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El Fundamento: Hemodinamica Normal

El cuerpo requiere un equilibrio exacto para mantener la perfusion tisular y el metabolismo celular.

Presion Arterial
Media (PAM)

- ely

Gasto Cardiaco (GC) @ PAM = GC x RVS E)
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Gasto Cardiaco =
Frecuencia Cardiaca (FC) x
Volumen Sistolico (VS)

Resistencia Vascular
Sistémica (RVS)




La Fisiopatologia Universal

El viaje microscopico desde la hipoperfusion hasta el fracaso multiorganico.

2 / ' 1. Disminucién de la Perfusion
= /// || Cese del flujo sanguineo capilar normal y
~~"._~~ reduccién del aporte de oxigeno.
- 2. Metabolismo Anaerobico

Las células cambian su produccion de
energia ante la hipoxia.

" ) 3.Acumulacién de Acido Lactico

> -/»fl/]/ Desarrollo de acidosis intracelular grave.
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4 Destruccion Celular

-

Hlnchaz()n celular, ruptura de

4
lisosomas y digestion enzimatica de
las membranas.



Los Tres Estadios del Shock

Una crisis hemodinamica progresiva.

Estadio I: Compensador

~ Caida de la PAM < 10 mm Hg.

- Activacion simpatica y liberacion de
renina/angiotensina.

Vasoconstriccion periférica y

taquicardia para mantener la presion.

Estadio ll: Progresivo
Caida de la PAM > 20 mm Hg
(pérdida de volumen 35-50%).

Los mecanismos fallan; inicio de
isquemia tisular.

Aumento de la permeabilidad
capilar y edema intersticial.

Estadio lll: Irreversible

- Anoxia tisular generalizada.

- Muerte celular masiva y disfuncion
organica multiple (SDOM).

- Imposibilidad de revertir el dafio
hemodinamico.




El Contenido (Volumen Sanguineo)

Pérdida absoluta de sangre, plasma o
liquidos.

Desencadena: Shock Hipovolémico.

El Triangulo del Shock

Tres puntos de fallo en el sistema hemodinamico.

La Bomba (Corazon)
Fallo en la contractilidad o capacidad de
expulsion.

Desencadena: Shock Cardiogénico u
Obstructivo.

El Contenedor (Red Vascular)

Vasodilatacion masiva; el volumen es
normal, pero el espacio es demasiado
grande.

| ¢ ~ Desencadena: Shock Distributivo
KC (Séptico, Neurogénico, Anafilactico).
|




Shock Hipovolémico

El Problema del Contenido: Reduccion del volumen

INntravascular > 15%.

Causas Hemorragicas

Pérdida directa de sangre total.

- Traumatismos graves.
- Hemorragia digestiva.
- Ruptura de varices.

Causas No Hemorragicas

Pérdida de liquidos o plasma.

- Quemaduras extensas (pérdida por
la piel).

- Deshidratacion intensa (vomitos,
diarrea).

- Tercer espacio (ascitis, peritonitis).



Fisiopatologia Hipovolémica

La cascada de compensacion ante la pérdida de volumen.

[ 1. Disminucidn del Volumen Sanguineo

{

[ 2. Caida del Retorno Venoso y Llenado Ventricular J

{

[ 3. Disminucion del Gasto Cardiaco (GC) y PAM J

{

4. Activacion de Barorreceptores y Respuesta Simpatica ]

\L 5. Mecanismos Compensadores l
Vasoconstriccion Aumento de la Frecuencia
(Piel palida/fria, oliguria). Cardiaca
Aumento de la Resistencia (Taquicardia).
Vascular Sistémica (RVS).




Shock Cardiogenico

El Problema de la Bomba: Incapacidad de mantener el
gasto cardiaco adecuado.

Defecto Primario

El volumen sanguineo
esta intacto, pero el
miocardio pierde su

capacidad de
contraccion.

Causa Principal

Infarto de
Miocardio (IAM).

(Otras causas: arritmias,
taponamiento, complicaciones
valvulares).

Manifestaciones Clave

Hipotension profunda
combinada con signos
de sobrecarga de liquidos
(distension venosa
yugular, edema
pulmonar, crepitantes).



El Circulo Vicioso e

Ca rdiogénico Contraccién
(Infarto)

Como la compensacion
acelera la falla del
miocardio.

5. Mayor isquemia

y necrosis celular Resultado: Cada

| intento del cuerpo por
compensar destruye

2. Caida drastica
del Gasto Cardiaco =

mas musculo cardiaco.

4. Taquicardia
compensadora
aumenta la

demanda de 02 9

cor

3. Menor perfusion

onaria (hipoxia
miocardica)



Shock Distributivo (Vasogeno)
El Problema del Contenedor: Hipovolemia relativa por pérdida del tono vascular.

Tono Vascular Normal ‘ Vasodilatacion Masiva

Volumen adecuado para el diametro de la red | El volumen sanguineo no cambia, pero el lecho

vascular. Resistencia periférica mantenida. I vascular se expande criticamente. La sangre se
| acumula en la periferia y la presion colapsa.
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Shock Séptico: Fisiopatologia
Una respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS) fuera de control.

1. Infeccion Inicial

Presencia de
patdgenos
(frecuentemente
endotoxinas
gramnegativas).

2. Dano Endotelial
Directo

Las endotoxinas
destruyen las
membranas celulares
en los lechos
capilares.

3. Activacion de
Cascada
Inflamatoria

Liberacion masiva de
proteinas vasoactivas.

%

p

4. Colapso Vascular

Doble amenaza:
Vasodilatacion

periférica masiva

+

Aumento critico de St

la permeabilidad Ko :od
capilar (fuga de

liquidos al
espacio intersticial).




Shock Seéptico: Evolucion Clinica

Las dos fases enganosas del fallo séptico.

\

Fase Temprana (Shock Caliente)
Hiperdinamico y compensatorio

- Piel: Caliente, enrojecida. ‘

- Frecuencia Cardiaca:
Aumentada.

- Presion Arterial: Normal a ligera
hipotension.

- Temperatura: Fiebre, escalofrios. [/

2|

" Fase Tardia (Shock Frio)
~Hipodindmico y descompensado
yV W 2

. - Piel: Fria, palida, edematosa.

)\ - Frecuencia Cardiaca: Taquicardia

= grave, arritmias.

y

- Presion Arterial: Hipotension
profunda.

- Rinones: Oliguria a anuria.

\ VIR A\



Clinical Blueprints

Otras Variantes Distributivas

Mecanismos alternativos de pérdida del tono vascular.

Shock Neurogénico

Pérdida del tono simpatico debido a traumatismos medulares
O craneales.

Firma Clinica: Hipotension acompanada de bradicardia (la falta de estimulo simpatico
impide |la taquicardia compensadora). Piel caliente y seca.

Shock Anafilactico .
O -
Reaccion de hipersensibilidad extrema (alérgeno + IgE). @

Firma Clinica: Liberacion masiva de histamina que provoca vasodilatacion rapida,
permeabilidad capilar profunda, broncoespasmo y edema laringeo.



El Cuadro Diagnostico
Diferenciacion de las variantes del shock mediante constantes vitales.

Tipo de Shock | Defecto Primario = Frec. Cardiaca | Presion Arterial | RVS (Vasos) Piel
Hipovolémico Péh[glij?gode Ta(%igaTr(;ia Baja | (Con sﬁggi da 1) Fria / Himeda
Cardiogénico | Fallo de bomba Ta(a\Llliga{c)iia Baja | (Con sﬁggi da 1) Fria / Ciandtica
oo Vsodistaion | Tequcata | ormal a4 | il | Calrte o
Neurogénico srrre;:)cggga Br(%c;ijcgaic;ia Baja | (Dil aBtgjj' al) Caliente / Seca



Principio de Manejo Clinico

El objetivo universal: Restaurar el aporte de oxigeno a los tejidos.

Identificar la Raiz

Determinar qué elemento del triangulo ha fallado (Bomba,
Contenido o Contenedor).

Reposicion Estratégica

Uso de cristaloides, coloides o hemoderivados para restaurar el
volumen circulante.

Soporte Farmacologico

Farmacos vasoactivos (vasoconstrictores) para restaurar la presion, o
Inostropicos para mejorar la contractilidad cardiaca, segun la etiologia
especifica.
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