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Introduccion

El shock distributivo, también conocido como shock vasodilatador, es una de las cuatro grandes clasificaciones
de trastornos que causan una perfusion tisular inadecuada.

La vasodilatacion sistémica provoca una disminucion del flujo sanguineo al cerebro, el corazén vy los rifiones, lo
que dafia érganos vitales.

El shock distributivo también provocafugas de liquido de los capilares a los tejidos circundantes, lo que complica
aun mas el cuadro clinico.

Debido a la complejidad de esta enfermedad, las causas y los tratamientos del shock distributivo son
multimodales.




1.- EPIDEMIOLOGIA:

El shock séptico es la causa mas comun de shock distributivo en urgencias.

El nimero de pacientes ingresados con sepsis grave se acerca actualmente al milléon al aifo, con tasas de
mortalidad que superan el 50 %. Es fundamental destacar que casiel 50 % de los pacientes sépticos que presentan
algun grado de dafio en drganos diana presentaran un shock criptico, lo que significa que presentan una perfusion
tisular inadecuada a pesar de una presién arterial normal.

La anafilaxia, probablementela segunda etiologia principal del shock distributivo, puede ocurrir a cualquier edad,
independientemente de los antecedentes. La alergia a los frutos secos y los antecedentes de asma se han
identificado como predictores independientes de mortalidad en pacientes con anafilaxia, por lo que se debe
tener mucho cuidado al monitorizar a este subgrupo de pacientes.

1.1. Etiologia:

Las causas mas comunes de shock distributivo en urgencias son la sepsisy la anafilaxia. En casos de traumatismo,
el shock neurogénico también debe incluirse en el diagnédstico diferencial. Otras causas menos comunes de shock
distributivo incluyen la insuficiencia suprarrenal y el sindrome de extravasacién capilar. Siempre debe
considerarse la sobredosis o toxicidad por farmacos, en particular los vasodilatadores potentes, como los
bloqueadores de los canales de calcio y la hidralazina.

El shock distributivo como resultado de la sepsis se produce debido a una respuestainmunitaria desregulada a la
infeccién, que provoca la liberacion sistémica de citocinas y la consiguiente vasodilatacién y fuga de liquido de
los capilares. Estas citocinas inflamatorias también pueden causar disfuncidn cardiaca, denominada
miocardiopatia séptica, que puede contribuir al estado de shock.

Una causa comun es el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica debido a causas no infecciosas como
pancreatitis y quemaduras.

En la anafilaxia, el paciente suele tener antecedentes de exposicidon previa a un antigeno, aunque esto no es
necesario, con la consiguiente formacién de IgE contra dicho antigeno. Estas moléculas de IgE se unen a la
superficie de los mastocitos en los tejidos y de los basdfilos en la sangre. La exposicidn subsiguiente al mismo
antigeno provoca la liberaciéon de histamina mediada por IgE desde los mastocitos y baséfilos, lo que provoca
vasodilatacion sistémica y fuga de liquido capilar.

El shock neurogénico se presenta cldsicamente en casos de traumatismo que afecta la médula espinal cervical. El
sistema nervioso simpatico se dafia, lo que resulta en una disminucion del aporte adrenérgico a los vasos
sanguineos y al corazén, causando vasodilatacidn con la consiguiente hipotension y bradicardia paraddjica.

El shock distributivo de la insuficiencia suprarrenal se produce debido a la disminucidn de la expresién del
receptor alfa-1 en las arteriolas, secundaria a la deficiencia de cortisol, lo que provoca vasodilatacion. Esto se
observa en pacientes que reciben esteroides crénicos y se interrumpen repentinamente.




2.- FISIOPATOLOGIA:

En la mayoriade los casos, los mediadores inflamatorios desempefian un papel fundamental en el desarrollo del
shock distributivo. Las citocinas inflamatorias liberadas tanto en la sepsis como en el sindrome de shock téxico
inducen vasodilatacion sistémica y extravasacién capilar, asi como miocardiopatia. La liberacién sistémica de
histamina en la anafilaxia produce efectos similares.

Las interacciones entre las catecolaminas y los receptores adrenérgicos en los vasos sanguineos son cruciales en
otras causas de shock distributivo. Tanto la noradrenalina como la epinefrina estimulan los receptores alfa-1 en
las arteriolas para causar vasoconstriccion y regular la presion arterial. En el caso del shock neurogénico, el
sistema nervioso simpatico se ve comprometido, lo que reduce el aporte de catecolaminas a estos receptores. El
cortisol es un regulador clave de la expresién de los receptores alfa-1 en la superficie arteriolar, pero esta se ve
comprometida en pacientes con insuficiencia suprarrenal.

En efecto, los factores que conducen a la vasodilatacion y al shock son multimodales y complejos. Esto requiere
una historia clinica y una exploracién fisica minuciosas para determinar la causa subyacente y un enfoque
terapéutico multisistémico.
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3.- DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:

3.1. Valoracidn rapida:

Se debe obtener una historia clinica detallada y dirigida directamente del paciente. A menudo, esto no es posible,
y se debe obtener informacién del servicio de urgencias, familiares u otros testigos del evento desencadenante.
Se deben registrar los sintomas de infeccién, como dificultad para respirar, tos, fiebre, escalofrios, nduseas,
vomitos, dolorabdominaly disuria, asi como un estado de inmunodepresion y hospitalizaciones recientes, ya que
esta informacién puede indicar sepsis. Ademas, se deben identificar las alergias conocidasy los antecedentes de
anafilaxia, siempre que sea posible.

La exposicion a alérgenos conocidos puede ayudara identificar la causa del cuadro clinico del paciente. Revise la
farmacologia del paciente, en particular los esteroides y antihipertensivos, y el consumo de drogasilegales para
determinar si una sobredosis o intoxicacion podrian estar contribuyendo al cuadro clinico.

Aunqueel examen fisico no es fiable para determinar el origen del shock, algunos hallazgos pueden sugerir una
etiologia subyacente. Latemperaturaen las extremidades puede indicar vasodilatacion como causa del shock. Se
debe realizar un examen minucioso de la piel para identificar una fuente de infeccidon cutanea, como celulitis,
Ulceras o abscesos. La urticaria es un fuerte indicio de anafilaxia.

Siempre se debe considerar la insuficiencia suprarrenalen un paciente con hipotensién, sin signos de infeccién y
que muestra resistencia a los métodos habituales de reanimacion.

El examen fisico puede mostrar:

e Estado mental alterado

e Taquicardiay taquipnea

e Hipotension

e Extremidades tibias con pulsos saltones en el shock temprano
e Hipo o hipertermia

e Oliguria

e Baja saturacion de oxigeno
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4.- MANEJO:

4.1 Tratamiento especifico- Reanimacion:

Independientemente del tipo de shock, la mayoria de los pacientes tolerardn y se beneficiaran de un bolo inicial
de liquidos de 250 a 500 ml.

Los pacientes con shock distributivo tienen una probabilidad significativamente mayor de requerir soporte
vasopresor. El objetivo final es lograr una perfusion tisular adecuada mediante reanimacién con liquidos y
vasopresores. Esto se puede lograr manteniendo una presion arterial media superior a 65 mmHg, que es
aproximadamente la presidn critica de perfusién tanto para el corazén como para los rifiones.

La perfusion tisular adecuada se puede monitorizar con multiples modalidades, como la exploracién fisica, una
saturacion de oxigeno mayor o igual al 70 % y pardmetros de laboratorio como el lactato y el BE. La eleccién del
vasopresor variara segun la etiologia sospechada del shock distributivo.

En el shock séptico, el vasopresor de eleccidn inicial es la noradrenalina, ya que ofrece estimulacion alfa-1y beta-
1, lo que aumenta la vasoconstriccidén periférica sin comprometer significativamente el gasto cardiaco. La
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vasopresina es un farmaco de segunda linea que actta principalmente como vasoconstrictor al unirse a los
receptores V1. También se debe prestar atencidon a la reanimacién intensiva con liquidos (segun la campafia de
supervivencia a la sepsis, 30 ml/kg en las primeras 3 horas), la administracion temprana de antibidticos vy el
control del foco de la enfermedad.

En casos de shock anafildctico, la epinefrina es el vasopresor de eleccidn, ya que ofrece una estimulacion alfa-1
y beta-1 similar a la norepinefrina, pero también proporciona estimulacién beta-2, que estimula la
broncodilatacion y la estabilizacion de mastocitos y baséfilos. Las intervenciones complementarias incluiran
antihistaminicos H1 y H2, esteroides, albuterol y liquidos.

El shock que no respondeni a liquidos ni a vasopresores puede indicar insuficiencia suprarrenal. En estos casos,
se pueden administrar corticoides debido al aumento de la expresidn arteriolar de los receptores alfa-1. El
tratamiento habitual es hidrocortisona 100 mg.

En casos donde no se dispone de goteo inmediato de vasopresores y el paciente presenta una presién de
perfusion criticamente baja (en particular, una presion arterial media (PAM) inferior a 50 mmHg, la presién de
perfusion critica al cerebro), se pueden utilizar vasopresores de dosis alta. La epinefrina y la fenilefrina son
farmacos de eleccion para este fin.
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