo más común de esta entidad es el choque
inducido por infarto agudo del miocardio (IAM).

Choque neurogénico: Variedad de choque en la cual existe
una falta de vaso-regulación sistémica, inducida por com-
promiso generalmente traumático del sistema nervioso cen-
tral; el gasto cardíaco puede o no verse comprometido en
forma secundaria. La variedad más común de esta entidad es
el traumatismo medular.

Choque hipovolémico: Variedad de choque en la cual
existe compromiso del gasto cardiaco con incremento de las
resistencias vasculares sistémicas como consecuencia de la
pérdida súbita de volumen intravascular.

Oxígeno: Molécula bivalente esencial para los procesos
metabólicos celulares.

B. Definiciones específicas

i. Choque séptico(18,19)

Debido a que los estados de choque séptico y cardiogénico
son con mucho la manifestación más frecuente (sin que se

reste importancia a la variedad hipovolémica) de los esta-
dos de choque, se ha decidido presentar las definiciones
correspondientes.

Por consenso se propone adoptar como válidas las defini-
ciones establecidas por la reunión del Colegio Americano de
Medicina y la Sociedad Americana de Medicina Crítica de
1992 de choque séptico, basándose en la validación estable-
cida por Rangel Fraustro y cols. en 1996 que le atribuye una
historia natural y una evolución jerárquica, en el orden evo-
lutivo en que se enlistan los siguientes conceptos:

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS):
Se considera que un paciente tiene SRIS cuando cuenta con
dos o más de los siguientes signos:

1. Distermia: Temperatura corporal > a 38° o < a 35°.
2. Taquicardia: Frecuencia cardíaca por arriba de 90 por

minuto.
3. Frecuencia respiratoria > a 20 por minuto o PaCO2 < a

32 mmHg.
4. Leucocitos: Más de 12,000 o menos de 4,000 con 10%

de bandas.

Sepsis: Se considera que un paciente es portador de sep-
sis cuando cuenta con dos o más de los constituyentes de
SRIS y un foco infeccioso evidente, con cultivo hemático
positivo o negativo.

Hipotensión inducida por sepsis: Presencia de hipoten-
sión con dos o más de los constituyentes de SRIS en presen-
cia de un foco séptico.

Sepsis severa: Hipotensión inducida por sepsis que res-
ponde al manejo de líquidos y/o vasopresores.

Choque séptico: Hipotensión inducida por sepsis que no
responde a tratamiento, a manejo de líquidos o vasopresores.

Diagnóstico clínico específico de choque séptico

— Con base en las definiciones presentadas, se acepta
que el diagnóstico debe establecerse integrando
criterios de SRIS ante la evidencia objetiva de un
foco infeccioso.

— La presentación clínica más frecuente incluye fie-
bre, taquicardia, taquipnea y leucocitosis en los
niveles y con los rangos que se aprecian en el inci-
so correspondiente a definiciones. Esto confiere un
cuadro clínico caracterizado por diaforesis, piel
húmeda, dificultad respiratoria y en ocasiones con-
fusión mental. La presencia de epistaxis, equimo-
sis e incluso el sopor están en relación con fases
avanzadas de sepsis.
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ii. Choque cardiogénico
El choque cardiogénico (CC) es, junto con el choque sépti-
co, una de las manifestaciones más comúnmente atendidas
en las unidades de trauma y hospitales generales.

La frecuencia del CC reportada en la literatura, varía del
6.0% al 8.0%; específicamente en lo referente a cardiopatía
isquémica, el Worcester Heart Attack (214) mostró una frecuen-
cia del 7.5%, siendo ésta muy similar al 7.2% encontrado en
el estudio GUSTO-I(216).

Las cifras presentadas varían dependiendo del tipo de
IAM, observándose cifras mayores para los infartos trans-
murales (10%) que en los infartos no Q (2-5%).

El estudio SHOCK(217) analizó las principales causas de
CC en el infarto agudo, se encontró que en la mayor parte de
los pacientes (74.5%) las causas fueron:

Insuficiencia mitral aguda 8.3%
Ruptura del septum interventricular 4.6%
Infarto aislado del ventrículo derecho 3.4 %
Ruptura cardíaca 1.7%
Otras causas 8.0 % *

* Cardiomiopatía avanzada, miocarditis, contusión miocárdica,
cirugía de bypass prolongada, choque séptico, obstrucción al tracto
de salida del VI, insuficiencia aórtica aguda(217)

Si bien la causa más frecuente de choque cardiogénico
es el infarto del miocardio, el cuadro I.1 muestra las causas
generales.

Considerando lo anterior, la Fuerza de Intercolegiada
ha decidido adoptar la siguiente definición de choque
cardiogénico:

• El choque cardiogénico es la máxima expresión de
la insuficiencia cardíaca por disfunción ventricular,
es un síndrome clínico que se acompaña de una dis-
minución persistente y progresiva del gasto cardía-
co, acompañado de estado de choque e hipoperfu-
sión tisular, lo que provoca disfunción celular y falla
multiorgánica.

• El choque cardiogénico puede ser originado por dis-
función ventricular derecha o izquierda, por insuficien-
cia sistólica o diastólica y siempre tiene una instala-
ción aguda.

Las manifestaciones clínico-hemodinámicas que sugie-
ren CC pueden dividirse en tres grandes bloques, que al
unirse, deben hacer sospechar fuertemente su presencia. El
cuadro I.2 muestra los tres elementos del diagnóstico men-
cionados y la figura 2.1 Anexo 2 muestra la integración de
los tres bloques para establecer el diagnóstico.

Manifestaciones

Disnea
Polipnea

Estertores
pulmonares

Plétora yugular
S3

Manifestaciones
Bajo gasto

Palidez
Oliguria
Llenado capilar prolongado
Reacción adrenérgica
Piloerección
Tegumentos fríos
Diaforesis
Cianosis periférica

ICC

Diagnóstico
Choque cardiogénico

Inestabilidad
hemodinámica

Hipotensión arterial
PAS < 90 mmHg
IC < a 2.2 L/min/m
PCP > 15 mmHg

2

Figura 1.1.
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ANEXO 2. OBJETIVOS TERAPÉUTICOS.
DEFINICIONES Y ABREVIATURAS:

A. INTRODUCCIÓN

Como se aprecia por todo lo expuesto, la concepción actual
del manejo y diagnóstico de los estados de choque, implica
un abordaje ultraestructural, haciendo énfasis en los deter-
minantes de oxigenación sistémica.

Cabe mencionar que en las diferentes situaciones que
implican los estados de choque, debe mantenerse en mente
el estado individual de los componentes del ciclo respirato-
rio sistémico; a saber: corazón, sistema vascular, pulmones
y nivel de hemoglobina; ya que del adecuado conocimien-
to del funcionamiento así individualizado, depende el éxi-
to de la evolución final del enfermo.

Considerando lo anterior, podemos decir que en el caso
del choque cardiogénico, el objetivo primario será el incre-
mento del gasto cardíaco; en el caso del choque distributivo
y neurogénico, el objetivo será la corrección de la vasodila-
tación periférica con el fin de mejorar la perfusión de los
órganos de la economía y en el caso del choque hipovolé-
mico, la repleción del espacio intravascular.

Es evidente que varias combinaciones pueden ser pre-
senciadas ante la preexistencia de enfermedades subyacen-
tes; así podremos estar ante la presencia de choque hipovo-
lémico en un corazón insuficiente, o bien ante la presencia
de choque cardiogénico en un paciente con datos de cho-
que distributivo (neurogénico o séptico). La complejidad
de los estados de choque “mixtos” deberá ser aclarada me-
diante el empleo de elementos de vigilancia para tratar de
brindar un manejo más adecuado.

La concepción así planteada conduce a que los objetivos
que se busquen en la estrategia de manejo de los estados de
choque, sean igualmente abordados desde el punto de vista
de los determinantes de oxigenación, por lo que recomenda-
mos que dichas metas u objetivos sean desglosados de la
manera que a continuación se describe.

B. OBJETIVOS RELACIONADOS CON
         OXIGENACIÓN  GLOBAL(53,54,239,241)

i Clínicos:

— Gasto urinario ≥ 100 cc/hora.
— Estado de conciencia óptimo medido a través de

las escalas de agitación disponibles (Ramsay, SAS,
Harris, o bien escala de coma de Glasgow de ser
necesario).

— Tensión arterial media ≥ 60 mmHg. Debe conside-
rarse el antecedente de hipertensión arterial cróni-
ca, ya que en ese grupo de enfermos, el nivel de

tensión arterial media deberá ser superior al fijado
por el objetivo.

— Debe observarse un llenado capilar < a 4 segundos.

ii Laboratoriales

— Lactato < de 2 mMol/l.
— SvO2 > 65 %.

iii Hemodinámicos:

— PVC y PCP: 12 – 15 mmHg. Considerar que estos
valores pueden ser afectados por lesiones valvula-
res cardíacas.

— Gasto cardíaco: > 4.5 l/min/m2

—  Aporte de oxígeno (DO2): > 600 ml/min/m2.
— Consumo de oxígeno (VO2): > 170 ml/min/m2

C. OBJETIVOS RELACIONADOS CON
OXIGENACIÓN REGIONAL

— Todos los datos relacionados con oxigenación regio-
nal son obtenidos mediante los elementos de vigilan-
cia que aparecen en la sección correspondiente.

— Se ha postulado la validez de los siguientes elemen-
tos: pH gástrico (tonometría), determinación de
SvhO2, saturación de oxígeno cerebral; sin embar-
go, todos estos elementos siguen en evaluación, sin
que se cuente en la actualidad con evidencia con-
cluyente que señale a alguno de ellos como elemen-
to de vigilancia indispensable.

D. OBJETIVOS RELACIONADOS CON
MANEJO FARMACOLÓGICO

• Vasopresores:

—  El objetivo primario del manejo con vasopresores
es el incremento del nivel de tensión arterial al ni-
vel requerido en los objetivos clínicos relaciona-
dos con oxigenación global (Tensión arterial me-
dia ≥ 60 mmHg).

— Debe tenerse en cuenta que el objetivo no se consi-
derará cumplido si no se acompaña de todos los ele-
mentos clínicos presentados en el mismo inciso; es
decir, gasto urinario, nivel de conciencia, etc.

• Inotrópicos:

—  El empleo de inotrópicos se encuentra encaminado a
lograr las metas planteadas como objetivos hemodiná-
micos y clínicos, de la sección de oxigenación global.

— Cuando se emplee terapia inotrópica, es recomen-
dable emplear los elementos tecnológicos que ayu-
dan a la vigilancia de la oxigenación global.
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— Si los pacientes se presentan hemodinámicamen-
te estables (HDE) (Vg.: con tensión arterial nor-
mal) no se ha demostrado que el llevar el gasto
cardíaco a niveles supranormales marque una di-
ferencia benéfica.

E. OBJETIVOS RELACIONADOS CON
   MANEJO DE LÍQUIDOS Y FLUIDOS

• La evidencia actual no ha demostrado que el transfun-
dir a pacientes que cuenten con niveles de hemoglo-
bina entre 8 y 10 g/dl mejore la perfusión tisular.

• Los objetivos de la repleción hídrica adecuada deben
cumplir con los objetivos clínicos y de laboratorio de
oxigenación global(53,54,239-41).

• El inicio de repleción hídrica puede ser realizado a
través de “bolos” valorando el efecto sobre los objeti-
vos clínicos, de laboratorio y hemodinámicos de
oxigenación global(45).

• El nivel de hemoglobina por debajo del cual se reco-
mienda transfusión es 8 g/dl.

F. ABREVIATURAS

A continuación se enlistan las abreviaturas empleadas en
el anexo 2.

— HDE: Se refiere al paciente hemodinámicamente
estable.

— HDI: Se refiere al paciente hemodinámicamente
inestable.

— Buscar ayuda: Se refiere al hecho de considerar el
traslado del enfermo a una unidad hospitalaria que
pueda resolver la situación presentada.

— Presiones centrales: Se refiere a la determinación
de presión venosa central (referida en el texto como
PVC) y presión capilar pulmonar (referida en el
texto como PCP).

— DC: Datos clínicos.
— VP: Vasopresor.
— IN: Inotrópico.
— VD: Vasodilatador.
— SAS: Se refiere a la escala de sedación – ansiedad

 (del inglés sedation anxiety score) que se emplea
en los pacientes críticamente enfermos.

— SvO2: Saturación venosa mezclada de oxígeno.
— SvhO2: Saturación venosa suprahepática de oxígeno.
— DO2: Aporte de oxígeno.
— VO2: Consumo de oxígeno.
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Figura 2.1.

ANEXO 2. ESTRATEGIA DE TRATAMIENTO GENERAL DE LOS E. DE CHOQUE
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ANEXO 3. ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO PARA CHOQUE CARDIOGÉNICO

Anexo 3. Figura 3.1.
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Anexo 3. Figura 3.2. Abordaje terapéutico del paciente nor-
motenso/congestivo.

Anexo 3. Figura 3.3. Abordaje terapéutico del paciente hi-
potenso con congestión.

Anexo 3. Figura 3.4. Abordaje terapéutico del paciente hi-
potenso sin congestión.

Abreviaturas Anexo 3.

ICC = Insuficiencia cardíaca congestiva
TA = Tensión arterial
VO = Vía oral
Px = Paciente
Dx = Diagnóstico
Tx = Tratamiento
ACTP = Angioplastía coronaria
CRVC = Cirugía de revascularización coronaria
PAS o TAS = Tensión arterial sistólica
PCP = Presión capilar pulmonar
IC = Índice cardíaco
RVS = Resistencias vasculares pulmonares
PVC = Presión venosa central
IM = Infarto miocárdico
VD = Ventrículo derecho
TEP = Tromboembolia pulmonar

PX. Normotenso
Edo. congestivo

(Perfusión tisular
apropiada)

Monitoreo

PAS = NI (>90 mmHg)
PCP = (> 18 mmHg)
IC = (< 2.2 Its/m )
RVS = (> 1500 dinas)
PVC = (15 cmH O)

2

2

Dx

Tx

I.C.C: severa
(Edo. previo a CC)

Apoyo inotrópico
Dobutamina
Diuréticos
Furosemide
Vasodilatadores
Nitroglicerina

Paciente hipotenso
con congestión
(Perfusión tisular
inadecuada)

TAS   Baja (< 90 mmHg)
PCP  Alta (> 5 mmHg)
IC      Bajo (< 2.2 Its/mcsc)
RVS  Altas ( 1500 dns)
PVC  Alta ( 15cm/H O)

>
> 2

Monitoreo

Dx

Choque
cardiogénico

Factores
desencadenantes

- Arritmias
- Sepsis
- Complicaciones
- mecánicasDopamina

( > 5 gammas)

TAS < 90
mmHg

TAS > 90
mmHg

- Noradrenalina
- Vasopresina

Diuréticos
Dobutamina
Nitroglicerina

Atención tercer nivel

Tx

Paciente hipotenso
sin congestión
(Perfusión tisular
inapropiada)

PAS = Baja (< 90 mmHg)
PCP = Baja ( < 15 mmHg)
IC = Baja ( <2.2 Its/mcsc)
RVS = Alta (> 1500 dns)
PVC = Alta (>15

Monitoreo

Diagnóstico
DX. diferencial
- Infarto del
ventrículo derecho

.
- TEP
vs

-ECG con elevación
del ST de V3 a V5R
- Presencia de IM inferior
-Troponinas positivas

-ECG con S1, Q3, T3
- Dímero D (+)
-Productos de degradación
del fibrinógeno (+)

TEP
Infarto del
ventrículo
derecho

Tratamiento
Volumen.
- Llevar CP a 18
mmHg
- Valorar trombólisis

Manejo Tercer
Nivel
- Vasopresores
- Soporte

ventricular
- Reperfusión

Persistencia del choque
Manejo Tercer Nivel
-Otros vasopresores
- Trombólisis
- Valorar
Tromboendarterectomía

Volumen:
-Llevar PCP a 18 mmHg.
Dopamina
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Anexo 4. Cuadro 4.1. Fármacos con efecto hemodinámico empleados en los estados de choque.

Inotrópicos/Inodilatadores
Fármaco Presentación Dosis de carga Dosis en infusión Dilución recomendada Concentración

Dopamina Ámpulas 200 mg/5 ml No requiere 2 > 20 γ 200 mg/200 ml 1 microgramo/ml
Dobutamina Ámpulas 250 mg/20 ml No requiere 2 > 25 γ 250 mg/250 ml 1 microgramo/ml
Amrinona Ámpulas 100 mg/5 ml 0.75 mg/kg IV en bolo

a pasar en dos
a tres minutos 5 a 10 γ 500 mg/500 ml 1 microgramo/ml

Milrinona Ámpulas 10 mg/10 ml 50 microgramos por kg
en bolo; pasar en 2-3’ 0.3 a 0.5 γ 10 mg/100 ml 1 microgramo/ml

Isoproterenol* Ámpulas 1 mg/5 ml No requiere 0.5 – 30 micro-
gramos/min 3 mg/250 ml 12 microgramos/ml

      Vasopresores
Fármaco Presentación Dosis de carga Dosis en infusión Dilución recomendada Concentración

Epinefrina Ámpulas 1 mg/1 ml No requiere 1-4 microgramos/min
y valorar dosis mayores

dependiendo de respuesta 5 mg/100 ml 50 microgramos/ml

Norepinefrina Ámpulas 4 mg/5 ml No requiere 1-50 microgramos/min
 y valorar dosis mayores

dependiendo de respuesta 8 mg/250 ml 32 microgramos/ml
Dopamina Ámpulas 200 mg/5 ml No requiere 2 > 20 γ 200 mg/200 ml 1 microgramo/ml
Fenilefrina* Ámpulas 10 mg/1 ml 100 – 500

microgramos lento
(10 –15‘) 100 – 180

microgramos/min 30 mg/500 ml 60 microgramos/ml

                                          Vasodilatadores
Fármaco Presentación Dosis de Carga Dosis en infusión Dilución recomendada Concentración

Nitroglicerina Ámpulas 50 mg/10 ml No requiere 50 a 400 microgramos/min 50 mg/250 ml 200 microgramos/ml
Nitroprusiato
de sodio Ámpulas 50 mg/5 ml No requiere 0.15-10 γ 50 mg/250 ml 200 microgramos/ml

                                            Misceláneos
Digoxina Ámpulas 0.5 mg/2 ml 0.5 D.U. ajustar por Ajustar de acuerdo Sin diluir

edad y condiciones a cuadro
agregadas -

Calcio Ámpulas 1 g/10 cc 1 . 2 g IV; pasar en 2-3’ Dosis única Sin diluir -

Notas: La unidad microgramo/kg/min será referida como gamma o con el signo correspondiente (γ); * = No disponible en México
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Cuadro V.1. Sistema gradación del nivel de evidencia de las guías propuestas:

Nivel 1 Respaldo mediante estudios con gran número de pacientes aleatorios y con resultados definidos; bajo riesgo
de errores tipo α (falsos positivos) o β (falsos negativos)

Nivel 2 Respaldo mediante estudios con escaso número de pacientes con resultados poco definidos, aleatorios,
riesgo alto a moderado de errores α o β

Nivel 3 Respaldo mediante estudios no aleatorios que incluyen controles contemporáneos
Nivel 4 Respaldo mediante estudios no aleatorios que incluyen controles históricos y opiniones de expertos
Nivel 5 Respaldo mediante estudios de series de casos no controlados y/u opiniones de expertos

Cuadro V.2. Escala de gradación del tipo de recomendación:

Recomendación tipo A Respaldada por lo menos por dos investigaciones nivel 1
Recomendación tipo B Respaldada por sólo una investigación nivel 1
Recomendación tipo C Respaldada sólo por investigaciones nivel 2
Recomendación tipo D Respaldada por una investigación nivel 3
Recomendación tipo E Respaldada por investigaciones nivel 4 ó 5

M. ANEXO 5. MECANISMO DE VALIDACIÓN DE LA EVIDENCIA EN LA QUE SE SUSTENTAN
LOS PRESENTES PARÁMETROS DE PRÁCTICA MEXICANOS PARA EL DIAGNÓSTICO Y

MANEJO DE LOS ESTADOS DE CHOQUE
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