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Falla de perfusion tisular
Jorge Salazar, M.D.*

RESUMEN

Cualquier paciente ante una lesién aguda, puede presentar trastornos en la perfusién de

lascélulas. Lafallaenlaperfusiontisular queexcedalosmecanismosdedefensacorporales
oqueno pueda ser corregidademanerarapiday adecuada con laintervencion terapéutica,
llevaraal choqueirreversibleylamuertecelular. Lareanimacionexitosadeun pacientecon
hipoperfusion tisular, comienza por clasificarlo y tratar la causa desencadenante. Una
adecuada perfusi én sanguinea es necesaria paramantener lasreaccionesenzimaticasy el
uso de oxigeno a nivel mitocondrial para preservar la respiracion aerobia celular. La
hipotensién es uno de los Ultimos signos de las fases del choque, explicado porque la
alteracion de los eventos fisiol6gicos y bioguimicos, no se corrigen en corto tiempo. Se
enfatiza en que mantener un volumen circulatorio efectivo, que transporte a todas las
célulasunaoxigenacion apropiada, lograracorregir laacidemiametabdlica.

Palabras claves: Choque. Alteracion de perfusion tisular. Hipoperfusion sistémica. Clases de choque

La falla de perfusion tisular o
“choque” es un sindrome fisiol égico
que refleja el intento del cuerpo por
preservar sus funciones vitales, pese
aque recibaunalesion fisica severa.
El objetivo corporal es intentar
revertir los efectosdelahipoperfusion
organica. Si no se consigue, la dis-
funciéndelos6rganosseraprogresiva
eirreversible hastallegar alamuerte®.
Todas las formas de choque incluyen
insuficiencia circulatoria, hipoxia
celular y anormalidades metabdlicas,
pero segun la magnitud de la lesion
primaria se comprometera en mayor
0 menor grado la funcion organica?
(Figura 1).

Cuando fallen los mecanismos
fisiol6gicos, cualquier lesion o enfer-
medad que ocasione disminucién
significantedelaperfusion, junto con
el deterioro de la utilizacion del
oxigeno por la célula, conduciran a
un metabolismo anaerobio por hipoxia
celular. Por ello, la base de la
terapéutica se debe fundamentar en
vencer la acidemia metabdlica me-
diante un buen aporte de O, al tejido
y no la simple obtencién de valores
hemodinadmicos ideales. Cada pa-
ciente y el mismo paciente en cada
momento de su evolucion durante la
enfermedad, tiene valores ideales

diferentes. iNoloolvide!®(Figura?2).
Para mantener un volumen circu-

lante efectivo que llegue alostejidos

con una buena presion de perfusion,
el organismo empl ea sus mecanismos
compensatorios fisiologicos a fin de
lograr cifras ideales de indice car-

diaco, presion sanguinea y flujo a

corazon, cerebro, rifién, higado y

pulmén, a saber:

a. Aumento decronotropia(100-120
x m) y contractilidad cardiaca.

b. Constriccionarterial generalizada
(por descarga simpética).

c. Venoconstriccion (aumenta el
retorno venoso y por ende la pre-
carga) selectivaen el lecho renal,
visceral y del muascul o esquel ético.

d. Retencion de agua y sal por el
rifion, secundario a efecto hor-
monal..

e. Aumento de glucosa y lipidos
Séricos.

f. Liberacion de mediadores de la
inflamacion.

En lahipovolemiala constriccion
de los vasos periféricos de capa-
citacién (venas y vénulas) desplaza
la sangre residual al térax con el fin
depreservar laprecarga. Lavasocons-
triccion es méas pronunciada en los
Organos esplacnicos, y luego en la
piel, el rifidny el miscul o esquel ético.

*  Jefe delaUnidad de Cuidado Intensivo, Hospital Universitario del Valle, Cali.
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Nunca se presenta vasoconstriccion
en los lechos vasculares cerebral y
coronario porque no tienen receptores
alfa adrenérgicos. Ademas, la
vasopresinay laangiotensina, por sus
propiedades arterioconstrictoras
desvian haciael corazény el cerebro
la sangre de piel, tejido graso,
musculo esquelético, intestino y
rifiones. Asi también, el efecto adre-
nérgico sobre el corazon es benéfico
porque aumenta la frecuencia car-
diacay la contractilidad, mejorando
el indice cardiaco para optimizar el
suministro de O, alos tejidos.

El Cuadro 1 muestra “datos cuan-
tificablessencillos” parapoder distin-
guir entrelahipovolemiay el choque
hipovolémico, mediantelagasimetria
arteriovenosa.

Se ha planteado que la mucosa
intestinal esla region organica que

Cuadro 1
Variaciones en la saturacion de
oxigeno
Estado  SaO, (%) SvO, (%) SaO,-SvO, (%)
Normal >95 > 65 20-30
Hipovolemia >95 50-65 30-50
Choque
hipovolémico >95 <50 >50

Fuente: Marino PL. The ICU book. 2nd ed. Balti-
more: Williams & Wilkins Co., 1998.
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Figura 1. Secuencia de los eventos celulares en la falla de perfusion tisular

primero se compromete durante la
falla de perfusion tisular y la dltima
en recuperarse luego de la reani-
macioén. Lo mas importante es recu-
perar la hemodinamiay la perfusion
ien el menor tiempo posible!

El fluido mas potente paramejorar
el gasto cardiaco es el dextran-40y el
menos potente en la reanimacion es
el concentrado deeritrocitos que hace
muy lento el flujo sanguineoy agrava
el déficit tisular de oxigeno. Sélo
entre 8 y 24 horas después de ser
transfundido, el eritrocito recupera
el 2-3 DPG para poder entregar
adecuadamente el O, al tejido.

ESTADOS DE
HIPOPERFUSION TISULAR

Dentro de las presentacionesdela
falladeperfusiontisular seconsideran
tres estados: compensado, descom-
pensado y el irreversible, con sinto-
matologia y signologia diferentes.
Recordar, que los signos clinicos de
choqueimplican haber perdido por lo
menos 30% de la volemia.

Tension arterial bajay choque no
son sinénimos, pues una persona con
unapresién normal mente bajano esta
en choque'?y una persona en choque

no siempre esté hipotensa. No existe
parametro que puedadefinir un estado
de choque como irreversible; la evo-
lucidn y la respuesta a la terapia lo
confirmard&. La hipotension no es par-
tedeladefinicién dechoquey cuando
acompafiaal chogueesunsignotardio

y no temprano (Cuadro 2).

Fases de la falla de perfusion
tisular:

1. Fase 1: lesién o trauma: si hay
hemorragia, se debe controlar. El
volumen intravascular esta dis-
minuido. El volumen intracelular
aumentapor disfuncion debombas
delamembranacelular (efecto de
acidemia metabdlica e hipoxia
tisular). El volumen del intersticio
se contrae por ceder liquidos
dentro de los capilares.

2. Fase 2: control de la hemorragia
hasta ganancia méaxima de volu-
men intersticial. El edema perifé-
rico y la ganancia de peso sin
aumento del agua extravascular
pulmonar dura entre 1 y 4 dias
hasta alcanzar un bal ance neutro,
si el balance (+) es menor de 7
litros.

3. Fase 3: redistribucién: desde
mayor ganancia de peso hasta su
peso mas bajo. Se produce estado
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Figura 2. Mecanismos que producen metabolismo anaerobio
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transitorio de hipervolemia con
hipertensién. En 25% delos casos
hay edema pulmonar por eleva-
cion de presiones hidrostéticas.
Paralograr un balance deliquidos
negativo, se disminuye aporte de
LEV y puede darse diurético.

Principios generales de la

terapia?®

a. Corregir el problema de base o
causa desencadenante.

b. Asegurar vias aéreas, ventilacién
y adecuada oxigenacion.

c. Garantizar excelentes accesos
vasculares venosos (minimo 2).

d. Optimizar las precargas de ambos
ventriculos.

e. Monitoriahemodinamica(tenden-
ciadelossignosvitalesy de PVC
ylo PWP).

f. Reanimacion adecuada con liqui-
dos cristaloides, mas que con
coloides o transfusiones

g. Corregir lo méas pronto posible,
anormalidades acido-base.

h. Recurrir al soporte inotrépico
cuando sea necesario.

i. Mantener temperatura en rangos
normales, tan pronto como sea
posible.

j- Hidrogeniones metabdlicos >10

Nmol/l o un exceso de base <8
mEq/I son signos de hipoperfusion
con riesgo de sindrome de disfun-
cién organica multiple (SDOM).

k. Si se dispone de tonometria gas-
trica: el lecho esplacnico esel que
se compromete mas temprano en
el choque hipovolémico, traumay
sepsis y puede persistir después
de la normalizacién de los signos
vitales.

I. Enun adultosi laPVC es 18 mm
Hg y no alcanza una TAM >80
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Cuadro 2
Diferentes presentaciones y evolucion clinica de la falla de
perfusién tisular o choque

Compensado

Descompensado

Irreversible

(normotenso)

(hipotenso)

Taquicardia: 100-120 x min
Disminucién de volumen
del pulso

Manos y pies frios: palidez
Mucosas pélidas
Desaparicion progresiva de
las venas del cuello y cuerpo
Oliguria (<0.5 mi/kg/h)
Inquietud, ansiedad
Taquipnea con frecuencia
respiratoria de 20-30 x min
Llenado capilar retardado

Taquicardia > 120 x min
Posibles arritmias

Pie! serosa, fria y seca
Palidez, hipoxemia o ciano-

sis de mucosas y lechos
unglieales

Oliguria/anuria

Acidemia metabdlica
Ansiedad, letargia
Debilidad profunda
Ausencia o disminucién de
pulsos periféricos

Las venas no son visibles ni

Paciente no responde a la ad-
ministracion de fluidos, ni a
reanimacion farmacolégica
No existen datos de
laboratorio o marcadores
clinicos inequivocos, que
puedan identificar este estado
Los niveles de lactato sérico
>8 mMol/l, son incompatibles
con la vida

Algunos pueden ser
reanimados para morir en

palpables

lleo paralitico

Taquipnea FR: 30-40 x min

horas o dias posteriores

Fuente: Salazar J. Medicina critica pulmonar. Lo fundamental. Cali: Editorial Catorse, 2001.

mm Hg o persisteacidemia, iniciar
soporteinotropico; si no hay mejo-
riacolocar catéter de Swan-Ganz.

. Acidemia. La tendencia es a dis-
minuirlarapido en 6 horas, alcan-
zar a disminuir a la mitad en 12
horasy pretender corregirlaen 24
horas. L osinodilatadores (dobuta-
mina, milrinone) mejoran ladistri-
bucion delamicrocirculacion pero
elevan el consumo de O,

. Cufa ideal. Con liquidos se
aumentalaPWPy se comparacon
el IC, hasta que el aumento de la
PWPnomodifiqueel IC. El altimo
valor de PWP que aumenté el IC
es la cufiaideal en ese momento.
En hipotensién con acidemia
metabolica més replecion ade-
cuada de liquidos, se indica
primero un inoconstrictor.

Los principios de la reanimacion

sistema renina-angiotensina-
aldosterona, con retencién de
sodio por los rifiones. Como el
sodio se distribuye primordial-
mente en el intersticio, repleta el
intersticio de liquido.

3. Alashorasdepresentadalahemo-

rragia, la médula comienza a
aumentar la produccion de eritro-
citos, que se completaen masde 2
meses.

Lo importante para valorar un

paC| enteenfalladeperfusidntisular:

L os mecanismos compensatorios
en el choque impiden encontrar
baja de volemia menor de 20%.
Lapérdidade 500 ml de sangre en
voluntarios humanos, se reem-
plaza con el aguaintersticial.
Estar inconsciente y sin pulsos es
pérdidadevolemiaen méasde 50%.
Color de piel grisaceo essigno de

con liquidos, se basan en larespuesta
corporal alahemorragiay se sucede
en tres etapas:

1. Paramantener el volumen sangui-

hipovolemia severa.
Lataquicardia es el primer signo
de hipovolemia.

La disminucion de la presion de

neo en las primeras horas hay paso
de liquidos del intersticio a los
capilares.

2. La pérdida de liquidos activa el

pulso (PP) es el primer signo de
choque hipovolémico.

Diuresis, PVCy TAM marcan las
tendencias de recuperacién del

paciente.

Ninguna prueba de laboratorio
diagnostica el choque de manera
inmediata.
Lamayoriadelashemorragiasque
ocasionan exanguinacion por
trauma son internas.

La pérdida de mas de 40% 6 50%
del volumen circulante significa
prepararse para un paro cardiaco.
La demora promedio para cana-
lizar unaviaintravenosaseguraes
aproximadamente de 11 minutos®*.
Son signos clasicos de choque® la
obnubilacién, la sudoracion,
taquicardia e hipotension.
Reemplazar tres volumenes de
cristaloides por cada volumen
perdido de sangre®.

Evitar los torniquetes porque
originan metabolismo anaerobio,
pueden aumentar la hemorragia
por compresi 6n venosay empeorar
el dafio del vaso lesionado.

El acceso venoso debe servir para
obtener muestra de laboratorio,
infundir liquidosy medicamentos,
por ello el lumen del catéter incide
sobrelacantidady lavelocidad de
infusion. El boloinicial deliguidos
debe ser de 2,000 ml 6 6 ml/kg/15
min) rapidamente en el adulto no
cardiopata’.
Objetivosdelareanimacion aguda
convolumen: PV C=15-18 mm Hg,
PWP=10-18 mm Hg, IC >3 I/min/
m?, VO, >100 ml/min/m?, lactato
sérico <4 mmol/l y el déficit de
base entre -3y +3 mmol/I.

TIPOS DE CHOQUE

Existen diferentes maneras de

clasificar los tipos de falla de la
perfusion tisular (Cuadro 3). La mas
simple es:

1.
2.
3.

A. No distributivos:
Hipovolémico (oligohémico)
Cardiogénico

Obstructivo extracardiaco

B. Distributivos:

. Séptico
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Cuadro 3
Signos clinicos de la falla de la perfusién tisular segun la causa basica

Variable clinica Hipovolémico Cardiogénico Distributivo
Venas cervicales Vacias Distendidas Vacias
Perfusién cutanea Palida Palida Rosada
Temperatura de la piel Fria Fria Caliente
Pulso Aumentado Aumentado Aumentado
Estado mental Ansioso Ansioso Ansioso
Diuresis Disminuida Disminuida Disminuida

Fuente: Adaptada de Cruz N, Franco LA, Deitch EA. Shock. En Trauma. Rodriguez A, FerradaR (eds.)

Sociedad Panamericana de Trauma, 1997.

Cuadro 4
Clasificacion y efectos directos de la hemorragia

Clase 1 Clase 2

Clase 3

Clase 4

Pérdida <15%
de la volemia

Pérdida 15%-30%
de la volemia

No requiere
reemplazo urgente

A veces requieren
reemplazo
Taquicardia minima Taquicardia, baja de pre-
sién de perfusion, taquip-
nea, ansiedad

Disminucién de volumen
urinario 20-30 mi/hora

Volumen urinario
>30 ml/hora

Pérdida 30%-40%
de la volemia

Siempre requieren
reemplazo

Marcada taquicardia,
taquipnea, confusion,

Pérdida >40%
de la volemia

Siempre requiere
reemplazo urgente

Severa taquicardia e
hipotension, piel fria,

hipotension lividez, inconsciencia
Oliguria Oligoanuria
5-15 ml/hora <5 mlikg

Fuente: Adaptada de ATLSS Manual. American College of Surgeons, 1989.

Anafiléctico

Neurogénico

4. Sindrome de respuesta inflama-
toria sistémica (SIRS)

A. El choque distributivo com-
promete sobretodo el flujo sanguineo
y labomba cardiaca.

1. Choque hipovolémico: reduc-
cion aguda y critica del volumen
circulante efectivo. Es la causa mas
comun de choquey esun componente
de los otros tipos de choque. Las tres
causas principales son pérdida de
sangre, tercer espacio y deshidra-
tacion (Cuadro 4).

Pérdida de sangre: heridas,
fracturas, Ulceras del tracto gastro-
intestinal, hemotorax, etc.

- Tercer espacio: trauma de teji-
dos blandos, sepsis, peritonitis, asci-
tis, guemaduras, etc.

- Pérdida de liquidos: adminis-
tracion de diuréticos, sudoracion

whn

92

excesiva, fiebre, vomito, diarrea,
fistulas, etc.

El choque hipovolémico es el mas
frecuente en el areade urgenciasy la
principal causa es la hemorragia. El
sangrado puede ser interno o externo.
En urgencias de medicina interna el
sangrado mas comun es del tracto
gastrointestinal.

Lavolemiadel adulto corresponde
a 6% y 6.6% de su peso corporal
ideal, que equivale a 60 ml/kg de
peso para las mujeres y 66 ml/kg de
peso para los hombres. Este valor
sirve paracalcular lamagnitud delas
pérdidas®. En la Figura 3 se observa
el "circulo vicioso" que se forma
cuando el inadecuado indice cardiaco
compromete el flujo coronario y el
miocardio se contrae de manera
ineficiente para las necesidades
metabdlicasy lleva a hipotensién, lo
cual perpetua y agrava la falla de

perfusion tisular.

2. Choque cardiogénico: se pre-
senta por la inadecuada funcion del
corazén como bomba con incapacidad
paramantener un volumen circulante
efectivo adecuado para las nece-
sidadesorganicas. Algunoslodefinen
como TAS <90 mm Hg, IC <1.8 I/
min/m? con PWP >18 mm Hg®. La
presentacion clinica es similar con
alteraciones mentales, piel fria,
palidez, pulsos débiles o imper-
ceptibles, ruidos cardiacos velados o
galope, oliguria, taquipnea, disnea e
hipoxemia®.

Las principal es causas de choque
cardiogénico son:

- Infartoagudodemiocardio (IAM).
Cardiomiopatia o enfermedad
pericéardica.

Taquiarritmias o bradiarritmias.

Pérdida de la contribucién atrial

al llenado ventricular.

Sustancias o factores depresores

del miocardio.

Secuelas de cirugia mayor o

trauma.

Defectos cardiacos estructurales.

3. Choque por obstruccion extra-
cardiaca: implicaimpedimento tanto
alaentradacomo alasalidadel flujo
sanguineo alas cavidades, siendo sus
causas:

Descenso en la precarga por obs-

truccién venosa directa: tumores

de la vena cava.

Aumento de la presion intra-

torécica: pneumotdrax a tension.

Disminucion de ladistensibilidad

cardiaca: pericarditisconstrictiva

0 taponamiento.

Compromiso de contraccion sisto-

lica: embolia pulmonar, aumento

de la postcarga, hipertension
pulmonar, diseccidn adrtica.

B. El choque distributivo es
causado por la pérdida de control
vasomotor arteriolar o venular con
distribucion igualitaria a todos los
tejidos sin priorizar las necesidades.
Por eso algunos clasifican a este tipo
de falla de la perfusiéon de acuerdo
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Figura 3. Efectos de la hipovolemia en la hemodinamia

con la disponibilidad de oxigeno a
los tejidos:
- Choque de baja disponibilidad de
O,: hipovolémico, cardiogénico.
- Choquecondisponibilidad normal
o aumentada de O,: distributivo.
1. Choque séptico: infeccion sisté-
mica asociada con hipotension que
no responde a administracion de li-
quidos. Sus agentes pueden ser virus,
bacilos, espiroquetas, parasitos,
hongos y bacterias aerobias y anae-
robias. Los altos niveles circulantes
de antigenos bacterianos o toxinas
activan las numerosas vias de libe-
racion de mediadores quimicos, y
caracterizan el cuadro clinicoy hemo-
dinamico de los pacientes sépticos:
- Hipovolemia, pese a edema gene-
ralizado.
Anormalidades delacoagulacioén:
coagulos o trombos intravascu-
lares generalmente en los capi-
lares, acompafados de tendencia
a la hemorragia sistémica secun-
dariaaconsumo delosfactoresde
coagulacion que se emplearon en
hacer loscoagulosy alaactivacion
del sistema fibrinolitico*51,
Necesidades de oxigeno tisulares
anormal mente altas.
Trastorno del aportey utilizacion
de oxigeno por la célula.
Mala distribucién del gasto
cardiaco: érganos con pocos

requerimientos (piel y musculo)

reciben flujo excesivo, mientras

gue los érganos metabdlicamente
activos (higado, corazon y cere-
bro) reciben flujo inadecuado.

Aumento delaresistenciavascular

pulmonar con hipertension pul-

monar.

2. Choque anafilactico: se debe a
unasecuenciade eventos bioquimicos
complejos con otras sustancias que
ocasionan:

Aumento delapermeabilidad pul-

monar y sistémica: edema pul-

monar y periférico.

Hipoflujo de las arterias coro-

narias: isquemia miocardica.

Profunda reaccién vasodilatadora

sistémica: marcada hipotension.

Severa contraccion muscular lisa:

broncospasmo, laringospasmo,

calambre abdominal, nausea,
vomito y diarrea.

Activacion de la cascada de la

coagulacion.

3. Choque neurogénico: se pre-
senta por disfuncion o dafio del
sistema nervioso simpético, bien sea
por lesiéon fisica o por bloqueo
farmaco-logico a nivel de T6 6 mas
alto. El cuadro se caracterizapor piel
seca, rosaday caliente, pérdidade la
regulacion de la temperatura que se
equilibraaladel ambientey cambios
mentales. La bradicardia e hipo-

tensi 6n por vasodilatacion periférica,
secundarias a pérdida del efecto sim-
paticoenel corazony enlasarteriolas,
respectivamente. Cuando la hipo-
tension se presentaen lesion cerebral
0 trauma craneano es premonitorio
de muerte inminente o extension al
tallo cerebral (en el Gltimo caso se
acomparfiard de apnea). No esta por
demés hacer énfasis en lo importante
delaestabilizacion delaslesionesde
laespinacervical y laadministracion
de atropinacomo parte del manejo de
estos pacientes.

4. Sindrome de respuesta infla-
matoria sistémica (SIRS): produce
unavasodilatacién patol 6gicaporque
no essel ectivo sobrelos 6rganosblan-
co como cerebro, pulmon, corazén e
higado. Este tipo de choque distri-
butivo es causante de alta mortalidad
y factor de riesgo parafalla organica
mdltiple.

SUMMARY

Any patient, with acuteinjury, can
present cellular perfusion distur-
bance. The irreversible shock and
cellular death will be present when
the tissue perfusion failure persist in
spite of body defense mechanism or
with quick and adequate treatment.
The patient's successful reanimation
with tissue hypoperfusion, begin for
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grade him and treat the basic cause.
Adequate blood persusion is nece-
ssary to support the enzymatic
reactions and the mitochondria's
oxygen metabolism, to preserve
aerobic cellular respiration. The
hypotensionisalater signintheshock
stages, becasuse the alteration in the
biochemical and physiologic events
are put right in not few time. This
paper pretends to explain that with
maintain the effective circulatory
volume, that transport at all cells an
adequate oxygenation, it will be able
to resolve the metabolic acidemia.
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