
1



Fisiopatología y 
Fases del Shock 

en trauma

2



Silvio Luis Aguilera

Médico especialista en Emergentología
Presidente Fundación emergencias
Presidente ALACED
Vicepresidente SAMPRE

3



Anderson, Maighdlin W., and Gregory A. Watson. "Traumatic shock: the fifth shock." Journal of Trauma Nursing| JTN 20.1 (2013): 37-43.

Hipovolémico

Cardiogénico

ObstructivoDistributivo SHOCK

4



Anderson, Maighdlin W., and Gregory A. Watson. "Traumatic shock: the fifth shock." Journal of Trauma 
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CAUSAS DE SHOCK EN TRAUMA
Causa Fisiopatología

Pérdida de las vías respiratorias o 
lesión pulmonar

Incapacidad de que el O2 llegue a la 
circulación

Neumotórax a tensión Disminución del retorno de sangre al 
corazón

Taponamiento cardíaco Disminución del retorno de sangre al 
corazón

Hemorragia Capacidad inadecuada de transporte 
de oxígeno

Lesión cardíaca Función de bomba inadecuada

Lesión de la médula espinal Vasodilatación inadecuada 
Función de bomba inadecuada

Sepsis Vasodilatación inadecuada. 
Fallo directo del metabolismo celular
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Shock

Volumen

Descarga

Sistema
Vascular

Sangre y
fluidos

Corazón Sistema
circulatorio

Standl, Thomas, et al. "The nomenclature, definition and distinction of types of shock." Deutsches
Ärzteblatt International 115.45 (2018): 757.
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Fisiopatología del shock en trauma

Trauma
Síndrome de

falla
multiparenquimatosa
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Pérdida de sangre

Coagulopatía

Inflamación postaguda
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Interacción GR endotelio

Destrucción membrana endotelial

Desequilibrio metabólico

Daño mitocondrial
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Interacción
Glóbulo Rojo-Endotelio

https://medicine.duke.edu/divisions/hematology/research/basic-research/erythrocyte-and-scd-biology 10



Deitch, Edwin A., et al. "Trauma-hemorrhagic shock induces a CD36-dependent RBC endothelial-adhesive
phenotype." Critical care medicine 42.3 (2014): e200-e210.
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P < 0.001

Adhesividad de los
Glóbulos rojos
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LUMEN

glicocalyx

Membrana basal

Célula endotelial

Destrucción
Membrana endotelial
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antitrombina

moléculas de adhesión intercelularInh factor tisularfactor VW
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Degradación de glycocalyx

Degradación de glycocalyx
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Johansson, Pär I., et al. "A high admission syndecan-1 level, a marker of endothelial glycocalyx degradation, is associated with
inflammation, protein C depletion, fibrinolysis, and increased mortality in trauma patients." Annals of surgery 254.2 (2011): 194-200.
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Desequilibrio
Metabólico

Slaughter, Anne L., et al. "The metabolopathy of tissue injury, hemorrhagic shock and resuscitation in a 
rat model." Shock (Augusta, Ga.) 49.5 (2018): 580.

Muestra
sangre

Muestra
sangre

Muestra
sangre

Muestra
sangre

Muestra
sangre

Muestra
sangre

Muestra
sangre

Muestra
sangre

Lesión tisular solamente

Shock hemorrágico

PT: pre lesión tisular
T: post lesión tisular
S: post shock
R: post reanimación
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Slaughter, Anne L., et al. "The metabolopathy of tissue injury, hemorrhagic shock and resuscitation in a 
rat model." Shock (Augusta, Ga.) 49.5 (2018): 580.
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 Glucólisis
 Ciclo acido 

tricarboxílico
 Vía de pentosa fosfato
 Vía de ácido graso
 Vía del glutatión
 Metabolismo sulfuro
 Ciclo de la urea



Daño
Mitocondrial
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Basal Descompensación Shock
severo

Resucitación

ATP ligado a respiración

Máxima respiración

Respiración basal

Potencial de membrana mitocondrial

Shock hemorrágico y resucitación

* p < 0.005

19Karamercan, Mehmet Akif, et al. "Can peripheral blood mononuclear cells be used as a proxy for mitochondrial dysfunction
in vital organs during hemorrhagic shock and resuscitation?." Shock (Augusta, Ga.) 40.6 (2013).
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severo

Resucitación

Complejo I

Complejo II

Complejo IV

Respiración basal

Shock hemorrágico y resucitación
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20Karamercan, Mehmet Akif, et al. "Can peripheral blood mononuclear cells be used as a proxy for mitochondrial dysfunction
in vital organs during hemorrhagic shock and resuscitation?." Shock (Augusta, Ga.) 40.6 (2013).



H
in

ch
az

ón
 m

ito
co

nd
ria

l

Control Shock

Células del músculo liso arteriolar** P < 0.01
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Song, Rui, et al. "Mitochondrial injury underlies hyporeactivity of arterial smooth muscle in severe 
shock." American journal of hypertension 24.1 (2011): 45-51.
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Metabolismo anaeróbico

↑ H+ Intracelular

Competencia
H+ - Ca2

↓ incremento Ca2

↓ reactividad vascular

Disfunción mitocondrial    

CMLA
En

Shock severo

CMLA: células músculo liso arteriolar

↓ ATP

Hiperpolarización
de

CMLA

Canales KATP

Inhibición L-Ca

Óxido
nítrico

sintetasa

Óxido nítrico

Song, Rui, et al. "Mitochondrial injury underlies hyporeactivity of arterial smooth muscle in severe 
shock." American journal of hypertension 24.1 (2011): 45-51.
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Microcirculación alterada Disfunción de órgano Inflamación

1as 24 hs

Día 2 a 5

> 8 días

Mediadores inflamatorios

Huber-Lang, Markus, John D. Lambris, and Peter A. Ward. "Innate immune responses to trauma." Nature immunology 19.4 (2018): 327-341.

Goris, R. J. A. "Pathophysiology of shock in trauma." The European journal of surgery 166.2 (2000): 100-111.
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Shock

Adhesividad de 
glóbulos rojos

Destrucción 
membrana 
endotelial

Aumento 
permeabilidad 

capilar

Desequilibrio metabólico

Daño 
mitocondrial

Hiper 
catabolismo
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Lesión/Trauma

Hipoperfusión
Shock

FV inactivo

FVII inactivo
Hipocoagulación

Hiperfibrinolisis

Dimero D

Proteína C activadaProteína C

Trombomodulina Trombina

Endotelio
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VO2: Consumo de oxígeno
DO2: entrega de oxígeno
SVO2: saturación venosa O2 Hb
OER: proporción de oxígeno 
que se extrae a nivel del tejido

crítico

Lactato

Lactato

Deuda de Oxígeno
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Deuda
de

Oxígeno

Shock Resucitación

Consumo O2 basal

Co
ns

um
o 

O
2

m
L

Tiempo 1 Tiempo 2

Tiempo 3 Tiempo 4

Deuda O2

Tiempo 1 359 mL

Tiempo 2 912 mL

Tiempo 3 1.462 mL

Tiempo 4 1.871 mL



Post shock

Tiempo desde la lesión
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Post shock

Post shock

Tiempo desde la lesión

Tiempo desde la lesión

Sobrevida sin FMP

Sobrevida con FMP moderada

Sobrevida con FMP severa
o

muerte

Deuda
de

Oxígeno
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Fase 1 
compensada o 

controlada

Fase 2 
descompensada 
o no controlada

Fase 3    
progresiva o 
irreversible 
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↓TA Baro
Receptores

Seno carotídeo
Aorta
Esplácnicos
Cardiopulmonares

Isquemia
tisular

↓ pH
↓ pO2
↑ pCo2

Quimio
Receptores

Seno carotídeo
Aorta
Centrales

Aumento
Actividad
simpática

Vasoconstricción
Arterial y 

Venosa

↑ Resistencia vascular periférica
↑ Retorno venoso 
↑ Frecuencia cardiaca

↑TA↓ Circulación
renal

Activación
SRAA

↑ HAD

Fase 1
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Prolongación de
mecanismos 
adaptativos

depresión miocárdica

inhibición simpática

acidosis metabólica

isquemia

Síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica

Taquicardia    

Volumen de fin 
de diástole bajo

↓ perfusión                  
coronaria

↓ Volumen 
Sistólico

↓ Gasto Cardiaco

Acumulación
Metabolitos

vasodilatadores

Acumulación
Metabolitos

vasodilatadores

Disminución
Retorno venoso

sistémico

Fase 2
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Fase 3

A pesar de poder recuperar el 
volumen circulante efectivo no se 

logra perfundir adecuadamente los 
órganos.
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Lactato

Lactato inicial Aclaramiento de lactato
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Odom SR, Howell MD, Silva GS, Nielsen VM, Gupta A, Shapiro NI, et al. Lactate clearance as a predictor 
of mortality in trauma patients. J Trauma Acute Care Surg. 2013;74:999–1004.
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ReanimaciónReanimación

Oxigenación 
tisular

Oxigenación 
tisular

Restricción 
hídrica

Restricción 
hídrica

TemperaturaTemperatura

VasopresoresVasopresores

EritrocitosEritrocitos

Tipos de 
líquidos
Tipos de 
líquidos
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