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Summary

Circulatory shock is defi ned as a syndrome precipitated by 
a systemic collapse of the perfusion, resulting in widespread 
cell hypoxia and multiple organ dysfunction. It is classifi ed 
into hypovolemic, obstructive, cardiogenic and distributive. 
The point at which the management of each of them 
coincides is the infusion of fl uids. It is important to mention 
that an inadequate quantity of fl uids, either defi cient or 
excessive, has deleterious effects on the patient; therefore, 
it is extremely important to know the principles to guide the 
management of shock. The aim of this review is to present 
in an orderly manner the goals that must be set to avoid fl uid 
overload. To achieve this, fl uid resuscitation is classifi ed 
into four stages that will be reviewed in detail.
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Choque circulatorio. Estableciendo metas 
en la reanimación con líquidos

Silvia del Carmen Carrillo Ramírez,1 Pedro Alejandro Elguea Echavarría2

Resumen

Se defi ne choque circulatorio como un síndrome precipita-
do por un colapso sistémico de la perfusión, que resulta en 
hipoxia celular generalizada y disfunción orgánica múltiple. 
Este se clasifi ca en hipovolémico, obstructivo, cardiogénico 
y distributivo. El tratamiento para cada uno de ellos es es-
pecífi co de la causa que lo precipitó; sin embargo, el punto 
en el cual coinciden los manejos es la infusión de líquidos. 
Cabe mencionar que administrar una cantidad inadecuada, 
ya sea por défi cit o exceso, tiene efectos deletéreos en el 
paciente, por lo que es de suma importancia conocer los 
principios a seguir para guiar la administración de solu-
ciones. El objetivo de la presente revisión es plantear de 
una manera ordenada las metas que se deben fi jar para 
evitar la sobrecarga de líquidos. Para esto, se clasifi ca la 
reanimación del individuo en estado de choque en cuatro 
etapas que serán revisadas con detalle.

Palabras clave: Choque circulatorio, infusión de líquido, 
reanimación con líquido.

emergencias o las unidades de cuidados intensivos. Éste se 
define como un síndrome precipitado por colapso sistémico 
de la perfusión, que resulta en hipoxia celular generalizada 
y disfunción orgánica múltiple.1

El diagnóstico se establece ante la presencia de alguno 
de los siguientes criterios:2

A) Características clínicas: se cuenta con tres ventanas: 
renal (oliguria), cutánea (piel fría, pálida y diafo-
rética) y neurológica (confusión, desorientación y 
somnolencia).

B) Características hemodinámicas: la taquicardia e hipoten-
sión son datos francos de choque, pero dependen del 
tipo de choque que se presente, así como de la etapa. 
Además, los cambios en la tensión arterial también de-
penden de las características del sujeto; por ejemplo, si 
tiene el antecedente de hipertensión arterial sistémica.

C) Características bioquímicas: hiperlactatemia mayor a 
2 mmol/litro.

INTRODUCCIÓN

Se ha establecido que el estado de choque corresponde a 
casi dos tercios de los casos que son tratados en las áreas 
críticas, ya sea en el ámbito prehospitalario, las salas de 
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Dado que el estado de choque es siempre una emer-
gencia, el diagnóstico y el tratamiento van de la mano.

PRIORIDADES EN EL MANEJO INICIAL

El manejo del estado de choque se centra de manera inicial 
en inhibir la causa que lo produjo: controlar la hemorragia 
en la hipovolemia, dar antibióticos en la sepsis, descom-
primir un neumotórax a tensión en el choque obstructivo, 
angioplastia coronaria percutánea o trombólisis en el caso 
de infarto agudo de miocardio como causa de choque 
cardiogénico.3

De cualquier manera, hay un punto en el cual coinciden 
los manejos de la persona en choque: la infusión de líqui-
dos. Esta intervención parece sencilla y lógica; sin embargo, 
debemos ser cautelosos, ya que existen dos extremos en 
los que se puede caer: el déficit y el exceso.

El déficit se traduce en persistencia de la hipovolemia, por 
lo que el volumen sanguíneo circulante efectivo se concentra 
en los órganos vitales, disminuyendo la perfusión a la piel, el 
intestino y el riñón. Lo anterior desencadena una respuesta 
neurológica simpática y activa el sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona. La respuesta inflamatoria sistémica se inten-
sifica. Clínicamente, ante la falta de líquidos, se utilizan de 
manera inadecuada aminas vasoactivas que incrementan la 
vasoconstricción y, por lo tanto, la hipoperfusión e isquemia. 
Esto se traduce en persistencia del choque, hipoperfusión, 
falla renal y aumento de la mortalidad.4

Por otro lado, el exceso de líquidos nos lleva a sobrecar-
ga, complicación relativamente frecuente en los pacientes 

críticos que, además, es consecuencia del mismo trata-
miento. Lo anterior conduce a un incremento de la presión 
venosa, fuga a tercer espacio y repercusión en cada uno de 
los órganos y sistemas por persistencia de hipoxia tisular, 
como se establece en el cuadro 1. Cabe mencionar que son 
muchos los estudios en los que ya se ha demostrado que la 
sobrecarga de volumen repercute de manera significativa 
en el aumento de la mortalidad de los individuos.5

De esta manera, es de suma importancia encontrar el 
punto medio en que logremos el equilibrio hídrico y, por 
lo tanto, hemodinámico. Para esto es importante plantear 
las metas correctas en el momento indicado. Actualmente 
se recomienda dividir en cuatro etapas la reanimación del 
paciente crítico: salvamento, optimización, estabilización 
y desreanimación.6 A continuación, detallaremos cada 
una de ellas:

ETAPA DE SALVAMENTO

En este momento, nos enfocaremos en mantener vivo al 
sujeto, planteando como meta estabilizar las funciones y 
constantes vitales. Por años, el manejo inicial de la persona 
grave se ha centrado en el manejo del ABC:

A: Abrir y mantener una vía aérea permeable, realizando 
intubación endotraqueal si así lo requiere el individuo; 
hay que recordar que el estado de choque es una 
indicación para realizar este procedimiento. Además, 
la ventilación mecánica invasiva tiene el beneficio de 
disminuir la demanda de oxígeno por los músculos res-

Cuadro 1. Efectos fi siopatológicos debido a sobrecarga de volumen.

Órgano o sistema Efecto Manifestación clínica

Sistema nervioso central Edema cerebral Estado neurológico alterado. Delirium
Sistema respiratorio Edema pulmonar, 

derrame pleural
Incremento del trabajo respiratorio. Resistencia 
en el intercambio de gases. Reducción de la 
distensibilidad pulmonar. Acumulación 
de agua pulmonar extravascular

Sistema cardiovascular Edema de miocardio, 
derrame pleural

Alteración de la contractilidad. Disfunción diastólica. 
Trastornos de conducción

Sistema gastrointestinal Edema intestinal, ascitis Mala absorción. Íleo. Translocación bacteriana. 
Hipertensión intraabdominal

Sistema hepatobiliar Congestión hepática Colelitiasis. Función de síntesis biliar alterada
Sistema renal Edema intersticial renal, 

presión venosa renal elevada
Lesión renal aguda. Uremia. Retención 
de agua y sodio

Piel y sistema 
musculoesquelético

Edema tisular, drenaje 
linfático alterado, alteración 
de la microcirculación

Pobre recuperación de heridas. Úlceras
por presión. Infección de heridas

Sistema hematológico Hemodilución Persistencia del sangrado debido 
a coagulopatía por dilución
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piratorios y reducir la postcarga del ventrículo izquierdo 
al incrementar la presión intratorácica.7 Se debe tener 
mucha precaución con la sedación, ya que los fárma-
cos que se usan con mayor frecuencia (midazolam, 
propofol) se asocian a una baja de la presión arterial y 
el gasto cardiaco.

B: Ventilar y mantener una apropiada oxigenación, 
asegurándonos mediante auscultación pulmonar de 
que el aire entra adecuadamente a los pulmones. De 
preferencia, se debe confirmar la correcta intubación 
mediante capnografía, ya que es el estándar de oro. 
Una vez confirmada la idónea posición del tubo, se 
debe mantener SpO2 superior al 94%, aunque sea 
necesario administrar una FiO2 al 100%. En caso de 
que exista alguna complicación respiratoria, esta debe 
ser resuelta, ya sea administrando broncodilatadores 
para solucionar la presencia de espasmo, diuréticos en 
caso de edema pulmonar, etcétera.8

C: Circulación. El objetivo principal será estabilizar la 
tensión arterial media. Fisiológicamente, se acepta una 
TAM superior a 65 mmHg, ya que este es el punto en el 
que la mayoría de los lechos vasculares pierden su ca-
pacidad de autorregulación local. Esta recomendación 
se basa en un estudio clínico aleatorizado reciente en el 
que se comparó el efecto de mantener una TAM de 80 
a 85 mmHg contra una de 75 a 70 mmHg en sujetos 
con choque séptico. No se encontraron diferencias 
significativas en la mortalidad a los 28 o 90 días entre 
los dos grupos.9

La cifra también depende del caso que se esté aten-
diendo, así como de la persona. Una complicación seria 
de la reanimación en el paciente con choque hemorrá-
gico es la coagulopatía inducida por trauma, en la que 
la administración agresiva de soluciones cristaloides 
induce dilución de los factores de coagulación, lo que 
se traduce en persistencia de la hemorragia y, por tanto, 
aumento de la mortalidad. Para evitar esta complicación 
se recomienda utilizar la hipotensión permisiva —en la 
que la meta al infundir soluciones cristaloides es una 
tensión arterial sistólica de 90 mmHg o una TAM de 
40 mmHg— hasta que sea posible iniciar la transfusión 
de hemoderivados, incluyendo paquetes globulares, 
plasma y crioprecipitados, o hasta lograr el control de 
la hemorragia.10

Para estabilizar la TAM, la infusión de líquidos debe 
ser agresiva, en promedio 20 a 30 mL/kg/h. Esto aplica 
principalmente en caso de choque hipovolémico y choque 
distributivo, pero incluso el individuo con choque cardio-
génico se beneficia de líquidos, ya que la presencia de 
edema agudo pulmonar puede resultar en disminución del 
volumen intravascular efectivo y presentar un componente 

de hipovolemia relativa. Por supuesto, la reanimación debe 
ser cautelosa, recordando que normalmente el choque 
cardiogénico se asocia a disminución de la función sistóli-
ca y aumento de la precarga, por lo que la sobrecarga de 
líquidos ocurre con mayor facilidad y esto repercute en el 
pronóstico del sujeto.11

En caso de choque obstructivo, la cantidad de líquidos 
es menor, ya que al resolver el problema (descompresión 
de un neumotórax, pericardiocentesis) la TAM mejora de 
forma importante.12

En cuanto a la velocidad de infusión, no existen reglas. 
Tanto la cantidad como la velocidad deben ser ajustadas a 
cada persona, valorando el incremento de la tensión arte-
rial, la disminución de la frecuencia cardiaca, el aumento 
en la diuresis o la subida paulatina en el volumen sistólico 
si se cuenta con dispositivo de monitoreo hemodinámico 
mínimamente invasivo. El edema pulmonar es la compli-
cación más grave de la administración de líquidos, por lo 
que es importante auscultar al paciente constantemente. 
Para evitar la sobrecarga en esta etapa de la reanimación, 
se aconseja administrar cargas de 300 a 500 mL cada 20 
a 30 minutos y valorar el resultado, vigilando que no se 
presenten complicaciones.13 

El tipo de solución a utilizar es un tema amplio, por lo 
que no se abordará en este artículo.

Cuando la hipotensión es severa o no responde a la in-
fusión de líquidos, será necesario iniciar infusión de aminas 
vasoactivas, procurando discontinuarlas cuando la cantidad 
de líquidos haya alcanzado el requerimiento y la hipovo-
lemia se haya corregido. No existe consenso del tiempo 
óptimo para iniciar aminas vasoactivas en esta etapa; sin 
embargo, se debe hacer con precaución y, de preferencia, 
bajo monitoreo hemodinámico del gasto cardiaco, ya que 
se ha comprobado en estudios clínicos que la norepinefrina 
puede incrementar o disminuir el gasto cardiaco, y esto 
depende del balance de volumen reclutado (incremento 
de la presión media de llenado sistémico), cambio en 
la resistencia al retorno venoso y la función cardiaca de 
base.14 Por este motivo, es de mucha utilidad contar con 
monitoreo hemodinámico mínimamente invasivo antes de 
iniciar agentes vasoactivos.

Por otro lado, el iniciar aminas con persistencia de 
hipovolemia empeorará la perfusión tisular periférica por 
aumento de la vasoconstricción. En un estudio retrospectivo 
con 2,849 individuos con choque séptico se examinó la 
influencia del inicio de líquidos y agentes vasoactivos, así 
como del total de volumen infundido sobre la mortalidad 
hospitalaria. Una de las conclusiones fue que iniciar aminas 
dentro de la primera hora de la reanimación puede ser 
deletéreo para el sujeto.15

Los agentes vasoactivos que se usan con mayor frecuencia 
son norepinefrina y dopamina. Sin embargo, cabe mencio-
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nar que se ha documentado un incremento de la mortalidad 
con la utilización de la dopamina, por lo que el empleo de 
norepinefrina a dosis de 0.1 a 2.0 μg/kg/min se ha convertido 
en la primera elección. Además, la norepinefrina también 
posee efecto betaadrenérgico, por lo que ejerce inotropismo 
positivo a la vez, compensando en cierta manera el aumento 
de la postcarga debido a vasoconstricción.16

Por otro lado, se ha documentado que se puede pre-
sentar deficiencia de vasopresina en personas con estados 
hiperdinámicos en choque distributivo, por lo que la 
infusión de vasopresina en dosis no mayores a 0.04 u por 
minuto se asocia a incremento de la tensión arterial y se 
recomienda como el vasopresor de segunda elección.17

El uso de inotrópicos como dobutamina o levosimen-
dán debe quedar restringido sólo en caso de encontrar 
evidencia de disfunción miocárdica o bajo gasto cardiaco 
refractario a líquidos y aminas vasoactivas. Es raro que se 
usen en esta etapa de salvamento debido a que se requie-
ren más datos clínicos y hemodinámicos.18

ETAPA DE OPTIMIZACIÓN

En este momento, ya se ha estabilizado la función ventila-
toria y circulatoria, y obtenido una tensión arterial en meta. 
A continuación, se utiliza un monitoreo más profundo, en 
el que el objetivo es optimizar la adecuada distribución 
y entrega de oxígeno, vigilando los niveles de lactato y 
variables de oxigenación.

Lactato

Esta sustancia está bien establecida para la detección de 
condiciones anaeróbicas, ya que es el producto final de 
la glucólisis anaerobia. Más que una medida diagnóstica 
en choque, se ha establecido como un valor pronóstico. 
Un valor mayor a 4 mmol/litro se ha asociado en estudios 
clínicos a incremento de la mortalidad.19 Asimismo, el 
aclaramiento de lactato es de suma importancia. Un acla-
ramiento de lactato mayor al 10% en las primeras seis horas 
se asocia a incremento en la supervivencia.20 De la misma 
manera ocurre cuando el lactato se logra llevar a valores 
normales en las primeras 24 a 48 horas.21

Marcadores de oxigenación y gasto cardiaco

La saturación venosa mixta de oxígeno (SvO2) obtenida 
de la arteria pulmonar representa probablemente el me-
jor indicador de la adecuación del transporte de oxígeno 
(DO2). Sin embargo, también la saturación venosa central 
de oxígeno (SvcO2), obtenida en la aurícula derecha, ha 
demostrado una buena correlación con la SvO2 (aunque 
sobreestima en torno al 5%).22

La interpretación de la SvcO2 se realiza de la siguiente 
manera:

SvO2 65% a 75% = Normal.
SvO2 < 65% = Indica disminución en la disponibilidad 

de oxígeno (usualmente debido a anemia o un bajo gasto 
cardiaco).

SvO2 cerca del 50% = Indica oxigenación tisular alterada.
SvO2 > 75% = Indica alteración en el consumo de 

oxígeno, que usualmente es el resultado de daño celular 
en la sepsis severa o choque séptico.

Asimismo, una diferencia arteriovenosa mayor al 50% 
representa hipoxia celular (SaO2-SvO2). Otra herramienta 
útil para detectar hipoperfusión tisular es la diferencia arte-
riovenosa de CO2. Diferentes trabajos han correlacionado 
inversamente su valor a los valores de índice cardiaco. 
Niveles de P(v-a)CO2 > 6 mmHg han demostrado ser útiles 
en la detección de hipoperfusión persistente a pesar de la 
normalización de la SvcO2.

23

Cuando una de estas variables persiste alterada o exis-
te sospecha clínica o hemodinámica de que aún existe 
hipovolemia y/o hipoperfusión tisular, es el momento de 
realizar un reto de líquidos. Para ello, primero hay que 
determinar si el paciente tiene o no un déficit de líquidos. 
Para esto existen variables hemodinámicas que ayudan a 
predecir si el individuo es potencialmente respondedor a 
líquidos; entre ellas se encuentran la variabilidad de volu-
men sistólico > 10% y la variabilidad de presión de pulso 
>13%. Otra maniobra recomendada es el levantamiento 
de piernas, en el cual, a través de monitoreo hemodinámico 
mínimamente invasivo, se vigila si existe incremento del 
volumen sistólico al elevar las piernas 45o.24

Una vez que se ha verificado que el sujeto es potencial 
respondedor a líquidos, se recomienda administrar una 
carga de 250 cm3 en dos a cinco minutos. Posteriormente 
a esto, se valora de nuevo el volumen sistólico. Una res-
puesta positiva a la administración de líquidos se considera 
un incremento del volumen sistólico en 10 a 15%. En caso 
de que la respuesta sea positiva, se debe volver a realizar el 
test hasta que la prueba sea negativa. A esto se le denomina 
“maximización del volumen sistólico”.25

De esta manera, se considera seguro administrar líquidos 
en cargas parciales para valorar sus efectos. Esta medida se 
considera eficaz para prevenir la sobrecarga de líquidos, 
que como ya hemos mencionado, aumenta la mortalidad 
del paciente crítico.26

ETAPA DE ESTABILIZACIÓN

En esta etapa se considera que la persona ya cuenta con 
una adecuada perfusión tisular aunque aún requiera de so-
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porte hemodinámico con aminas vasoactivas. Usualmente 
no se requieren líquidos de mantenimiento, ya que con 
frecuencia es suficiente con nutrición enteral o parenteral 
más medicamentos. En caso de que se tenga sospecha clí-
nica de déficit de líquidos, se puede realizar una vez más 
un test de líquidos para lograr suspender los vasopresores.

ETAPA DE EVACUACIÓN

El objetivo de esta etapa es eliminar el exceso de líquidos en 
los individuos que se encuentran hemodinámicamente esta-
bles y no tienen evidencia de hipoperfusión tisular. No existe 
consenso acerca de en qué momento iniciar la excreción 
de líquidos. Sin embargo, se sugiere considerar la restricción 
del aporte en aquellos sujetos que han logrado mantenerse 
hemodinámicamente estables, y considerar el apoyo con 
diurético para lograr un balance negativo en quienes no son 
capaces de eliminar líquidos de forma espontánea.

Se publicó un estudio que compara distintos métodos 
para realizar esta tarea enfocada a la persona con síndrome 
de distrés respiratorio agudo. En él se recomienda la admi-
nistración de diurético en quienes han cumplido más de 
12 horas sin aminas vasoactivas, cuentan con TAM mayor 
a 60 mmHg, con la meta de lograr una presión venosa 
central de 4 mmHg y/o una presión de oclusión de la arteria 
pulmonar menor a 8 mmHg, repitiendo la administración 
de diurético siempre y cuando tengan una apropiada 
respuesta, con adecuado gasto urinario. Se concluyó que 
con este esquema se logró un mejor balance de líquidos 
comparado con otros esquemas.26

CONCLUSIÓN

La reanimación con líquidos es una de las intervenciones 
realizadas con mayor frecuencia en salas de emergencia y 
unidades de terapia intensiva; sin embargo, si no se lleva a 
cabo de manera adecuada, puede incluso incrementar el 
daño sobre el individuo. Por ello, es de suma importancia 
establecer prioridades en distintos momentos de acuerdo 
a la situación del sujeto, para administrar líquidos de forma 
concientizada, con bases y objetivos establecidos, y mejorar 
el pronóstico de los pacientes que atendemos día a día.
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