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RESUMEN

Elshockcripticoesunaentidad clinicapocoidentificada, describe atin paciente consignos de hipoperfusién
tisular sin afectacion de la presion arterial. En el departamento de emergencia es importante identificar
signos de hipoperfusion y evaluar diversas fuentes ocultas de infeccion realizando una historia clinica
completa, un examen fisico exhaustivo y de ser necesario imagenologia avanzada. Es necesario concluir
que la importancia del diagnéstico oportuno de esta entidad clinica ayuda a mejorar significativamente
el pronéstico.
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ABSTRACT

Cryptic shock is a poorly identified clinical entity, it still describes a patient with signs of tissue
hypoperfusion without affecting blood pressure. In the emergency department, it is important to
identify signs of hypoperfusion and evaluate various hidden sources of infection by taking a complete
medical history, a thorough physical examination, and if necessary advanced imaging. It is necessary to
conclude that the importance of the timely diagnosis of this clinical entity helps to significantly improve
the prognosis.
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Una proporcidon importante de pacientes que
cursan con shock se asocian a hipotensién arterial
y existe un grupo de pacientes con “shock criptico”
que cursan con signos de hipoperfusion tisular y
rangos normales de presién arterial®, se describen

INTRODUCCION

El shock es una entidad fisiopatolégica que
consiste en hipoperfusién tisular, es frecuente en
los servicios de emergencias, tradicionalmente se
han descrito cuatro tipos de shock, hipovolémico,
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obstructivo, cardiogénico y distributivo; Ila
incidencia descrita de este ultimo es del 66%,
correspondiendo alrededor del 64% al shock
séptico?. El shock se considera potencialmente
mortal sino se diagnéstica y maneja de forma
oportuna, la mortalidad oscila entre 40 — 60% y el
shocksépticoen40%ycuandoseasociaadisfuncion
organica la letalidad es significativamente mayor®.

dos perfiles de shock séptico, clasico (asociado
a hipotension) y criptico (sepsis grave “antigua
clasificacién, asociado a elevaciones de lactato)
®) se encontré que los pacientes normotensos
con lactato elevado tiene una mortalidad del 15%
superiort,

Muchos de los pacientes que ingresan a los
servicios de emergencias presentan hipoperfusion
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y pueden permanecer sin ser detectados, a menudo
muchos de estos pacientes requieren presentar
alteracién en los niveles de presion arterial para ser
identificados con compromiso hemodindmico®.

Presentamos el caso de un paciente con shock
criptico segun recientes definiciones sin foco
infeccioso evidente al ingreso en el servicio de
emergencias.

REPORTE DEL CASO

Paciente varén de 73 afnos, estado basal
independiente, con antecedente de hipertension
arterial, 3 dias previo a su ingreso, fue evaluado
en el servicio de emergencia por presentar caida
aparentemente a nivel (no presenciada por los
familiares), ocasiondndole contusion a nivel frontal,
periorbicular izquierdo; dado de alta con medicacién
sintomatica.

Ingresé a la unidad de trauma shock por presentar
trastorno del nivel conciencia y un episodio de
vémito de contenido alimentario. En la evaluacion se
encuentra al paciente en mal estado general, presion
arterial 120/80mmHg, frecuencia cardiaca 109,
frecuencia respiratoria 24, saturacion de oxigeno
91% con mascara Venturi a FiO2 0.4. Se encontrd
soporoso, con Escala de Coma de Glasgow (Apertura

ocular 1 Respuesta verbal 2 Respuesta motora 5)
8/15, con movilizacion de las 4 extremidades, se
evidencié equimosis periorbicular y edema del
parpado izquierdo, herida afrontada con secrecién
purulenta a nivel de parpado izquierdo, eritema en
labio superior; ruidos cardiacos ritmicos de regular
intensidad; murmullo vesicular audible en ambos
campos pulmonares y roncantes bilaterales. Relleno
capilar de aproximadamente 4 segundos, piel
marmorea predominante en extremidades inferiores.
La gasometria arterial mostr6 acidemia leve por
acidosis respiratoria e hipoxemia parcialmente
corregida y lactato elevado, se enviaron muestras
a laboratorio para examenes séricos (Tabla N°1). Se
planteé los diagnosticos de insuficiencia respiratoria
hipoxémica - hipercapnica probablemente atribuido
a proceso neumonico, trastorno del sensorio a
descartar hemorragia intracerebral por traumatismo
encefalocraneano. Se colocé via periférica e infusion
de solucidn salina a goteo y se procedié a intubacion
utilizando fentanilo, midazolam y se conecté a
ventilacidn mecanica con pardmetros protectivos.
Se traslado a sala de imagenes, se realizé tomografia
cerebral y tordcica sin contraste, la cual no mostré
lesion isquémica ni hemorrdgica cerebral aguda,
el parénquima pulmonar sin infiltrados ni efusion
pleural (Figura N°1).

Figura 1. A) Tomografia de térax sin contraste que no muestra lesiones focales significativas del parénquima
pulmonar, ni efusién pleural ni pericardio. B) Tomografia de cerebro sin contraste, no se evidencia signos de
isquemia ni hemorragia. aguda.
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A pesar de no recibir farmacos sedantes, persiste
con trastorno de conciencia, ademas se evidencio
pico febril de 38.5 °C. Los exdmenes de laboratorio
mostraron leucocitosis y neutrofilia (Tabla N°1)
y se le reevalu6 detalladamente para ubicar el
foco probable de infeccion. Al examen fisico no
se evidencia cambios respecto al ingreso, y no se
encontré signos meningeos. Al no ser objetivo el
foco infeccioso, se consultd con el radidlogo para
evaluar detalladamente las imagenes tomograficas
el cudl evidencio en la reconstruccién tridimensional

fractura de pared lateral de orbita izquierda y
seno maxilar del mismo lado acompanado de
hemoseno, asociado a cambios sugestivos de
proceso inflamatorio del tejido adyacente (Figura
N°2). Con los hallazgos se decide realizar puncién
lumbar e inicio de corticoides y cobertura antibidtica
de amplio espectro (ceftriaxona + vancomicina +
ampicilina), se obtiene liquido cefalorraquideo (LCR)
turbio con presion de apertura 85 cm H20, se envid
muestras para cultivos y citoquimico.

Figura 2. A) Tomografia cerebro - ventana 6sea que muestra fractura del seno maxilar izquierdo,
acompafado de hemoseno y engrosamiento del TCSC y macizo. B) Fractura de pared lateral de 6rbita

izquierda. aguda.
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Tabla 1. Resultados de laboratorio.

Prueba Resultados Referencia
Gases arteriales
Fi02 0.4
PO2 67 mmHg 86 - 100
PCO2 47 mmHg 35-45
PH 7.3 735-7.45
HCO3 21 mmol/L 22 -26
Lactato 5.2 mmol/L 05-1.6
Hemograma
Leucocitos 36.04 k/ul 4.00-11.00
Neutréfilos 92.9 % 40-74
Hemoglobina 13.7g/dl 14-18
Hematocrito 42.1 % 42 -52
Plaquetas 380 k/I 130 - 400
Bioquimica y electrolitos
Creatinina 0.92 mg/dI 0.6-1.1
Glucosa 279 mg/dl 74-106
Urea 39.9 mg/dl 22-55
Potasio 2.99 mmol/L 35-55
Sodio 149.4 mmol/L 132 -146
Cloro 101.9 mmol/L 99 -109
Examen de orina Negativo

El paciente cursé con hipotension arterial, iniciando
bolo de fluidos, sin obtener respuesta se procede a la
infusion de norepinefrina hasta obtener una presién
arterial media adecuada. Se obtiene resultados de

Tabla 2. Resultados de laboratorio de LCR.

citoquimico y lactato de LCR (Tabla N°2), el cual
muestra células a predominio polimorfonucleares,
hipoglucorraquia e  proteinorraquia, lactato
significativamente elevado.

Prueba Resultados Referencia
Citoquimico de LCR

Color Xantocrémico
Aspecto Turbio
Glucosa 1 mg/dl 45-80
Proteinas 898.5 mg/dl 15-40

RCTO, Leucocitario 1120 cel x mm3
PMN 95 %
Mononucleares 5%
Lactato 23 mmol/L
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Se replanted los diagnoésticos de shock séptico por
meningoencefalitis secundario a fractura de seno
maxilar — orbita. Se optimizé la fluidoterapia y se
continué con la titulaciéon de vasoactivos hasta
la estabilizacion, fue trasladado a la unidad de
neurocriticos para continuar con el tratamiento y
monitoreo. Tres dias se corroboré el cultivo positivo
para Estreptococo Pneumoniae; al momento el
paciente continda en el drea de hospitalizacion
culminando tratamiento por neumonia
intrahospitalaria, estable sin requerimiento de
oxigeno suplementario.

DISCUSION

Es frecuente que la identificacién de los pacientes
con compromiso hemodindmico en las salas de
emergencias sea discriminada por la existencia
de alteraciéon en la presion arterial, sin embargo;
es evidente que muchos pacientes cursan con
signos de hipoperfusion tisular en el examen fisico,
elevaciones significativas del lactato y niveles
normales de presién arterial; por ende, dificulta
la identificacion temprana y manejo oportuno,
siendo mayor la mortalidad en este grupo de
pacientes®. EI médico de emergencias debe ser
juicioso al momento de valorar el compromiso
de las vias respiratorias y la existencia de signos
de hipoperfusion tisular e instaurar un manejo
apropiado en las primeras horas hasta garantizar la
estabilizacién hemodinamica y proceder de manera
mas exhaustiva a la busqueda de la causa del shock™.
Actualmente dentro de la evaluacion sistematizada
del paciente con shock se ha introducido métodos
diagnosticos rapidos a la cabecera del paciente, el
ultrasonido es una herramienta util utilizada por
los médicos de emergencia para la evaluacion no
invasiva y clasificacion del perfil hemodindmico
del paciente con shock, el mismo; permite reducir
el diagnéstico diferencial y aumentar la precision
diagndstica para un manejo oportuno”®, No todos
los centros cuentan con esta herramienta, en el
caso revisado no se logré realizar una evaluacion
ultrasonografica, ademas por la presencia de valores
normales de presion arterial y subestimando los
signos de hipoperfusion tisular no se direccioné
un adecuado abordaje diagnoéstico y terapéutico.
El shock distributivo es uno de los tipos de shock
mas frecuentes reportados®?, los focos infecciosos
mas frecuentemente descritos son respiratorio
42.1%, gastrointestinal 31.4%, genitourinario 6.1%
y no se encuentra foco infeccioso en la valoracién

inicial en el 11% de los pacientes, una proporciéon
menor 1.5% se le atribuye a infecciones del sistema
nervioso central®. Es importante evaluar las
fuentes ocultas de infeccion realizando una historia
clinica completa, un examen fisico exhaustivo y
de ser necesario imagenologia avanzada®. En el
caso presentado, el antecedente de traumatismo
craneoencefalico reciente, orientoé a la sospecha de
probable compromiso del sistema nervioso central,
a pesar de la inexistencia de compromiso meningeo
- parenquimal en el examen fisico, por otro lado,
solo se reporta la triada clasica de fiebre - rigidez
nuca - estado mental alterado en el 41 - 51% de los
casos, lo que la ausencia de estos hallazgos no puede
usarse para descartar la posibilidad de meningitis
bacteriana"?; se reporté que la incidencia de
meningitis post TEC varia del 0.2% - 17.8% y aumenta
significativamente en presencia de fractura de base
de craneo, neumoencéfalo, pérdida de liquido
cefalorraquideo™, con una mortalidad elevada del
29 - 57.9%"2,

Actualmente algunas revisiones intentan introducir
un nuevo sistema de clasificacion para el shock
séptico de acuerdo con el uso de vasoactivosy lactato
sérico, sin embargo; la evidencia no es suficiente
(5). No se encontré diferencias en la mortalidad
en los perfiles de shock séptico descritos “shock
séptico clasico” - “shock criptico”®, sin embargo; los
pacientes con niveles de lactato de 2.5 - 4 mmol/L
tiene una aumento en el riesgo de muerte de 2.2 y
aquellos con lactato =4 mmol/L tiene un riesgo de
7.1 veces mayor®,

CONCLUSION

Elreto del emergencidlogo o médico de emergencias
es identificar precozmente a los pacientes que cursan
con signos de hipoperfusion tisular, sin alteracion
de los valores de presioén arterial; la historia clinica
dirigida a la busqueda de antecedentes o factores
desencadenantes, examen clinico enfocado y la
ayuda de herramientas como el ultrasonido son
esenciales en la evaluacién del paciente con shock.
La importancia del diagndstico oportuno y evitar el
empeoramiento hemodinamico donde es evidente
la alteracion de los niveles de presion arterial,
mejora significativamente el pronoéstico. El shock
criptico como entidad clinica recientemente descrita
permitird identificar tempranamente pacientes con
shock sin compromiso hemodinamico importante
y asi instaurar un manejo precoz y reducir la
morbimortalidad de los pacientes.
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