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Clasificacién vy tipos de shock

Cuadro 1. Clasificacion eticlogica del shock
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L. Hipovelémico

* Hemorragico

"Mo hemarmragico

-Tercer espacio (pancreatitis,
quemaduras, obsiruccion intes-
tinal, ascitis}

-Férdidas gastrointestinales (vo-
mitas, diarrea, fistulas)

-Perdidas urinarias {diursticos,
Diuresis osmotica, diabetes insipida)

N.Cardiogénico

* Miocardio

-Infario aguda de miocardio {pérdida
muscular = 40%)

-contusian miocardics

-Miocarditis

-Miccardiopatias

-Depresion farmacolagicatosics
-Depresion infrinseca (SRIS, acidosis,
Hipozia)

* Mlecanico

-Estenosis vahvular o dinadmica importante

-Insuficiencia valvular importanie
-Comunicacian interveniticuiar

-Aneurisma ventncular con descenso de

la fraccicn de eyeccion.

-Reotura de misculos papilares o valvula
-Ciostruccion de zalida del ventricuio izg.
* Arritrnias: auriculares, ventriculares, bradi-

cardias, blogueos A-\.,

Il. Dbstructivo extracardiaco

* Obstruccion vascular extrinseca
-Tumores mediastinicos
*Bumento de |a presicn intratoracica
-MNeumaotdrax a tensian, PEEP

* Oostruccion vascular intrinseca
-Embolia pulmonar

-Obsiruccion de |a vena cava
-Tumares

-Diseccion o coartacion de aarta
-Hipertensicn pulmonar aguda
-Tapcnamiento pericardico
-Pericardiis consiricliva

V. Distributivo

* Séptico

* Anafilfctico

* Mzuragénico

-Trauma medular

* Endocring

Insuficiencia adrenal, crisis tiroi-
dea, mixedema.

* Sindrome de respuesta inflama-
foria sistémica (SRIS)
-Pancreatitis, fraumaticas, by pass
cardiopulmaonar

* Disfuncicn hepatica severa

* Intoxicaciones
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Siguiendo pardmetros hemodindmicos, se podrian distinguir, los si-
guientes tipos de shock:

Cuadro 2. Clasificacion del shock seglin parametros hemodinamicas y oximetria ®

Tipo de shock GC RVS PcP PVC DO2 VO2 EO2 5SvO2
Hipovolémico l 1 1 l l 1 1 i
Cardiogénico i 1 1 1 | 1 1 :
-IAM de ventriculo izqg. 1 1 1 Notf 1

-IAM de ventriculo der. ! t Nol 1t ! ' !
Distributivo o séptico 1 I nNol Nl 1 t* l 1
Obstructivo extracardiaco

-Taponamiento cardiaco l T 1 T > 1
-Embaolismo pulmonar Al T Nol 1 l l

GC: gasto cardaco; PoP: presion capiar pulmonar, RVS: resistencia vasouiar sistémica;
Swili saturacion venosa central

CalZ 1.534 x Hb [gidl] » 5aC2) + (00031 = Pa02)

Cw(2: (1.34 x Hb [p'd] = SvO2) + (0.0D31 = PvO2)

DiI2: ranspone de 02 = (GC x Cald)

WOZ: consumo de 02 = [GC x (Ca02 — Cw(2)]

EO2: extraccion de 02 = (Cal2 — Cud2yCall2

Bibliografia

1. Holmes CL, Walley KR. The evaluation and management of shock. Clin
Chest Med 2003; 24: 775-789.



CAPITULO 5
FISIOPATOLOGIA Y MECANISMOS COMPENSADORES DEL SHOCK

JuaN ANTONIO SINISTERRA AQUILINO
AnNa M.? Navio SERRANO

Los mecanismos de actuacién del shock se pueden explicar gracias a los
pardmetros fisiopatoldgicos de este cuadro y su repercusion, siempre de
forma global, en la evolucion de la situacién patoldgica del shock como
situacién clinica y hemodindmica, dependiente del tiempo, correspon-
diente a un estado de disminucién general y grave de la perfusion tisular
que desembocard en un cuadro clinico de circulo sin fin y de evolucién
exponencial hacia la fatalidad.

El shock también viene definido en arreglo a sus causas etioldgicas

(tabla 1).

TABLA 1 Falta titulo!!!!

Las causas etioldgicas del shock se resumen en una alteracién de:

— Bomba (corazén)

— Contenido (flujo sanguineo).

— Continente (disfuncién vasomotora). Produciéndose 3 mecanismos de Shock:
e Cardiogénico (incluye las causas del obstructivo)
¢ Hipovolémico

e Distributivo

Presion arterial y perfusién tisular: presién de perfusion

La funcién del sistema cardiovascular es interdependiente con la de
todos los 6rganos, cumpliendo a la vez otras funciones que permiten la
comunicacién entre ellos y aportando, ademas, los elementos de protec-
cién y reparacién de los diferentes tejidos.

La alteracién en el mantenimiento de una perfusién adecuada de
los 6rganos vitales es el factor crucial del mecanismo fisiopatolégico
del shock [1]. La perfusién de un 6rgano depende de la presién de per-
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fusion (Pp) que, a su vez, estd determinada por dos variables, el gasto
cardiaco (Gc) y la resistencia vascular sistémica (Rvs). Esta tltima es
proporcional a la longitud de los vasos sanguineos (L) y a la viscosidad
de la sangre (3) e inversamente proporcional a la cuarta potencia del
radio del vaso (r*):

L x9
4

Rvs =

r

Por lo tanto, el drea transversal de un vaso es el determinante basico

de la resistencia al flujo sanguineo. Dado que el tono del musculo liso vas-

cular regula la seccién transversal del lecho arteriolar (el punto del arbol

vascular de mayor importancia en cuanto a su resistencia sistémica), cual-

quier variable que afecte a dicho tono tiene una profunda influencia sobre

la resistencia vascular y, asimismo, sobre la presion de perfusién. Es el he-
cho que actuarfa sobre el continente [2].

El segundo determinante crucial de la presién arterial es el gasto car-

diaco que, a su vez, es el producto de la frecuencia cardiaca (fc) y del vo-

lumen sistélico (Vs).

Gc =Vs x fc

El volumen sistdlico estd en funcion de 3 variables principales: precar-
ga, poscarga y contractilidad, por lo que el gasto cardiaco dependerd de 4
variables:

—La frecuencia cardiaca, de forma lineal.

—La precarga, generalmente reflejada en el volumen telediastélico
ventricular, siendo su principal determinante el retorno venoso,
dependiente del gradiente de presiones entre la cdmara auricular
derecha y los vasos periféricos. Su implicacién también tiene im-
portancia en el consumo de energia en forma de ATP (adenosina
trifosfato) en la que a mayor precarga menor requerimiento de
ATP para mantener la misma eyeccion.

—La poscarga o impedancia al flujo sanguineo, en relacién con la

resistencia vascular sistémica.
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—La contractilidad del miocardio: el estado contractil estd direc-
tamente relacionado con la concentracién de calcio intracelular,
y el grado de acortamiento depende, ademads del calcio, del tras-
lapamiento de las miofibrillas previo a la contraccién. La con-
tractilidad, en parte trabajo estdtico hasta vencer la poscarga vy,
el resto, trabajo dindmico que produce la eyeccién ventricular.
Asi, a mayor poscarga mayor trabajo estdtico y menor trabajo
dindmico.

En el nivel tisular, donde el corazén deja de ejercer su funcién como
bomba pero todavia no ejerce un efecto de succién, la presién que predo-
mina en el circuito es la presién circulatoria media, que depende de la
capacitancia vascular y del volumen circulante efectivo.

Respuesta simpdtico-adrenérgica
Mecanismos compensadores

En estos mecanismos se ven involucrados los neurohumorales, que
desencadenan un mayor trabajo miocardico transitoriamente pero que,
a largo plazo, determinard una mayor pérdidade miocardio y remodela-
cion ventricular. Se producird: a) mayor actividad simpdtica; b) activa-
cion del eje renina-angiotensina-aldosterona; ¢) incremento de cateco-
laminas circulantes (a partir de la gldndula suprarrenal); d) liberacién de
la hormona antidiurética o vasopresina, y e) secrecién de factor natriu-
rético atrial.

Los barorreceptores y quimiorreceptores periféricos responden a la hi-
potensién e hipoxia, enviando mensajes que son recibidos por el centro
vasomotor del sistema nervioso central (SNC), el cual aumenta la activi-
dad simpdtica neuronal y estimula a la médula suprarrenal para la libera-
cién de catecolaminas. Esta respuesta constituye uno de los mecanismos
mas importantes de adaptacién en el shock, fase de shock compensado (res-
puesta fisiolégica de adaptacion) [3].
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Agotamiento de la respuesta

Esta estimulacién simpatica prolongada produce el llamado down regu-
lation de dichos receptores por diferentes mecanismos, entrando entonces
en la fase de shock descompensado. En la evolucién del shock sin tratamien-
to comienzan a producirse los fallos de cada sistema orgdnico y es cuando
el shock entra en fase de shock irreversible. La administracién de las drogas
simpdtico-miméticas permiten mantener de una forma externa el efecto de
esta respuesta de adaptacion [4]; comprender su mecanismo de actuaciéon
ayudard a la utilizacién de las drogas vasoactivas en su respectiva fase de
tratamiento [5].

El aumento de la actividad simpética en respuesta a la hipotensién
viene mediada por los baro-receptores carotideos y adrticos. Esta secrecion
de catecolaminas causa vasoconstriccién, taquicardia y aumento del débi-
to cardiaco precozmente en el curso del shock. En el caso del shock de
etiologia séptica, el débito cardiaco puede elevarse inicialmente gracias a
este mecanismo.

El volumen circulante efectivo es el volumen capaz de ejercer presion
sobre la pared del vaso e iniciar el retorno venoso. Este volumen disminu-
ye con la hipovolemia. Los receptores natriuréticos intra-auriculares sufren
una disminucién de la actividad eferente propiciada por la hipovolemia
intravascular, produciendo secrecién de hormona antidiurética y vaso-
constriccion renal [6]. Finalmente, la activacién del eje renina-angioten-
sina producird retencién de sodio y agua con el objetivo de ir aumentando
el volumen circulante.

Tipos de shock frente a componentes del shock

Englobando el tipo obstructivo dentro del cardiogénico y tomando al
séptico como insignia del distributivo, se puede hablar de 3 tipos de com-
ponentes del shock (tabla 1)

Por esto, se plantea que mds que existir 4 tipos de shock existen tres
componentes, que, en forma simultdnea, se asocian en menor o mayor
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magnitud para determinar un episodio final que es el shock. Asi, hablamos
mds de predominancia de un componente u otro dentro del estado de

shock (figs. 1-4).

Figura 1: Componentes del shock

Bomba

| Distributivo l
Continente

Hipovolémico I\

Figura 2: Shock con predominancia del componente cardiogénico

Bomba

Hipoperfusién tisular espldcnica

Activa respuestas inflamatorias
locales y sistémica

Hipovolémico

Contenido

Distributivo

Continente

Alteraciones en la permeabilidad vascular =
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Figura 3: Shock con predominancia del componente hipovolémico

Bomba

Alteracciones de la microcirculacion

+ respuestas inflamatorias
locales y sistémica

Distributivo

Continente

Contenido

Hipoperfusién tisular
espldcnica

Figura 4: Shock con predominancia del componente distributivo

Bomba

)
|

Hipoperfusion tisular cardiaca

Disminucion presién diastolica

Alteraciones en la permeabilidad vascular  —>

Distributivo

Continente

Hipovolémico

Contenido

Fisiopatologia del shock por sistemas
Alteraciones a nivel celular

La hipoxia celular produce un metabolismo anaerobio, cuyo resultado

es el aumento de la produccién de 4cido lactico y la consecuente acidosis
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metabdlica, e indirectamente, una produccién reducida de adenosina tri-
fosfato (ATP celular). Este agotamiento del ATP disminuye los procesos
metabdlicos celulares dependientes de energia y tiene como resultado la
alteracién de la membrana celular. En la evolucién del shock se produce
mayor isquemia espldcnica, favoreciendo la translocacién bacteriana, que
lleva a segundas y terceras noxas, produciendo un circulo vicioso de hipo-
perfusién tisular con shock irreversible que se asocia a apoptosis y muerte
celular, dando lugar al fallo del 6rgano afectado.

El intercambio iénico entre sodio y potasio son dependientes del ATP,
alterdndose cuando ésta disminuye. Sumando que la produccién energéti-
ca celular también estd afectada, dando lugar a un incremento en el sodio
intracelular, se favorece el arrastre de agua al interior de la célula y se
produce el edema celular. Subsecuentemente, hay una disminucién del
potencial transmembrana, aumentando la permeabilidad, concretamente
para los iones Ca**.

Durante la isquemia no se regenera ATP, aunque se consume. Se acu-
mulan productos intermedios intracelulares y sustrato, y cuando ocurre la
reperfusion, lleva a la generacion y liberacion masiva de radicales libres de
oxfgeno gracias a las alteraciones previas metabdlicas durante la isquemia.
Los radicales libres lesionan las membranas a nivel celular y sub celular,
producen desnaturalizacién de las proteinas y, consecuentemente, se rom-
pen los cromosomas. La respuesta inflamatoria que se desencadena es sis-
témica y se genera después del shock, llegando a ocurrir horas o dias des-
pués de la resucitacion del paciente. La inflamacién posisquémica se inicia
por la activacién de neutréfilos, macréfagos y células endoteliales.

La activacién de macréfagos por liberacién de citocinas amplifica la
respuesta inflamatoria, y la activacién de leucocitos y macréfagos.

Nivel tisular
El aumento de la extraccion de oxigeno a la hemoglobina es el princi-

pal mecanismo de compensacion tisular, y varfa dependiendo del tejido. De
acuerdo con esta capacidad, cada 6rgano tendrd un punto (umbral anaero-



50 Actualizacién en Shock: Atencién del paciente en shock en urgencias

bio) a partir del cual serd incapaz de mantener un metabolismo aerébico y
la produccién de ATP, activando vias metabdlicas alternas (como la glucé-
lisis anaerobia) con menor eficiencia en la produccién de ATP. Pero cuan-
do el organismo alcanza este nivel, entra en una fase en la que el consumo
de oxigeno se vuelve dependiente del aporte. Si el aporte de oxigeno a la
mitocondria no es suficiente para mantener la actividad de la cadena respi-
ratoria se producird un déficit de ATP y un exceso de hidrogeniones (aci-
dosis metabdlica), dando lugar a lo que se conoce como «disoxia». El exce-
so de nicotinamida adenina dinucleétido (NADH) activa a la enzima
lactato deshidrogenasa derivando el piruvato a lactacto. La medicién de los
hidrogeniones o del lactato se puede utilizar como indicador de la actividad
mitocondrial y, por lo tanto, de una adecuada perfusion.

Fisiopatologia de la funcién pulmonar

La oxigenacién puede verse comprometida de forma importante en el
transcurso del shock, fundamentalmente en fases mas avanzadas del sin-
drome.

Las alteraciones de la funcién pulmonar van desde cambios compensa-
torios en respuesta a la acidosis metabélica hasta un sindrome del distrés
respiratorio del adulto (SDRA) con manifestacién clinica de un edema
pulmonar no cardiogénico.

La alcalosis respiratoria es mas comtn en las etapas precoces del shock,
como resultado de la estimulacién simpdtica. Sin embargo la acidosis me-
tabdlica usualmente predomina a medida que la hipoperfusion tisular pro-
gresa [7, 8]. La acidosis respiratoria, motivada habitualmente por hipoven-
tilacién alveolar, puede ser secundaria a depresién del SNC, pero con
cierta frecuencia refleja fatiga de la musculatura respiratoria e implica en
algunas ocasiones la necesidad de ventilacién mecénica.

Como se ha comentado, un cuadro de relativa frecuencia y con alta
importancia es el SDRA, en el que pese a que el mecanismo responsable
es complejo y poco especifico, es la complicacién pulmonar mas seria del
shock, con una alta mortalidad (descrita en algunos estudios in- cluso ma-
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yor del 50%). Debido al aumento de la permeabilidad alveolo-capilar se
produce una acumulacién pulmonar de agua extravascular. Se han identi-
ficado muiltiples factores, como la sepsis [9, 10], las transfusiones mudltiples,
la coagulacién intravascular diseminada e incluso la aspiracién.

Fisiopatologia de la funcién cerebral

Una hipotensién marcada y prolongada puede producir una isquemia
global, que dara lugar a una encefalopatia hipéxica o a muerte cerebral (11).

Fisiopatologia de la funcion renal

La oliguria es la manifestacién més comin del compromiso renal en el
shock. Estd presente precozmente en el shock debido a la intensa vaso-
constriccién renal y a un flujo sanguineo renal disminuido. La afectacién
pasa por un incremento del tono vascular, mediado por el incremento de
la actividad simpdtica y el sistema renina-angiotensina. Ademds, la perfu-
sién renal cortical disminuye mientras que la perfusién medular aumenta,
resultando en una disminucién de la filtracién glomerular. Una hipoperfu-
sién prolongada termina en una insuficiencia renal aguda.

Fisiopatologia de efectos metdbolicos

La estimulacién simpdtica produce una glucogenolisis, que conlleva
una elevacion de la glucosa sanguinea, muy comin en el shock.

Fisiopatologia de la funcién hepdtica

Una prolongada hipotensién produce una disfuncién metabdlica y ne-
crosis hepato-celular. Pese a ello, la disfuncién hepdtica no contribuye a la
manifestacién aguda de shock.



52 Actualizacién en Shock: Atencién del paciente en shock en urgencias
Fisiopatologia de la funcién intestinal

Una hipotensién prolongada puede dar lugar a isquemia intestinal y
necrosis hemorrdgica, con incidencias desde hemorragias de la submucosa
intestinal e fleo hasta, mds raramente, perforaciones intestinales [12]

Conclusiones basadas en la fisiopatologia [13]

La primera intervencion que debe realizarse en el paciente con bajo gas-
to cardiaco es asegurar una adecuada precarga. La monitorizacién de la pre-
sion venosa central y de la respuesta clinica a las cargas de volumen permiten
identificar las necesidades de liquidos intravenosos. Cabe tener presente que
las taquiarritmias producirdn disminucién del gasto cardiaco y aumentaran
el consumo de oxigeno. Conociendo que el gasto cardiaco es uno de los
principales determinantes de la perfusién tisular, el control de arritmias debe
ser prioritario en el cuidado del paciente con bajo gasto cardiaco.

En los casos de disfuncién ventricular derecha se mejora la clinica al
disminuir la resistencia vascular pulmonar, manteniendo una adecuada
precarga, mientras que el soporte inotrépico serd mas necesario en la dis-
funcién ventricular izquierda.

Los pacientes con shock severo y reanimacion retardada tienen mayor
probabilidad de cursar con lesién por reperfusion y, posteriormente, cursar
con una disfuncién organica.

Inicialmente el shock con predominio de componentes cardiogénicos
e hipovolémicos responden m4s a la oxigenoterapia, a diferencia del pre-
dominio de causas distributivas, como el séptico, en los que persisten los
signos de hipoxia y de disfuncién metabdlica.
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CAPITULO 6
ETIOLOGIA DEL SHOCK SEGUN SU CLASIFICACION.
INTRODUCCION CLINICA

CARMEN GARGALLO Maicas y ELENA ALVARO JAUREGUI

Tipos de shock segiin su etiologia

—Shock hipovolémico: resulta de la disminucién del volumen circu-

lante.

e Pérdidas gastrointestinales: vomitos, diarreas, hemorragia digestiva.

e Pérdidas renales: secundario al uso de diuréticos, diuresis osmoti-
ca, nefropatias pierde sal e hipoaldosteronismo.

e Pérdidas por la piel: sudor, quemaduras, lesiones dérmicas exuda-
tivas.

® Secuestro en tercer espacio: como obstruccion intestinal, pancrea-
titis aguda, sangrados (traumatismo abdominal, rotura aneurisma
abdominal), peritonitis, aplastamiento, fractura de pelvis.

e Otras hemorragias: traumatismos tordcicos y abdominales pene-
trantes, epixtasis, hematuria..

—Shock cardiogénico: es la consecuencia de un fallo de bomba.

e Cardiomiopatias: infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardia-
ca grave, lesion postcirugia cardiaca, depresién miocardica severa
debida a shock séptico evolucionado, miocarditis, miocardiopatia
dilatada.

e Arritmias: fibrilacién auricular, fibrilacién ventricular, bradiarrit-
mias, bloqueo AV completo.

e Factores mecdnicos cardiacos: valvulopatias (incluye insuficiencia
adrtica y mitral aguda, estenosis adrtica severa, rotura musculo
papilar), mixoma auricular y rotura del tabique interventricular.

e Patologia extracardiaca (shock obstructivo): neumotérax a ten-
sién, embolia pulmonar masiva, pericarditis constrictiva severa,
hipertensién pulmonar severa, taponamiento cardiaco.
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—Shock distributivo: consecuencia de la disminucién de las resisten-
cias vasculares periféricas.
e Shock séptico.
e Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.
e Shock anafildctico.
e Crisis Addisoniana.
e Coma mixedematoso.
e Shock neurogénico secundario a traumatismo medular.
e Reacciones secundarias a drogas, metales pesados y reacciones
trasfusionales.
e Sindrome shock téxico estreptococdcico.

—Shock combinado: los diferentes tipos de shock pueden coexistir.
Por ejemplo, pacientes con shock séptico a menudo tienen un
componente hipovolémico (debido a la disminucién de la ingesta
oral, pérdidas insensibles, vomitos, diarrea) un componente
cardiogénico (debido a la disfuncién miocardica relativa por la
sepsis) y un componente distributivo (debido a los efectos inflama-
torios y antiinflamatorios en la permeabilidad vascular y vasodila-
tacion)

Introduccién clinica

La deteccion de un paciente en situacion de shock obliga a la puesta
en marcha de una serie de medidas diagnésticas que junto a una rapida y
concisa historia clinica nos permita establecer el mecanismo fisiopatolégi-
co del shock (cardiogénico, hipovolémico, distributivo y obstructivo ) ini-
ciando una actuacién terapéutica inmediata, lo que supone en la mayorfa
de las ocasiones iniciar un tratamiento empirico.

Independientemente del tipo de shock hay una continuidad fisioldgica.
El shock empieza con un acontecimiento inicial tal como un foco infec-
cioso (p.ej. un absceso) o una lesién (p.ej. una herida de bala). Esto pro-
duce una alteracién circulatoria sistémica que puede progresar hacia va-
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rias, complejas e interrelacionadas etapas: preshock, shock y fallo orgdnico.
Esta evolucion puede culminar en un fallo multiorgdnico y la muerte.

—Preshock. Preshock es también definido como “shock caliente o
compensado”. Se caracteriza por una rapida compensacion de la dis-
minucién de la percusion titular mediante varios mecanismos. Los
hallazgos clinicos podrian ser tnicamente taquicardia, vasoconstric-
cién periférica y un discreto ascenso o descenso de la tension arterial

—Shock. Durante el shock, los mecanismos compensatorios son des-
bordados, es cuando aparecen los signos y sintomas de disfuncién
organica. Estos incluyen taquicardia, disnea, agitacién, sudoracion,
acidosis metabdlica, oliguria, piel fria y himeda.

—Fallo orgdnico. La disfuncién orgdnica progresiva conduce al dafio
organico irreversible y la muerte del paciente. Durante esta etapa
disminuye el flujo urinario acabando en anuria y fallo renal agudo,
la acidemia disminuye el gasto cardiaco y altera los procesos meta-
bélicos celulares y la inquietud evoluciona hacia la agitacién, obnu-
bilacién y finalmente el coma.

La presentacién clinica varfa segin el tipo de shock, su causa y la fase
en la que se encuentre. Existen sintomas y signos comunes en todos los
tipos de shock (hallazgos cardinales):

—Hipotension: La hipotensién aparece en la mayorfa de los pacientes
en shock. Esta podria tratarse de una hipotension absoluta (ej. ten-
sion arterial sistolica < 90 mmHg ) o hipotension relativa (ej. una
caida de la tensién arterial sistolica > 40 mmHg). La hipotensién
relativa explicarfa en parte porque un paciente podria estar en shock
a pesar de tener una tensién arterial normal o alta. La hipotensién
arterial severa harfa necesario el uso de vasopresores para mantener
una adecuada perfusién en el shock avanzado.

—Oliguria: La diuresis se debe cuantificar mediante sonda vesical, se
considera normal si es mayor de 1 ml/kg/h, reducida entre 0,5-1 ml/
kg/ h y severa < 0,5 ml/kg/h. La oliguria puede ser consecuencia de
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una derivacion del flujo sanguineo hacia otros érganos vitales, a una
depleccién de volumen intravascular o a ambas causas. Cuando la
causa de la oliguria es la depleccién de volumen intravascular se
acompafia de hipotensién ortostatica, sequedad de piel y mucosas y
ausencia de sudoracién axilar.

—Alteracion del nivel de conciencia: El estado mental varia segtn la fase
del shock comenzando con la agitacién para progresar hacia la con-
fusion o el delirio para terminar en la obnubilacion y el coma

— Piel y temperatura: Potentes mecanismos vasoconstrictores compen-
satorios disminuyen la perfusién de la piel dirigiendo la sangre desde
la periferia hacia los 6rganos vitales y asi lograr mantener la perfu-
sién coronaria, cerebral y espldcnica. Este es el motivo por el que en
el shock la piel se presenta habitualmente fria y himeda. Sin embar-
go esto no ocurre en todos los casos de shock, paciente en fases ini-
ciales de shock distributivo o shock de otras etiologias en fase avan-
zada pueden presentar la piel hiperémica

—Acidosis metabdlica: La acidosis metabdlica aparece cuando el shock
progresa reflejando una disminucién del aclaramiento del lactato
por el higado, los rifiones y el musculo esquelético. La producciéon de
lactato podria incrementarse debido al metabolismo anaerobio si el
shock progresa hacia el fallo circulatorio y la hipoxia titular empeo-
rando la acidemia

—Respiratorio: sindrome de distrés respiratorio del adulto con taquip-
nea, hipocapnia, y broncoespasmo que evoluciona a insuficiencia
respiratoria.

Otros sintomas y signos son sugestivas de un tipo de shock en particular.

Shock hipovolémico/hemorragico

La clinica varia segin la causa desencadenante (diarrea, vémitos, he-
matemesis, dolor tordcico, dolor abdominal, hemoptisis...), el volumen y
la velocidad con que se pierdan los liquidos corporales, la edad del pacien-
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te, la gravedad de la lesion con referencia al tipo y localizacién anatémica,
el tiempo transcurrido entre el traumatismo y el inicio del tratamiento.
Con pérdidas menores al 20% solo se observa hipotension postural, piel
fria, retraso en el relleno capilar y reduccion de la presién de pulso. Pérdidas
entre un 20%-40% aparece hipotensién, taquicardia, oliguria, sed y altera-
ciones mentales. Pérdidas superiores al 40% se observan las manifestaciones
claras de shock: hipotensién, taquicardia, taquipnea, oliguria, letargia. ..
Existen circunstancias y patologias basales que favorecen una situacién
critica ante minimas pérdidas de volumen, asi ancianos y cardiépatas
muestran peor tolerancia a esta situacion. Ademas, al contrario que en los
individuos jévenes, la pérdida excesiva de liquido en las personas mayores
a menudo se presentan con signos y sintomas inespecificos, por ejemplo, la
hipotensién postural no es infrecuente en personas de edad avanzada nor-
movolémicas como resultado de la disfuncién simpdtica, asi como una len-
gua seca, debilidad, confusién, alteraciones en el habla y los ojos hundidos.

Shock cardiogénico

La caracteristica principal es la hipoperfusién que casi siempre se
acompafia de hipotensién, pulso débil y dificultad respiratoria por conges-
tién pulmonar. Si el fallo es predominantemente izquierdo se observa ta-
quipnea, estertores, sibilantes en el contexto de congestiéon pulmonar, y si
es predominantemente derecho observamos ingurgitacién yugular, reflujo
hepatoyugular e hipotensién sin congestén pulmonar. Si el shock cardio-
génico es obstructivo se observa el signo de Kussmaul (la inspiracién au-
menta la ingurgitacién venosa) y pulso paradéjico (disminucién de la PAS
mayor de 10 mmHg con la inspiracion).

Shock séptico

Se caracteriza por hipotension inducida por sepsis grave que no respon-
e a la infusién de volumen y que requiere perfusién de aminas vasoactivas
de a la infusién de volumen y fusion d t
para su correccion.
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Los primeros signos que suelen aparecer son la reaccion febril (aunque
en ocasiones puede haber hipotermia), taquicardia, taquipnea y caracterfs-
ticamente alteraciones de la conciencia que puede ir desde la confusiéon y
desorientacién hasta el coma.

En los ancianos, pacientes de corta edad o inmunodeprimidos el cua-
dro clinico es atipico no siendo infrecuente la ausencia de fiebre y la no
localizacion del foco infeccioso.

Shock anafilictico

El cuadro tipico de anafilaxia comienza con prurito, rubor cutdneo,
urticaria, edema de labios y de tvula tras la exposicién aun alérgeno posi-
ble junto con com promiso respiratorio (broncoespasmo, disnea, hipoxe-
mia, hipotensién y/o sintomas gastrointestinales (dolor célico abdominal,
vémitos y diarrea). Hasta un 20 % de los casos existe una respuesta bifési-
ca con reaparicion de los sintomas a pesar de un correcto tratamiento en-
tre las primeras 8-72 horas.

En la gran mayoria de los casos los sintomas y signos aparecen en los
primeros 60 minutos tras el contacto. En general cuanto mds pronto se
inician mds grave es la reaccion.

Shock neurégeno/nedular

La respuesta cardiovascular incial incluye hipertensién, presién de pul-
so amplia y taquicardia. Posteriormente hipotensién con piel fria y seca
por encima del nivel de la lesién con bradicardia caracteristica.

La pérdida completa de la funcién medular que cursa con pardlisis fl4-
cica arrefléxica, respiracién diafragmdtica, priapismo y disfuncién autond-
mica, asociada a shock neurogénico, se denomina shock medular.
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CAPITULO 7
SHocK HIPOVOLEMICO

ConsueLo CaANENCIA HERNANDEZ y RAFAEL BARRANCO ZAFRA

El shock hipovolémico es consecuencia de una precarga disminuida debido
a una pérdida de volumen intravascular. El descenso de la precarga des-
ciende el gasto cardiaco vy las resistencias vasculares periféricas aumentan
para intentar compensar el descenso del gasto cardiaco y mantener la per-
fusién de los 6rganos vitales.

1. Sintomas vy signos derivados de la hipovolemia
a) disminucion de turgencia de la piel
b) hipotensién postural
¢) descenso de presién venosa yugular o descenso de presion venosa
central

2. Sintomas vy signos derivados de mecanismo compensadores
Durante la fase inicial del shock, los mecanismos compensadores
pueden permitir que un adulto joven y sano esté asintomdtico a pesar
de pérdidas de hasta un 10% de volumen arterial efectivo total.

a) taquicardia. Es uno de los sintomas cardinales, pero muy inespe-
cifico y no siempre presente. Existen estudios que describen bra-
dicardia paradédjica o relativa en pacientes traumdticos hipoper-
fundidos, asi como en traumas abdominales penetrantes (quiza
mediada por reaccion vagal). Ademads existe otro estudio en que
se relaciona la ausencia de taquicardia en presencia de hipoperfu-
sién, con peor prondstico.

Asf mismo, determinados fdrmacos como los betabloqueantes
pueden alterar este mecanismo de compensacion

b) taquipnea: muy inespecifico; por compensacién de acidosis metabdlica

¢) vasoconstriccion periférica que condiciona sequedad de piel, de
axilas, de lengua o de mucosa oral; palidez mucocutdnea; pulsos
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periféricos débiles; estrechamiento de la presién del pulso
(<25mmHg), retraso del relleno capilar (>2 segundos)
d) aumento modesto de la presién arterial

. Signos y sintomas de shock establecido

Durante el shock, los mecanismos compensadores son superados y

aparece la disfuncién orgénica; ésta corresponde a una importante

alteracion fisioldgica, como una reduccion del 20% al 25% del vo-
lumen sanguineo arterial efectivo total.

a) hipotension absoluta o relativa (caida de TAS> 40mmHg, lo que
explica que el paciente pueda tener TA normal o alta). Pero el
umbral de tensién arterial sistélica sugerente de hipoperfusién es
cada vez mds controvertido: de los 90mmHg hay estudios que
sugieren considerar 110mmHg, demostrando que en estas cifras
puede existir hipoperfusiéon muy precoz (basdandose en marcadores
bioquimicos de hipoeperfusion como exceso de bases o lactato)

b) oliguria

c) alteracién del nivel de conciencia: inquietud

d) acidosis metabdlica

e) alteraciones hidroelectroliticas: hipo/hiperpotasemia; hipo/hi-
pernatremia

La disfuncién progresiva de 6rganos diana conduce a un dafio de
6rganos irreversible y posterior muerte del paciente con las siguien-
tes manifestaciones

a) anuria y fracaso renal

b) descenso del gasto cardiaco por la acidosis

c) agitacion, obnubilacién y coma

. Sintomas vy signos derivados de las causas de la hipovolemia:

a) por hemorragia:
¢ hematemesis, melena,hematoquecia, rectorragia
® traumatismo penetrante o cerrado
® postoperatorio
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b) por pérdida de fluidos:

e pérdidas gastrointestinales : vémitos, diarrea, dolor abdominal

e pérdidas renales: tratamiento con diuréticos, diuresis osmética,,
nefropatias pierdesal, e hiperaldosteronismo

e pérdidas renales o respiratorias comopérdidas insensibles, que-
maduras, sudor

e golpe de calor

e secuestro al tercer espacio: pancreatitis aguda, cirrosis con asci-
tis, obstruccién intestinal, fracturas, aplastamiento
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CAPITULO 8
SHOCK SEPTICO

ManNUEL CUugesTta MARTIN y ANa MARIA Navio SERRANO

La sepsis es una patologia muy frecuente de alta mortalidad, un complejo
sindrome con expresién clinica no uniforme, frecuentemente de causa in-
fecciosa, variable en su evolucién, con una incidencia anual estimada en-
tre 51 y 700 casos por 100.000 habitantes. Es responsable de un 2% de los
ingresos hospitalarios, siendo muy comin en los Servicios de urgencias y
atin m4s en los de Medicina Intensiva. Afecta principalmente a pacientes
ancianos, con comorbilidades, infectados por gérmenes comunitarios (es-
pecialmente gram negativos), siendo los pulmones y las vias urinarias los
principales focos de infeccién (Tabla 1).

En 1991, el ACCP (American College of Chest Physicians) y la SCCM
(Society of Critical Care Medicine) convocaron una conferencia de acuerdo
general para desarrollar una amplia serie de definiciones que podrian me-
jorar la capacidad de los médicos de diagnosticar, supervisar y tratar la
sepsis y otros aspectos relacionados con ésta. Asf se definié el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), determinado por las manifesta-
ciones clinicas de la respuesta inflamatoria ocasionadas por causas infec-
ciosas (bacterias, virus, hongos, parésitos, otros) y no infecciosas (quema-
duras, dafios por isquem ia/reperfusién, trauma miltiple, pancreatitis,
cirugia mayor, etc.), caracterizado por la presencia de dos o mas de los si-
guientes condicionantes: (1) temperatura superior a 38 °C (100.4 °F) o
menos de 36 °C (96,8 °F), (2) frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por
minuto; (3) la frecuencia respiratoria superior a 20 respiraciones por mi-
nuto (6 PaCO, inferior a 32 mmHg), y (4), recuento de glébulos blancos
mayor que 12,000 / mm® o menos de 4,000 / mm?’, 6 m4s del 10% de formas
inmaduras. Por sepsis se entendié el SRIS debido a infeccién documenta-
da, clinica y/o microbiolégicamente, sin implicar necesariamente la exis-
tencia de compromiso hemodindmico o una causa bacteriana. Sepsis gra-
ve se consider6 al cuadro séptico asociado con disfuncién de uno o mas
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Tabla 1. Elementos epidemiolégicos de interés en sepsis y shock séptico

Elementos epidemiologicos de interés

= RN A /90 pazns/100 OO0 hahitanies
= Incrementc enual en torno al 13, 7% (pericdo 1978-2003)
- USA:
= General: 134-200 casos/100.000 habitantes
- Urgencias: (Wang ¥ cols. 20671-2004) 030 c3505100.000 habitantss

Incidencia CUROMA:
= I {Fatudio SOAP 200R) A7 4% narientes septims
= Urmpencias: (Majuran v colz. GE. 2006) 30/1000 pacientes
= ASIA
- Legencias: {Cheng yoole. China. 2004-2005) 2, 7% p. con sepsis grave
Sexo/ Raza = Hombres // Faza negra (USA)
Estacicnalidad - Inviemo
= Envejecimiento oreciente poblacional
= Auments de comorbilidades cronicas
Fo Eleirrsinlis = Supervive s Dospi ko ia-pe edisprosicidninfeuasdn noseuwsnial
: gonoralos - Prooccdimicnios invosivos
asod = Inmiinasiipresina (por enfermedad § por fArmeanns)
+ Resistencia baceriana s antibicticos oeciente
= Tt 127204 = Meaplasias 17-19%
Comorbilidad - 10C: B-12% = EPCC: B-12%
= HTA: 7-21%

| B

Elementos epidemigldgicos de interés

- 80% de lasscpsis = 86 afios

« = &5 anos < incdencia de 2.500 cascs/100.000 habitantes
= Institucicnalizadan / Comorbilidad/ Farmacos/ P. invasivos
= Foco principal: Tracto urinario {gramnegativos)

= LASFPSIS FS MAYDRMENTE IINAFNFFRMEDAD ADDINRINDAFN | A
COMUNIDAD
lmanm{whngroa!a Eﬂﬂi Eﬂm_:

Ageniles
causeles al
= Forcos: Neur'mlng Du{15 B—BB%; gsenrtu.lnmn {20%); abdominal {13,5%)
= Gram negatvas = gram positivas = infecciones fingicss.
- 4-18% Sepsis// 28-47% sepsis grave /! 50-82% shodk septico
General = USA [hospital): 40% {102 causa de muerte)
= Llescenso progresivo en los sltimos afos
g | {Majuran i colz. GE. 2006); 8,5% SIRS; 4,1% sepsis; 28% sepsis
Niortsiidad grave y shook séptico.
= Mayores 85 afios = Meoplasia maligna
Pear = Sexo masculino = Score S0FA cardiovasculer
et - Pobreza » |nfecciones fingicas
PIONCSUEE | b isdand
= Raza negra (UISA)

| B



Shock séptico 71

organos (respiratorio, renal, hepdtico, cardiovascular, hematoldgico o neu-
rolégico— SOFA [Sequential Organ Failure Assessment], Tabla 2), hipo-
tension arterial transitoria o persistente (hipotension por sepsis: presion ar-
terial sistélica de menos de 90 mmHg o media [PAM]< 70 mmHg o una
disminucién de mas de 40 mmHg a partir de los valores basales, en ausen-
cia de otras causas de hipotension) o hipoperfusion (incluye acidosis lacti-
ca, hiperlactacidemia [valores por encima de 2 mmol/l o 18 mg/dl, limite
superior de lo normal], oliguria o alteracién del estado mental). El shock
séptico fue sefialado como el cuadro de sepsis grave con hipotensién arte-
rial (fallo cardiovascular) que no responde a reanimacién adecuada con

Tabla 2: Sistema SOFA
(“sepsis-related organ failure assessment”, o “sequential organ failure assessment”)

de valoracién de disfuncién de 6rganos en la sepsis

Es un sistema de valoracion de la disfuncién de érganos. Valora la funcién de 6 érganos, con
puntuaciones para cada uno de ellos de 0 a 4: Disfuncion” cuando se asignan 1 o 2 puntos, y
“fallo” del érgano cuando alcanza la puntuacion de 3 6 4. De los érganos cuya funcién evaliia
el SOFA, el cardiovascular es el que mayor importancia prondstica tiene, lo que apoya la
clasificacion de la sepsis incluyendo el shock séptico como estadio independiente, y no solo como
un drgano disfuncionante mds.

0 1 2 3 4
RESPIRATORIO: PO, FIO, | > 400 = 400 =300 = 200* =100
3,549 =56
RENAL: Creatinina/Diuresis| < 1,2 12-19 2054 | Ly 04;117 1| <0 n‘:l I
HEPATICO: Bilirrubina <12 12-19 2,0-5.9 6,0-11.9 -12
No DA=5¢ DA>56 DA >156
CARDIOVASCULAR hipotension PAM<T0 | ypr NJA=01 [NJA>0,1
HEMATOLOGICO: > 150 =150 =100 =50 =20
Plaquetas
NEUROLOGICO: Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6

—PO,/FiO, en mmHg; las puntuaciones 3 y 4 se aplican solo si el enfermo recibe sopor-
te ventilatorio; creatinina en mg/dl; bilirrubina en mg/dl;

—PAM: presién arterial media

—Farmacos vasoactivos administrados durante mds de una hora, dosis en mcg/min;
N/A = noradrenalina ¢ adrenalina; DBT = dobutamina (cualquier dosis);

—Glasgow: puntuacién en la escala de Glasgow para el coma
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liquidos (30 ml/kg en menos de 1 hora), requiriendo el uso de drogas vaso-
presoras. El shock séptico refractario es definido como un shock séptico de
mas de una hora de duracién que no responde a la intervencion terapéuti-
ca con liquidos endovenosos o agentes farmacolégicos. La bacteriemia es
la presencia de bacterias en la sangre y sélo se encuentra en aproximada-
mente el 50% de los casos de sepsis severa y shock séptico, mientras que el
20% vy el 30% de los pacientes no se podra identificar causa microbiana. A
la secuela del cuadro de SIRS-Sepsis se le denominé Sindrome de Disfun-
cion Orgdnica Multiple (MODS): a nivel fisiol6gico se define la insufi-
ciencia orgénica multiple como una alteracién o anormalidad funcional
grave adquirida en al menos dos aparatos o sistemas, que dure un minimo
de 24 a 48 horas, como consecuencia del efecto acumulado de la deficien-
cia de los mecanismos de defensa del huésped y una inadecuada regulacién
de las reacciones inmunitaria e inflamatoria.

En el afio 2001 un grupo de expertos consideraron la necesidad de exa-
minar de nuevo las definiciones de la sepsis a la luz de los nuevos avances. La
SCCM, ACCEP y varias otras sociedades cientificas de cuidados intensivos
norteamericanas y europeas patrocinaron la Conferencia Internacional de
Definiciones de la Sepsis 2001, derivdndose una lista de signos y sintomas
para el diagnéstico de sepsis que daban mayor importancia al uso de biomar-
cadores. Se desarroll6 un sistema que caracterizara la progresion de la sepsis
(sistema PIRO/ Tabla 3). Un aspecto importante de las definiciones introdu-
cidas por la conferencia de consenso es el concepto de la sepsis y sus secuelas
(disfuncién y fallo de 6rganos) como un espectro continuo de gravedad, por
lo que los distintos stndromes sépticos se pueden considerar estadios progre-
sivos de la sepsis: SIRS, sepsis no grave, sepsis grave y shock séptico; cada
uno tiene una morbilidad y mortalidad mayores que el anterior. (Figura 1)

En 2002, se fundamenta la Campaiia Sobrevivir a la Sepsis, auspiciada
por la European Society of Intensive Care Medicine (ESICM), Society of Cri-
tical Care Medicine (SCCM ) e International Sepsis Forum (ISF). En su ini-
cio, en la Fase I, con la “Declaracién de Barcelona, se traté de concienciar
al personal sanitario del problema de la sepsis, aumentando su conoci-
miento y programando una reduccién de la mortalidad por sepsis un 25%
en 5 afios. Esta campafia se ha ido desarrollando a lo largo de la pasada
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Tabla 3: Sistema PIRO para estratificar la sepsis’

Dominio

Presente

Futuro

Razon

Predisposicién

Enfermedades premér-
bidas con probabilidad
reducida de supervi-
vencia a corto plazo.

Creencias culturales y

religiosas, edad y sexo.

Polimorfismos genéticos en
los componentes de la res-
puesta inflamatoria (por
ejemplo, en los receptores
TLRs, receptores del TNF,
IL-1, CD14); ampliando el
entendimiento de interac-
ciones especificas entre los

patégenos y las enfermeda-

des del huésped.

En el presente los factores
premérbidos tienen un
impacto en la morbilidad
y mortalidad potencial
atribuible después de una
injuria aguda; las conse-
cuencias nocivas de la in-
juria depende de forma
importante de la predispo-

sicién genética (futuro).

Infeccion

Cultivos y sensibilidad
de los patégenos in-
fectantes; deteccién
de la enfermedad res-
ponsable para contro-
lar el origen.

Ensayo de productos micro-
biolégicos (LPS, manano,
ADN bacteriano). Perfil de
transcripcién de genes

(PCR).

Terapias especificas dirigi-
das contra el estimulante
de la injuria requiere de-
mostracién y caracteriza-

cién de la injuria.

Respuesta

SIRS, otros signos de
sepsis, shock, proteina
C reactiva.

Marcadores no especificos
de actividad inflamatoria
(procalcitonina o IL-6) o
huésped inmunosuprimido.
Antigeno humano leucoci-
tario (HLA-DR). Detec-
cién de la terapia especifica

(Protefna C, TNE PAF).

Tanto el riesgo de mortali-
dad como la respuesta po-
tencial a la terapia varfan
con medidas inespecificas
de la severidad de la enfer-
medad (por ejemplo shock).

Disfuncién

orgdnica

Disfuncién orgdnica
como el ndmero de 6r-
ganos en insuficiencia
o componentes del
score (MOD, SOFA,
LODS, PEMOD y PE-
LOD)

Medidas dindmicas de la
respuesta celular a la inju-
ria-apoptosis, hipoxia cito-

téxica y estrés celular.

Respuesta a la terapia pre-
ventiva (por ejemplo, mi-
croorganismo especifico o
mediador temprano) no es
posible si el dafio ya est4
presente; se requieren te-
rapias especificas para el

proceso de injuria celular.

SOFA: evaluacién de la insuficiencia orgdnica relacionada con sepsis; LODS: sistema
logistico de disfuncién orgdnica; PEMOD: disfuncién orgdnica multiple pedidtrica;
PELOD: logistica de disfuncién orgdnica pediatrica.
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Figura 1. Proceso evolutivo de la sepsis

| concepto de sepsis debe ser entendido como un praceso
y continuo de «estadios de la sepsis» que de ir

ando incrementaran la morbi-mortalidad del paciente (cada
2 una morbilidad v mortalidad mayores que el anterior).

| AR ||

[Felltpai§ e Eg)

SEPEIS = SEWERE SEPSIS

DEATH

SUPPORTIVE CARE = Supplemanial O P

HIGH RISK
| Cullures, # Arfbiotics * Socroe Conteol |

década, fomentando la informacién y la formacién en torno a la sepsis,
hasta llegar a nuestros dias con la Fase IV, publicandose en febrero de 2013
la tercera edicién de las directrices internacionales desarrollada por un
comité de 68 expertos de 30 organizaciones internacionales (Tabla 4). En
estas gufas se actualizan las definiciones de sepsis (Tablas 5, 6y 7) y se
desarrollan nuevas recomendaciones de atencién temprana al paciente en
sepsis (en tres y seis horas) fundamentando a este sindrome como una
patologia tiempo-dependiente.

Fisiopatologia bdsica de la sepsis y shock séptico

La fisiopatologia de la sepsis involucra inicialmente la activacién glo-
bal del sistema inmune innato, con la consecuente respuesta inflamatoria
sistémica. La masiva activacién de monocitos y neutréfilos se asocia tem-
poralmente a una activacién del complemento, del endotelio y de la coa-
gulacién. Diversos mediadores tales como citoquinas, quemoquinas, eoci-
sanoides y especies reactivas del oxigeno y del nitrégeno son liberados a la
circulacion sistémica, lo que amplifica la respuesta inflamatoria. La res-
puesta sistémica que caracteriza la sepsis puede ser adaptativa y con ello
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Tabla 4. Hitos histéricos en el concepto actual de sepsis
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Tabla 5. Definiciones de sepsis segtn la Fase IV de la Campafia Sobrevivir a la sepsis

Definiciones de sepsis (2012-2013)
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Dellinger RP, Levy MM, Rodas A, D Annane, Gerlach H, Opal SM, et al. Surviving Sepsis
Campaign: international guidelines for management of severe sepsis and septic shock: 2012.

Crit Care Med. 2013; 41:2: 580-637.

resolverse el cuadro o bien puede ser descontrolada y en pocos dias la res-
puesta hiperinflamatoria puede atenuarse y dar lugar a un estado de inmu-
nopardlisis. En los casos mas graves, la sepsis termina en shock séptico y
disfuncion multiorgdnica con inestabilidad cardiovascular, hipoperfusion
tisular y eventualmente, con la muerte del paciente. (Figura 2, 3 y 4).

Manifestaciones clinicas. Sintomas por 6rganos y sistemas

La repercusién clinica de la sepsis dependera de la fase de evolutiva del
proceso séptico asi como del foco originario de la infeccion, pudiendo en-
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Tabla 6. Criterios diagnésticos de sepsis segin la Fase IV

de la Campaiia Sobrevivir a la sepsis

Criterios diagndsticos de sepsis (2012-2013)
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Dellinger RP, Levy MM, Rodas A, D Annane, Gerlach H, Opal SM, et al. Surviving Sepsis
Campaign: international guidelines for management of severe sepsis and septic shock: 2012. Crit
Care Med. 2013; 41:2: 580-637.

contrar desde sintomas y signos generales (fiebre, malestar general, ndu-

seas) hasta un cuadro plenamente establecido de shock (Tabla 8).

Explicamos a continuacién las manifestaciones asociadas con los pro-

cesos de sepsis y shock séptico en funcién del 6rgano o sistema afectado.

Manifestaciones generales

Los trastornos de la temperatura corporal son habituales, sobre todo la

fiebre que puede ir acompafiada de escalofrios y ser elevada; en ocasiones,
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Tabla 7. Conceptos en torno al shock séptico
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en determinados grupos de pacientes, como ancianos, nifios, alcohélicos,
enfermos con insuficiencia renal e inmunodeprimidos puede haber normo
o incluso hipotermia. Aunque solo un 10% de los pacientes con shock
séptico presentan hipotermia, su mortalidad es mas del doble de los que se
presentan con fiebre.

Son frecuentes en las fases iniciales taquicardia, taquipnea, leves alte-
raciones del nivel de consciencia y piel caliente con sensacion de calor; en
estadios mds avanzados la situacién hiperdindmica fracasa apareciendo
signos de hipoperfusién en forma de piel fria y ciandtica, livideces y dete-
rioro del nivel de conciencia.

La hipotensién refractaria al aporte de volumen circulante es el trastor-
no definitorio del shock séptico. La deshidratacion relacionada con la propia
infeccién o con otras enfermedades concomitantes, los vémitos o la diarrea
relacionados con la disfuncién gastrointestinal, o la poliuria relacionada con
la disfuncion renal pueden agravar la hipotensién en determinados casos.
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Figura 2. Proceso fisiopatolégico de la sepsis
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Manifestaciones neumoldgicas

Uno de los signos més precoces que se encuentran en los pacientes
sépticos es la taquipnea con alcalosis respiratoria e hipocapnia (PaCO, <
30 mmHg) sin hipoxemia (al menos inicialmente). Siendo el aparato res-
piratorio el principal foco de la sepsis a nivel global, los sintomas como tos
productiva y signos como los crepitantes pulmonares y la hipoventilacion,
asf como la clinica infecciosa ORL (otalgia, odinofagia, faringodinia) pue-
den estar presentes.

Otro importante trastorno fisiopatoldgico que ocurre de modo tem-
prano en la sepsis es el desajuste de la ventilacion y la perfusién pulmo-
nares, que se traduce en una disminucién de la presién parcial arterial
de O,.

El fracaso de los mecanismos compensadores conducen a la insufi-
ciencia respiratoria aguda y al sindrome de distrés respiratorio agudo
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Figura 3. Evolucién de la respuesta inflamatoria en la sepsis

- Respuesta inflamatoria excesiva
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Cinética temporal de la respuesta inflamatoria durante la sepsis
[ 1]

(SDRA). El SDRA es una enfermedad pulmonar de inicio agudo aso-
ciada a una grave hipoxemia arterial, refractaria a la oxigenoterapia,
con infiltrados pulmonares bilaterales en la radiografia de térax, en
ausencia de elementos sugerentes de insuficiencia cardiaca izquierda.
En general, el SDRA puede originarse a partir de dos vias diferentes:
una directa o pulmonar, donde la lesién afecta directamente el pulmoén
(por ejemplo, una neumonia) y otra indirecta o extrapulmonar, en la
que la agresion se genera a distancia y en la que el pulmén se afecta
secundariamente como consecuencia de la respuesta inflamatoria sis-
témica. El SDRA es especialmente frecuente en pacientes con shock
séptico y aquellos con sepsis de origen pulmonar son los de mayor ries-
go. La rapidez de la instauracién del SDRA (50% de los pacientes en
las primeras 24 horas) se relaciona con sepsis por gram negativos y un
peor prondstico para el paciente.
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Figura 4. Alteracion en la microcirculacién en la sepsis y shock séptico
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Manifestaciones cardiovasculares

El perfil hemodindmico del shock séptico depende del momento de la
evaluacion: el patrén mds observado es un gasto cardiaco normal o alto con
resistencia vascular sistémica baja. La frecuencia cardiaca se suele encontrar
aumentada (tiene un valor prondstico, persiste mas elevada en los pacientes
que fallecen). Algunos pacientes presentan tempranamente en el curso del
shock séptico (primeras 48 horas) una disfuncion cardiaca que involucra
alteraciones tanto sist6licas como diastélicas comprometiendo a ambos
ventriculos, caracterizada por una reduccién de la fracciéon de eyeccion,
contractilidad deprimida, dilatacién ventricular y disminucién de la relaja-
cién. La expresion clinica varia a lo largo del curso de la sepsis, por lo cual
su diagndstico es dificil y depende principalmente de la evaluacion ecocar-
diografica. Las alteraciones miocardicas inducidas por la sepsis pueden re-
vertirse con recuperacién ad integrum en los pacientes que sobreviven.
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Tabla 8: Signos y sintomas en pacientes con sepsis

e Fiebre y escalofrios o hipotermia (dato de mal pronéstico). Puede estar ausente la
fiebre en ancianos, tratados con antitérmicos o corticoides, en la uremia, inmunode-
primidos, etc.

e Taquipnea-hiperventilacién: sospecha de sepsis incipiente.

e Cambios hemodindmicos: inicialmente taquicardia, piel caliente; posteriormente,
hipotensién.

e Alteracién del nivel de conciencia o de sus contenidos, agitacién (datos de especial
interés en ancianos).

e Signos de disfuncién orgdnica: cianosis, respiracion superficial, oliguria, ictericia,
datos de insuficiencia cardiaca.

e Lesiones cutdneas asociadas a sepsis: exantemas morbiliformes y urticariales, eritro-
dermia (infecciones por gram positivos), exantemas purptricos (meningococo, es-
treptococo, Haemophilus influenzae), lesiones necrotizantes o bullosas (bacilos gram
negativos), ectima gangrenoso (Pseudomona aeruginosa).

e En ancianos (institucionalizados y dependientes): cuadros confusionales, deterioro
inexplicable del estado general o descompensacién de patologias crénicas deben
hacer sospechar una infeccién en curso.

e En pacientes inmunodeprimidos y neutropénicos, la respuesta inflamatoria y los sig-
nos de localizacién pueden estar atenuados o ausentes.

¢ En adictos a drogas por via parenteral deben buscarse signos de venopuncién recien-

te, estigmas de endocarditis y zonas sugestivas de celulitis o abscesos.

Manifestaciones renales

La insuficiencia renal aguda (IRA) es una grave complicacién del pa-
ciente en shock séptico caracterizada por deterioro brusco de la funcién
renal cayendo de manera abrupta la velocidad de filtracién glomerular
(oliguria-anuria) asociada a una incapacidad del rifién para eliminar pro-
ductos de desecho nitrogenado (aumento de la urea y la creatinina) y
mantener la homeostasis de liquidos y electrolitos. La hipovolemia juega
un papel fundamental: si es lo suficientemente grave puede condicionar
por si sola IRA parenquimatosa que puede precisar terapia de reemplazo
renal; si es de intensidad menor puede derivar en fallo renal m4s leve (IRA
prerrenal) que puede revertirse con una rapida y correcta administracion
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de fluidos. Si el déficit de volumen no se corrige oportunamente o se aso-
cian agresiones secundarias (hipoxemia, coagulacién intravascular, anti-
bidticos nefrotéxicos, diuréticos, anestésicos, contrastes yodados, etc.) la
IRA prerrenal puede convertirse en IRA parenquimatosa con el consi-
guiente aumento de la morbilidad y mortalidad. Las causas sefialadas, a su
vez pueden verse exacerbadas cuando exista una enfermedad renal previa
o cuando el paciente presenta una edad avanzada.

Habra que prestar atencién a la sintomatologia infecciosa urinaria: sin-
drome miccional (disuria, polaquiuria y tenesmo), sintomas de prostatitis,
infecciones de transmisién sexual, abscesos tubo-ovdricos, enfermedad pél-
vica inflamatoria, etc.

Manifestaciones gastrointestinales

Los sintomas digestivos inespecificos, como nduseas, vémitos y diarrea
son comunes, y no siempre son secundarios a la existencia de gastroente-
ritis. Menos frecuentemente ocurren tlceras gastricas de estrés, leo para-
litico y atonia géstrica con retardo de evacuacion del estémago. El shock
séptico puede acompafarse de graves complicaciones, como la necrosis
hepatocelular aguda o la isquemia intestinal aguda.

Se piensa en que el intestino se comporta como uno de los “motores”
del fallo multiorgdnico en la sepsis: el shock séptico produce hipoperfusion
intestinal que ocasiona la disfuncién de las células endoteliales y la pérdida
de su funcién de barrera protectora, que en condiciones normales evita el
paso a la circulacién portal de los microorganismos que habitualmente re-
siden en el tubo digestivo Asi mismo, fenémenos de isquemia-reperfusion
de la vasculatura espldcnica condicionando alteraciones en la barrera in-
testinal que pueden originar paso de gérmenes intestinales a la luz vascular.

La hipertension intraabdominal (HIA) y el sindrome compartimental
abdominal (SCA) son comunes en pacientes con sepsis y shock séptico,
sumando como factores para el fallo multiorganico y aumentando la mor-
talidad. La presién intraabdominal (PIA) normal en un adulto es de entre
5y 7 mmHg medida a través de sonda intravesical con equipos especiales
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para tal fin, considerdndose HIA a PIA mayores de 12 mmHg y SCA a
PIA mayores de 20 mmHg asociada a fallo orgdnico. El origen de estos
sindromes en los pacientes con shock séptico puede atribuirse a la activa-
cién masiva de la inflamacién con aumento de la permeabilidad capilar y
la posible sobrerreanimacién con fluidos.

Manifestaciones hepdticas

El higado cumple una funcién clave pues regula diversas funciones in-
munoldégicas, metabdlicas y de defensa del huésped durante la sepsis. Cli-
nicamente el fallo hepdtico puede ser primario o secundario.

La disfuncién hepdtica primaria se manifiesta en el periodo inmediato
del shock y la reanimacién. Las manifestaciones primarias reflejan una re-
duccion de la perfusion hepatica (hipoperfusién de la microcirculacién he-
pética) que conducen a un deterioro del aclaramiento de lactato (la hiper-
lactacidemia es el marcador mds importante de esta etapa) y de
aminodcidos, asf como de la sintesis hepatica global. La gluconeogénesis y
la glicogendlisis se deprimen y puede producirse hipoglucemia. Puede haber
ictericia (hiperbilirrubinemia debida frecuentemente a un proceso hemoli-
tico) y aumento de transaminasas hepdticas en plasma. Si la lesion es grave,
la presentacion puede ser un fallo hepético fulminante con acidosis meta-
bélica, coagulopatia, encefalopatia y sindrome hepato-renal con muerte. La
disfuncién hepética secundaria se presenta varios dias después y se eviden-
cia una moderada pero estable hiperbilirrubinemia (ictericia colestatica que
aparece varios dfas después de la bacteriemia con cifras habitualmente infe-
riores a 10 mg/dL). La aparicién de la insuficiencia hepdtica como parte del
fallo multiorgdnico es un fenémeno tardio y conlleva una alta mortalidad.

Manifestaciones neuroldgicas

La disminucién del nivel de consciencia es la disfuncion neurolégica
mas frecuente, desde la obnubilacién hasta el coma. Estos cambios del es-
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tado mental pueden ser atribuidos a hipotensién arterial o hipoxemia, pero
una vez que estos pardmetros han sido normalizados, la persistencia de la
disfuncién cerebral en ausencia de otras causas se denomina encefalopatia
secundaria a sepsis o delirium asociado a la sepsis (DAS), complicacién
grave y frecuente. Es un proceso agudo caracterizado por cambios fluctuan-
tes en el estado mental, inatencion y alteracién de la conciencia. Sus me-
canismos fisiopatoldgicos son complejos, resultado de procesos inflamato-
rios y no inflamatorios que afectan a todas las células cerebrales e inducen
ruptura de la barrera hematoencefalica, disfuncién del metabolismo cere-
bral, muerte de células cerebrales y lesion encefélica. Su presencia obliga
a descartar infeccién sistémica o cerebral, luego disfuncion hepatica, renal
o pulmonar y alteraciones metabdlicas, sobredosificacién de drogas, priva-
cion de benzodiacepinas, opioides o alcohol.

La aparicién de cefalea, signos meningeos y alteracién del nivel de
consciencia son altamente sugestivos de infeccién del sistema nervioso
central (meningitis, meningoencefalitis).

Cuando el cuadro de sepsis se prolonga durante semanas, con frecuen-
cia aparece una polineuropatia, predominantemente axonal, motora y dis-
tal, miopatias necrotizantes con rabdomiolisis y otras miopatias por sepsis,
que puede complicar seriamente la recuperacién de los pacientes afectos.
Probablemente esta producida por la accién de las citocinas y radicales
libres en la microcirculacién de los nervios periféricos. Se manifiesta prin-
cipalmente con debilidad distal y con atrofia muscular, y tipicamente res-
peta a la cara. Los reflejos osteotendinosos suelen estar apagados, y la sen-
sibilidad dolorosa puede estar disminuida. La neuromiopatia del paciente
critico es frecuente en pacientes ingresados en medicina intensiva y los
sindromes sépticos son unos de sus principales factores de riesgo asi como
el uso esteroides y bloqueadores neuromusculares no despolarizantes.

Manifestaciones endocrinas

En las fases iniciales de la sepsis se produce la activacién neuroendocrina
del eje hipotilamo-hipofisario por via de mediadores de la inflamacién y por
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via neural, aumentando los pulsos de hormonas hipotaldmicas, principalmen-
te ACTH (aumentando la secrecién de glucocorticoides suprarrenales), vaso-
presina (retencién de agua e hiponatremia) y de hormona del crecimiento
(favorece la lipolisis y la presencia de glucosa en sangre). En la etapa precoz
de la sepsis los niveles de T3 disminuyen, los de rT3 aumentan y los de T4,
manteniéndose normales los de TSH. Asf mismo, aumentan los niveles de
catecolaminas (adrenalina y noradrenalina). Los niveles de insulina aumen-
tan en el inicio de la sepsis estimulando el crecimiento tisular, la diferencia-
cién celular, el trafico intracelular, aumentando la lipogénesis, glucogénesis y
la sintesis proteica. Todo ello puede producir, inicialmente en el shock, estado
de alerta, insomnio, hiperactividad, midriasis, piloreccién, sudoracién, secre-
cién salival, taquicardia, hipertensién, broncodilatacién y polipnea, vasocons-
triccién cutdnea, hiperglucemia y acortamiento del tiempo de la coagulacion.

Si el proceso se alarga en el tiempo, no se corrige o la respuesta a los
mecanismos hormonales es insuficiente, estos mecanismos tienden a fraca-
sar, disminuyendo los niveles hormonales generando disfuncién cerebral,
cardiovascular, metabdlica e inmunoldgica.

Manifestaciones metabdélicas

La sepsis se caracteriza por la existencia de un estado hipercatabdlico,
en el que se produce un consumo acelerado de todas las reservas energéti-
cas del organismo, mediado fundamentalmente por las citocinas FNT-a,
IL-1 e IL-6, y por la liberacién de catecolaminas, glucocorticoides y gluca-
gon. El resultado de este trastorno metabdlico es el rapido desarrollo de un
estado de malnutricién, que compromete todavia m4s al sistema inmuno-
l6gico. Tipicamente, la malnutriciéon que provoca la sepsis es resistente al
aporte de nutrientes. Por otra parte, esta malnutricién es un fidedigno in-
dicador de mal prondéstico en la sepsis.

También son tipicas de la sepsis la hiperglucemia, secundaria a la resis-
tencia a la insulina, y la acidosis metabdlica hiperlactatémica, secundaria
a la isquemia tisular, la glicdlisis anaerobia y la disminucion del aclara-
miento renal y hepdtico de 4cido l4ctico y 4cido pirdvico.
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Finalmente, si la evolucion de la sepsis es favorable, la reperfusion tam-
bién puede ocasionar diversos trastornos orgdnicos sistémicos, debidos
principalmente a la oxidacion tisular.

Lactato vy shock séptico

La hiperlactatemia se ha convertido en un marcador imprescindible
para evaluar la perfusién de pacientes criticos y su interpretacién en los
pacientes en shock séptico se ha complejizado.

El lactato es un producto de la glucolisis, principalmente anaerdbica; su
concentracién normal en sangre es inferior a 2 mmol/l (18 mg/dL) y refleja una
ecuacion entre produccién, extraccion y metabolismo. Se produce principal-
mente a nivel muscular (25%), piel (25%), cerebral (20%), intestinal (10%) y
en los hematies (20%). Se metaboliza principalmente en el higado (50%)
y corteza renal (20%), y en menor cantidad, en musculo, cerebro y corazén.

Durante la hipoperfusién que lleva a hipoxia, especialmente en el con-
texto inflamatorio, el piruvato intracelular, molécula base para la produc-
cién de energia, ante la falta de oxigeno es convertido preferentemente en
lactato para mantener la produccion critica de ATP, difundiendo a nivel
extracelular actuando como regulador metabdlico.

En sepsis y shock séptico las concentraciones de lactato tienen un va-
lor pronéstico muy importante: tanto el primer valor de lactato en urgen-
cias, el lactato mdximo, el aclaramiento de lactato o el tiempo en el que el
lactato se normaliza, pues son predictivos de mortalidad (a mayor nivel,
menor aclaramiento o normalizacién, mayor mortalidad). Asi toda hiper-
lactatemia debe ser estudiada y cronometrada en su perfil evolutivo pues
se comporta como una poderosa sefial de estrés de hipoperfusion e infla-
macién. Los dltimos estudios sugieren que un lactato mayor de 4 mmol/L
(36 m/dL) en pacientes con sepsis con o sin hipotension, se asocia a una
mortalidad mayor y a un peor prondstico. En este sentido, la hiperlactate-
mia es un paciente séptico con disfuncién circulatoria serfa diagnéstica de
shock, y el aumento progresivo del lactato sefialaria el fracaso definitivo de
los mecanismos metabdlicos de compensacién.



88 Actualizacién en Shock: Atencién del paciente en shock en urgencias
Manifestaciones hematolégicas

Uno de los primeros hallazgos suele ser la leucocitosis con desviacion
izquierda. Las situaciones de hiperconsumo en los procesos graves pueden
llevar a neutropenias graves que incrementan la mortalidad. La anemia es
frecuente y multifactorial.

La sepsis activa el sistema de la coagulacién e inhibe los mecanismos
anticoagulantes y fibrinoliticos, siendo inicialmente un mecanismo de de-
fensa adecuado contra los gérmenes; sin embargo, una respuesta exagerada
puede manifestarse con trombosis microvascular y disfuncién orgénica. La
trombocitosis reactiva es un dato frecuente, sin embargo, a medida que
progresa la sepsis hay una dréstica trombocitopenia. No obstante, la coa-
gulopatia es la manifestacién hematolégica mds comtn en la sepsis, que en
su forma mds grave lleva a la coagulacién intravascular diseminada (CID:
desorden adquirido caracterizado por la activacién intravascular de la coa-
gulacion con pérdida de la localizacion sistémica), desencadenada por la
activacion del factor XII por la endotoxina de las bacterias gram negativas
generando una trombopenia grave, alterando los pardmetros analiticos de
la coagulacién (tiempo de protrombina prolongado, TTPa prolongado,
INR elevado), originando trombosis difusa microvascular y hemorragias
graves en multiples sitios.

Otra de las caracteristicas del SRIS es la activacién del sistema del
complemento, la cual conlleva un aumento de la permeabilidad capilar,
activacion de la fagocitosis, atraccion de leucocitos al lugar de la inflama-
cién y lisis celular; el estimulo exagerado del mismo es contraproducente,
ya que puede ocasionar un intenso proceso inflamatorio capaz de ocasionar
serias lesiones tisulares.

Manifestaciones cutdneas
En los pacientes con sepsis pueden presentarse una amplia variedad de

erupciones cutdneas, como eritemas, petequias, vasculitis, celulitis, fascitis,
péapulas, pustulas, bullas, eritrodermia, lesiones hemorragicas, ectima gan-
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grenoso, etc. Estas lesiones cutdneas pueden deberse a la invasion de la
piel por los microorganismos, a la accién de las toxinas, o a las alteraciones
fisiopatolégicas propias de la sepsis y sus complicaciones.

En ocasiones la morfologia de las lesiones cutdneas sugiere la etiologia
de la infeccion desencadenante de la sepsis., por ejemplo las petequias y la
purpura son frecuentes en los pacientes con CID.

Como consecuencia de la deficiente perfusion periférica pueden pro-
ducirse trastornos cutdneos, entre los que destacan la livedo reticularis, el
enlentecimiento del relleno capilar y la acrocianosis; esta Gltima suele ser
especialmente llamativa en los dedos, y en los casos mds graves puede
evolucionar hasta la necrosis.
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CAPITULO 9
SHOCK ANAFILACTICO

Jose CarLos Garcia CARAVACA y ESTHER MARTINEZ LARRUL.

Definicién

El shock anafilactico se encuadra dentro del shock distributivo; es el
estadio final de una reaccién alérgica grave, que conlleva una disminucién
dramatica de las resistencias vasculares periféricas.

La anafilaxia es una reaccién de hipersensibilidad a un alergeno; resul-
ta una entidad clinica dificil de definir, ya que existe una gran heteroge-
neidad en la terminologia y los criterios diagndsticos utilizados, ademads de
la amplia constelacién de sintomas que pueden presentar los pacientes con
una reaccién anafildcrica. Todo ello puede ocasionar dificultades en el mo-
mento de reconocerla y, por ende, de tratarla. S{ que existe acuerdo en
considerar que la anafilaxia es una forma severa de reaccion alérgica de
comienzo agudo, y que es potencialmente mortal si no se trata adecuada-
mente.

El diagnéstico de la anafilaxia en Urgencias debe basarse en la historia
clinica y la exploracién, ambas lo més completas posible en el menor
tiempo.

Existe una definicién de consenso, publicada por un grupo de expertos,
segtin la cual se considera que estamos ante una reaccién anfildctica cuan-
do se cumple cualquiera de las tres condiciones siguientes:

1. Aparicion aguda (puede ir de minutos a varias horas) de sintomas
que afectan a piel y/o mucosas, con al menos uno de los siguientes:
a) Compromiso respiratorio: disnea, broncoespasmo, estridor, hi-

poxemia, etc.
b) Signos o sintomas de compromiso cardiovascular: hipotensién,
sincope, etc.
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2. Aparicién de dos o més de los siguientes sintomas, inmediatamente
después de la exposicion a un alergeno:

a) Afectacién de piel o mucosas: urticaria generalizada, prurito, ede-
ma cutdneo o de via respiratoria alta, etc.

b) Compromiso respiratorio.

¢) Compromiso cardiovascular.

d) Sintomas gastrointestinales persistentes: vomitos, dolor abdomi-
nal, etc.

3. Hipotension tras la exposicion a un alergeno conocido para el pa-
ciente en cuestion:

a) Nifios: TAS < 70 mmHg desde un mes a un afio; TAS < 70
mmHg + 2 veces la edad, entre uno y diez afios; también se con-
sidera hipotensién cuando hay un descenso del 30% con respecto
a las cifras de partida.

b) Nifios a partir de 10 afios y adultos: TAS < 90 mmHg.

Epidemiologia

Los estudios poblacionales estiman la incidencia de la anafilaxia en
los paises occidentales en torno a 4-50 por 100.000 personas al afio. La
prevalencia es dificil de valorar, aunque parece estar en torno a 0.05%-
2% de la poblacién. Como se ve existe una gran variabilidad en las cifras,
dada la dificultad que ha habido para homogeneizar los criterios de diag-
nostico y para conseguir estudios poblacionales fiables. Por estos mismos
motivos, se considera también que la anafilaxia es una entidad infradiag-
nosticada.

Actualmente, estd bien documentado que la incidencia de la anafilaxia
en las tltimas décadas se ha doblado, como poco, en diferentes estudios.
Asi mismo, en los tltimos afios se ha comprobado que la prevalencia de la
anafilaxia estd aumentando rapidamente en todo el mundo, por motivos
que ain no estdn claros. Este aumento se ha producido de forma mas sig-
nificativa en personas con buena situacién socio-econdmica y en menores
de 20 afios.
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El mayor nimero de casos de anafilaxia suele ocurrir en nifios y adoles-
centes; por el contrario, las muertes por picadura de insecto son més comu-
nes en personas de media edad y ancianos.

Causas de anafilaxia

En funcién del estudio consultado, la poblacién en estudio o el drea
geografica, pueden variar los principales alergenos relacionados con este
tipo de reacciones.

Las alergias alimentarias son el desencadenante mas comin en nifios,
mientras que los medicamentos y las picaduras de insecto son mds habitua-
les en adultos que en nifios.

Dentro de los alimentos los cacahuetes y los frutos secos provocan la
mayoria de las reacciones severas, seguidos por el pescado y el marisco.

Tras los alimentos, el principal desencadenante de reacciones anafildcticas
son las picaduras de insecto (18.5%), seguidas por los medicamentos (13.7%),
sobre todo los beta-lactdmicos. Otros alergenos menos comunes son el 14-
tex, la inmunoterapia, los productos de limpieza y los alergenos ambientales.

Los alergenos no inmunoldégicos incluyen el ejercicio, la exposicién al
frio o calor, la radiacién ultravioleta, los contrastes radioldgicos, los opid-
ceos o el alcohol.

Hay que indicar que hasta en el 20% de los episodios no se identifica
elemento desencadenante alguno, siendo considerados como anafilaxia
idiopdtica.

Factores de riesgo
Intrinsecos
e Presencia de otras condiciones alérgicas. La atopia es un factor de

riesgo en las reacciones a medicacién administrada por via oral, ejer-
cicio, latex, contrastes radioldgicos y la anafilaxia idiop4tica.
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¢ El sexo femenino se relaciona con la aparicién de reacciones anafi-
lacticas al ldtex, los contrastes radioldgicos, relajantes musculares,
aspirina y la anafilaxia idiopdica.

¢ Alto nivel socio-econémico.

Extrinsecos

¢ Las condiciones meteorolégicas y las estaciones del afio.

e En el caso de reacciones a picadura de insecto también influye la
especie del insecto en cuestion.

e Picaduras recientes que hayan provocado la proliferacién de masto-
citos o basdfilos.

¢ Medicamentos como los beta bloqueantes, IECAs, ARA 11, la aspi-
rina, los antidepresivos triciclicos o los AINEs pueden predisponer
a la anafilaxia o interferir en el tratamiento de la misma.

e Factores como el alcohol o el ejercicio también pueden predisponer
a la aparicion de la anafilaxia.

Mortalidad por anafilaxia y factores relacionados

La anafilaxia se puede resolver de forma espontdnea, en minutos u ho-
ras, si existe la suficiente cantidad endégena de mediadores como la adre-
nalina, la angiotensina II o la endotelina. Por otro lado, las reacciones
pueden progresar en minutos a parada respiratoria o cardfaca.

Las principales causas de mortalidad en anafilaxia han sido investiga-
das en multiples estudios. Por orden decreciente de frecuencia son:

1. Asfixia (45%).
2. Shock (41%).
3. Causa desconocida (9%).

4. Coagulacién intravascular diseminada (3%).

5. Sobredosis de adrenalina (2%).
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El asma, especialmente en los casos mal controlados, se ha relacionado
con hasta el 90% de casos de reaccién anafildctica con resultado de muer-
te, sobre todo en adolescentes y adultos jovenes.

Los frutos secos tienen la capacidad de provocar un nimero despropor-
cionado de reacciones anafildcticas y, segtin algunos estudios, estan rela-
cionados con hasta el 81% de casos mortales.

Diagnéstico de anafilaxia. Diagnéstico diferencial

El diagnéstico del shock anafil4ctico es fundamentalmente clinico, ba-
sado en una historia clinica rdpida pero lo més completa posible.

Los sintomas de anafilaxia son la consecuencia de la afectacion de di-
versos 6rganos o sistemas, como la piel y mucosas, provocando principal-
mente urticaria (80-90% de los casos), angioedema, edema de dvula, ede-
ma oral; tracto respiratorio (70% de los episodios) con aparicién de disnea,
broncoespasmo, estridor, etc; tracto gastrointestinal (30-45% de casos),
con dolor abdominal persistente o vémitos; sistema cardiovascular (10-
45% de los casos), sobre todo con aparicién de hipotensién, y sistema
nervioso central (10-15% de los episodios).

La conocida como reaccién alérgica bifdsica, definida como la apari-
cién de una segunda reaccién antes de las 72 horas de haberse recuperado
de la primera, se ha descrito hasta en el 25% de casos de episodio mortal o
casi mortal provocado por alergeno alimentario, y en el 23% de reacciones
a farmacos, siendo muy poco comunes en las picaduras de insecto.

Hasta el 20% de personas que tienen una reaccién anafildctica tienen
un segundo episodio y el 5% un tercero, con los frutos secos como alergeno
que mds comuinmente se asocia a recurrencias. Las recurrencias aparecen
con més frecuencia en mujeres y no se asocian necesariamente a historia
de atopia.

La reaccién anafilactoide, o anafilaxia no alérgica, es similar a la anafi-
laxia inmunomediada, con menor severidad, y puede ser prevenida con
medicacién. Suele relacionarse con los contrastes radioldgicos y los Al-

NEs.
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En cuando al diagnéstico diferencial, siempre hemos de descartar:

1. Reacciones vasovagales, probablemente el cuadro que con mas fre-
cuencia se puede confundir con una reaccién anafildctica.

2. Patologias respiratorias como el embolismo pulmonar, reagudizacién
de asma por otras causas o la aspiracién de cuerpo extrafio.

. Envenenamientos agudos.

. Hipoglucemia.

. Mastocitosis.

. Angioedema hereditario.

~ O Ut bW

. Episodio agudo de ansiedad.

Bibliografia

J. K. Lee and P. Vadas. Anaphylaxis: mecanisms and management. Clinical &
Experimental Allergy, 2011 (41) 923-938.

Jeffrey G. Demain, Ashley A. Minaei and James M. Tracy. Anaphylaxis and in-
sect allergy. Current Opinion in Allergy and Clinical Immunology, 2010,
10:318-322.

Ben-Shoshan M, Clarke AE. Anaphylaxis: past, present and future. Allergy
2011; 66: 1-14.

Simons, E Estelle R.; Ardusso, Ledit R.E; Bilo, M. Beatrice, et al. 2012 Update:
Word Allergy Organization Guidelines for the assesmen an management of
anaphylaxis. Current Opinion in Allergy and Clinical Immunology, 2012;
12(4), p 389-399.

Simons, E Estelle R.; Camargo, Carlos A. Anaphylaxis: Rapid recognition and
treatment. UpToDate. 2012. Topic 392, Version 11.0.



CAPITULO 10
SHOCK CARDIOGENICO
(POR FALLO DE BOMBA Y OBST RUCTIVO)

Ram6N PeEraLEs ParDO y M? CrisTINA MARTIN DOMINGUEZ.

Concepto

Se caracteriza por la una disminucién general y grave de la perfusion tisular
debido a un fallo de la bomba cardiaca, en presencia de un adecuado volumen
intravascular. Se asocia generalmente a infarto agudo de miocardio, insuficien-
cia cardiaca congestiva o arritmias graves. La mortalidad puede alcanzar el
80% de los casos. Dentro de este tipo de shock se incluye el shock compresivo
u obstructivo, generalmente por causa extracardiaca que incluye el tapona-
miento cardiaco, el tromboembolismo pulmonar o el neumotérax a tensién.

Etiologia

El fracaso del ventriculo izquierdo como consecuencia de un IAM ex-
tenso es la causa més frecuente de shock cardiogénico (tabla 1), alcanzan-
do el 79% de los pacientes que desarrollan este tipo de shock tras un sin-
drome coronario agudo.

Signos y sintomas

—Hipotensioén arterial con TAS < 90 mmHg, o, en enfermos hiperten-
sos, una reduccién del 30% respecto al nivel basal anterior, mante-
nida durante mas de 30 minutos. Hipotensién y shock no son siné-
nimos; el shock generalmente se acompafia de hipotensién grave
pero algunos enfermos previamente hipertensos pueden presentar
las alteraciones de perfusién tisular del shock con cifras de presién
arterial en limites «normales». Por otra parte, puede existir hipoten-
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Tabla 1. Causas de shock cardiogénico

Infarto o isquemia aguda de miocardio
e Por fallo de bomba:
— Infarto extenso (>40% ventriculo izquierdo)
— Infarto pequefio pero con disfuncién ventricular previa
— Infarto en expansién
—Reinfarto
e Complicaciones mecanicas:
— Insuficiencia mitral aguda por rotura de musculo papilar
—Rotura del septo interventricular
—Rotura de la pared libre del ventriculo
— Taponamiento por rotura de pared o efusién hemorragica
e Infarto de ventriculo derecho

Otras causas

e Estadio final de miocardiopatias

e Miocarditis aguda

e Contusién miocdrdica

® Bypass cardiopulmonar prolongado

e Shock séptico con depresién miocérdica severa

e Obstruccién a la salida del ventriculo izquierdo
— Estenosis aortica
— Miocardiopatia hipertréfica obstructiva

e Obstruccién al llenado del ventriculo izquierdo
— Estenosis mitral
—Mixoma de auricula izquierda

¢ Insuficiencia aortica aguda

e Embolismo pulmonar masivo

e Diseccién aortica aguda

sién importante con perfusién tisular normal si los mecanismos de
compensacién son adecuados.

—Signos de hipoperfusion tisular (hipoperfusion periférica debida al bajo gas-
to y a la vasoconstriccién compensadora) y signos de disfuncién de los
6rganos vitales, que son los mas especificos del shock. Se evidencia por:
® Acidosis ldctica
e Palidez y frialdad de la piel, con sudacién fria, pilo ereccién y cia-

nosis periférica.
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e Oliguria (diuresis < 20 ml/h, con concentracién urinaria de Na <
30 mEq/l). Es un signo esencial, aunque no puede confirmarse
hasta pasadas una o dos horas.

® Depresién sensorial, con alteracién del estado mental, por riego
cerebral insuficiente (obnubilacién, excitacién o deterioro men-
tal) y gran postracién del paciente.

—Manifestaciones de IC congestiva izquierda y/o derecha: disnea, taquip-
nea (>30/min), estertores pulmonares y/o ingurgitacién venosa yu-
gular. Si no se auscultan estertores pulmonares debe sospecharse la
hipovolemia (falta la ingurgitacién venosa yugular) o el infarto del
ventriculo derecho, el taponamiento cardiaco o bradiarritmia.

—Criterios hemodindmicos (cuando es posible obtenerlos): gasto cardia-
co reducido con un indice cardiaco < de 2.2 L/min/m? y presién de
enclavamiento pulmonar (PCP) > de 15 mmHg.

Mecanismos compensadores

Tienen como objeto recuperar la presion arterial y preservar la perfu-
sién periférica de los 6rganos. Estos mecanismos incluyen bésicamente la
respuesta simpaticoadrenérgica y la activacién del sistema renina-angio-
tensina. Esta reaccion provoca:

—Aumento de la frecuencia cardiaca y de la contractilidad;

— Vasoconstriccion arterial (aumento de la postcarga), que es méaxima
en los vasos con mayor densidad de receptores-o: musculos, piel y
tejido espldcnico, con lo que produce una redistribucion del flujo
sanguineo a los 6rganos vitales como el corazén y cerebro, en detri-
mento del flujo a mdsculos, piel, territorio espldcnico y rifién;

— Vasoconstriccién venosa con aumento del retorno venoso al corazén
(aumento de la precarga) y dilatacién ventricular, que teéricamente
aumenta la fuerza de contraccion miocdrdica (ley de Frank-Starling)
(en algunas formas de shock, como el hipovolémico la precarga esta
disminuida).
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En los estadios iniciales la taquicardia y la vasoconstriccion pueden ser
suficientes para que el enfermo no presente sintomas e incluso no se pueda
clasificar la situacion hemodindmica o metabélica de shock en sentido
estricto.

Sin embargo, la linea que separa la hipotension y bajo gasto del shock
cardiogénico es imprecisa. La tolerancia de los enfermos a la hipotension
es muy variable y depende de la rapidez del inicio y de la competencia de
los mecanismos de compensacion. Asi, por ejemplo, una presién arterial
de 90-100 mmHg (o mas de 100 mmHg) puede corresponder a:

1. IC con bajo gasto e hipotensién, sin shock (sin signos de hipoperfu-
sién ni disfuncién de érganos vitales).

2. Fases iniciales del shock (hipotensién compensada), si la presién es
adecuada, pero se acomparfia de manifestaciones de hipoperfusién, que
pueden ser minimas (ansiedad, taquicardia). Debe enfocarse de la
misma manera que el shock para prevenir la progresién al shock letal.

3. Shock cardiogénico del hipertenso, con hipotensién aguda e hipo-
perfusion.

En una segunda fase los mecanismos compensadores pueden resultar
insuficientes o incluso perjudiciales. El aumento de la precarga produce
congestién pulmonar sin aumentar el volumen minuto cuando la contrac-
tilidad estd muy deprimida. El aumento de las resistencias vasculares supo-
ne una dificultad para el vaciamiento del corazén, con lo que se acentia la
cafda del volumen minuto y la perfusién periférica. Los sintomas reflejan
el gran aumento de las resistencias vasculares sistémicas (diaforesis, frial-
dad de piel, oliguria, etc.), seguidas del déficit de flujo neurolégico (obnu-
bilacién o agitacion, etc.) y de la perfusion tisular (acidosis).

En la tercera fase corresponde a una disminucién méxima del volumen
minuto, presion arterial y perfusion tisular, agravada por los mecanismos
de compensacién que resultan perjudiciales. La reduccion del aporte de
oxigeno y sustratos metabdlicos, asi como la acumulacién de metabdlicos
téxicos, producen lesiones celulares irreversibles en distintos érganos que
conducen al shock irreversible.
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Sintomas y signos por organos y sistemas

Todos los 6rganos sufren lesiones graves, destacando por su precocidad
e importancia las siguientes:

1. Renales. La hipoperfusion prolongada origina necrosis tubular, con
alteraciones de la funcién renal persistentes incluso si se recupera el
shock.

2. Corazén. La hipotensién aumenta la isquemia y la necrosis miocér-
dica con el consiguiente empeoramiento de la funcién contrictil del
musculo, lo que contribuye a perpetuar el shock.

3. Pulmén. La congestion pulmonar y el edema de pulmén dificultan el
intercambio gaseoso y contribuyen a la hipoxia general. La hipoper-
fusién pulmonar altera la permeabilidad capilar facilitando la extra-
vasacién de liquido al espacio intersticial y alveolar. Disminuye ade-
més la produccién de surfactante, lo que favorece la formacion de
atelectasias y cortocircuitos funcionales. En formas avanzadas de
shock, las alteraciones de la coagulacién pueden producir hemorra-
gias y trombosis intravascular. El conjunto de estas alteraciones re-
cibe el nombre de pulmdn hiimedo de shock.

4. Higado. La disminucién del flujo portal y la hipoxia llega a producir
necrosis del hepatocito, lo que se traduce en elevacion de las enzimas
hepdticas y ocasionalmente en un aumento de la bilirrubina. En las
fases avanzadas se producen alteraciones de la coagulacién debido a la
falta de produccién hepatica de factores relacionados con la misma.

Shock obstructivo o de origen extracardiaco

El shock obstructivo es la consecuencia de una obstruccién mecdnica
del flujo sanguineo, provocando una disminucién en el llenado del ven-
triculo derecho.

Las causas més representativas de este tipo de shock son: el tromboem-
bolismo pulmonar, el taponamiento cardiaco y el neumotérax a tension.
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Todos ellos cursan con: Hipotension, ingurgitacién yugular e intensa
hipoxia. No obstante, dependiendo del cuadro clinico que lo origine, apa-

receran otros signos y sintomas.

Signos y sintomas
Tromboembolismo pulmonar

Los hallazgos pueden ser desde sintomas inespecificos hasta claros sig-
nos de insuficiencia cardiaca derecha (ingurgitacion yugular, reflujo hepa-
toyugular) o intensa hipoxia.

En la tabla 2 se muestran los signos y sintomas segtn frecuencia de

presentacion.
Tabla 2. Prevalencia de sintomas y signos en pacientes con sospecha de TEP
segin el diagnostico final confirmado

Guias de la Sociedad Europea de Cardiologia: Tromboembolismo Pulmonar Agudo.

Actualizacion 2008.

SINTOMAS
DIASNIEA wevveeiiiieiieeiteeie ettt ettt ettt ettt ettt e et eetb e et e e et e eabaeenbeenbaeesneenses 80%
Dolor tordcico (PLEUTHICO) .viveieierieierierierieiieieetieteteieietesteseest et ese e ese e esees 52%
Dolor tordcico (Subesternal) .......ooovioiviiviiiiiiieiieeeeeeeeeeeee e 12%
08 ettt ettt ettt es e et e et e st e enbeeesbeenseean 20%
HEMOPLISIS weveeveveiiiiiiiiiiieicicieteiteiteeeteeteeteetct ettt aeeaeeveeaeeseeaenn 11%
SITICOPE vttt ettt ettt ettt ettt et bt et e st e e e st e b e estesteestesseesteeseenseeneen 19%

SIGNOS
Taquipnea (2 20/IMEN) cvioveieieieieieeetereee ettt esteseess st eseessesseseeseenas 70%
Taquicardia (> 100/MIN) c.veverierieierieieieieieieieretet ettt 26%
SIgNOS de TVD oiiiiiiiicitcc et 15%
Fiebre (338.5 PC) oottt 7%
(CHATIOSES +evvevverienieerieieetteteesteeteerteeteesteeseesteeseesseseesse st ensesseensesseenseeseansesseensessean 11%

Un ECG normal no excluye un TEP. Los hallazgos m4s frecuentes son

alteraciones de sobrecarga de cavidades derechas (inversiéon de onda T en
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precordiales V1-4, aparicion de BRD, y el patrén S1Q3T3 ya a veces solo
taquicardia sinusal o bajo voltaje generalizado. A estos datos conviene
afiadir la valoracién de las precordiales derechas donde pueden aparecer
ascensos del ST e incluso ondas Q transitorias.

Taponamiento Cardiaco
Los hallazgos mds frecuentes:

—Triada de Beck: Ingurgitacién yugular, disminucién de los ruidos car-
diacos e hipotensién.

—Signo de Kusmaull.

—Pulso paradoéjico: Descenso de la presion arterial sistélica> de 10mm
Hg durante la inspiracion.

Neumotdérax a Tensiéon

Se debe pensar en él en los traumatismos, heridas tordcicas y ante la
presencia de los siguientes sintomas:

—Dolor tordcico: 96% de los casos, se presenta de forma aguda, pudien-
do tener caracteristicas pleuromecénicas y siendo frecuente la pre-
sencia de un cuadro vegetativo acompafiante.

—Disnea: también de inicio stbito. Suele tener una evolucién progre-
siva.

—Otros: tos seca, sensacién de tope inspiratorio, opresién torécica, etc.
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CAPITULO 11
SHOCK NEUROGENICO.
FISIOPATOLOGIA, CLINICA Y DIAGNOSTICO

Marite Ayuso ArRaGoNEs y CESAR CiNEsT GOMEZ

El Shock neurogénico es debido a la pérdida del tono simpdtico vascular
ocasionado por lesiones graves en el sistema nervioso.

El Shock neurogénico (Hipotensién secundaria a causas neurolégicas)
es comun en los pacientes con tetraplejia aguda o de alto nivel paraplejia
(T1-T4). La importancia de las lesiones de la médula espinal radican en su
capacidad para producir compromiso en el control cardiovascular, con las
consiguientes consecuencias a corto y largo plazo.

El deterioro del control del sistema nervioso auténomo (SNA), espe-
cialmente en individuos con lesion tordcica alta y cervical, puede conducir
a la hipotension, la bradicardia y la Disreflexia Autonémica.

Otros problemas cardiovasculares asociados a mds largo plazo, son la
trombosis venosa profunda (TVP) y el riesgo para la enfermedad cardiaca
coronaria.

Epidemiologia

La incidencia de la lesién medular en paises desarrollados es de aproxi-
madamente 40 casos por 1 millén de habitantes (aproximadamente 11.000
personas) al afio. De las personas afectadas, el 53% tienen tetraplejia (es
decir, lesiones de 1 de los 8 segmentos cervicales de la médula espinal), y
42% tienen paraplejia (es decir, lesiones en las regiones toracica, lumbar,
o sacra de la médula espinal).

Practicamente el 100% de los pacientes con lesiones cervicales com-
pletas (American Spinal Injury Association [ASIA] categorias A y B) de-
sarrollan bradicardia, el 68% hipotension, el 35% requieren drogas vasoac-
tivas, y un 16% presentan PCR.
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En las lesiones cervicales incompletas (ASIA categorias C y D), 35-
71% desarrollan bradicardia, pero con escasa frecuencia presentan hipo-
tensioén o requieren vasopresores. Los pacientes de este grupo suelen tener
un paro cardiaco primario.

Entre los pacientes con lesiones toracolumbares, 13-35% tienen bra-
dicardia.

ETEV: TVP ocurre en 47-90% de los pacientes, dependiendo del grado
de profilaxis. El riesgo disminuird en 8-12 semanas. Progresién proximal de
la TVP y embolia pulmonar ocurren en el 20-50%.

Prondstico

El aumento de peso y la obesidad en pacientes con una LMA (Lesién
Medular Aguda) son frecuentes. La inactividad fisica, asociada a disminucién
del gasto energético y de la masa muscular, aumentan el porcentaje de grasa
corporal, la resistencia a la insulina, y, por tanto, el riesgo Cardiovascular.

Las complicaciones de la pérdida del control simpético incluyen:

—hipotensién que requiere vasopresores,

—edema pulmonar debido a la sobrecarga de volumen secundaria a
esfuerzos de resucitacién,

—bradicardia que requiere atropina o marcapasos,

—parada cardfaca,

—taquiarritmias supraventriculares.

—Puede producirse Lesién miocardica directa (evidenciada por cambios
eléctricos, enzimdticos, e histoldgica en el corazén) debida a la oleada
de mediadores simpéticos que se liberan de las glandulas suprarrenales
y terminales nerviosas simpdticas inmediatamente después de la lesion.

—Aumento del riesgo Cardiovascular,siendo responsable de hasta un
20% de las causas de muerte por LMA.

—Enfermedad Trombo-Embélica:La tasa de mortalidad asociada con
Embolismo pulmonar es del 35%, de ah{ la importancia de la profi-

laxis de la TVP.
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Clasificacion. Tipos de Shock

—Shock Medular Lesion grave de la médula espinal ocasionada por
un traumatismo sobre la médula espinal.
El shock medular se manifiesta como arreflexia distal de una natura-
leza transitoria que puede durar desde unas pocas horas a semanas.
Inicialmente, el paciente experimenta una tetraplejia flicida junto
con arreflexia. Los reflejos segmentarios pueden empezar a recupe-
rarse dentro de las 24 horas iniciales,transformandose la tetraplejia
flacida hacia una pardlisis espéstica. En ocasiones,puede existir recu-
peracién completa

—Shock neurogénico es el choque espinal que causa inestabilidad va-
somotora debido a la pérdida del tono simpatico.
Los pacientes con shock neurogénico presentan hipotensién,pero
tienen bradicardia paraddjica.
Piel enrojecida,seca y caliente (en contraste con los resultados con
shock hipovolémico o cardiogénico) . Otros signos de disfuncion
autondémica incluyen {leo, retencién urinaria, y poiquilotermia.
La pérdida de tono del esfinter anal con incontinencia fecal y pria-
pismo sugieren shock medular. El retorno del reflejo bulbocavernoso
es un precursost de la resolucion del shock medular.

—Sindrome Medular Completo: es el producido por lesién completa
de la médula espinal. El prondstico es paraplejia permanente.

—Sindromes Medulares incompletos incluyen: Sindrome anterior,
central, sindrome de Brown-Séquard, y menos frecuentes, y los sin-
dromes cervicales altos (sindrome de Horner, sindrome de arteria
cerebelosa posteroinferior).
Los pacientes con una lesién incompleta (motor parcial o funcién
sensorial) pueden llegar a recuperar un cierto grado de funcién.

—Sindrome anterior de la médula espinal:Implica parilisis motora
completa y la pérdida de percepcion de la temperatura y el dolor
distal a la lesion. Las columnas posteriores no se ven afectadas, por
lo que la sensibilidad al tacto, la vibracién y la informacién propio-
ceptiva se conservan.
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Este sindrome es causado por la compresién de la arteria espinal
anterior, lo que resulta en isquemia de la médula anterior o compre-
sién directa de la médula anterior. Estd asociada con fracturas por
estallido de la columna vertebral con retropulsién fragmento causa-
do por la compresién axial
—Sindrome central de la médula espinal:es causado por el dafio al
tracto corticoespinal.
Se caracteriza por debilidad, mayor en las extremidades superiores
que en las inferiores y mds pronunciadas en la parte distal de las
extremidades.
El sindrome por lo general se asocia con una lesién de hiperexten-
sién en los pacientes con espondilosis o estenosis congénita del ca-
nal cervical.
—Sindrome de Brown-Séquard involucra dafio a un sélo lado de la
médula espinal.
Causa paralisis, pérdida de la sensacién de vibracién, y la pérdida de
la informacién propioceptiva ipsilateral, con pérdida contralateral
del dolor y la percepcion de la temperatura debido a la afectacion
de columnas posteriores y los tractos espinotaldmico en el mismo
lado.
Se asocia con la hemiseccion de la médula espinal por traumatismo
penetrante, sin embargo, también puede ser causada por una fractu-
ra de la masa lateral de la vértebra cervical.
—Sindromes cervicales Altos :estdn asociados con dafios en el tracto
espinal del nervio trigémino en la regién cervical alta, ocasionando
un caracteristico patrén de anestesia en piel de cebolla en la cara
¢ Sindrome de Horner: ptosis, miosis, anhidrosis. Es el resultado de
dafio a la cadena simpdtica cervical.

e Sindrome de la arteria cerebelosa posteroinferior: disfagia, dis-
fonfa, hipo, vértigo, vémitos o ataxia cerebelosa
Cualquiera de los sindromes de la médula cervical alta puede ser
consecuencia de una lesién directa a nivel cervical superior y / o
unién cervicomedular, incluyendo oclusién de la arteria verte-
bral,dislocacién o la hiperextensién de la columna cervical.



Shock cardiogénico 111
Fisiopatologia

La comunicacién entre el tronco cerebral y el SNA es importante para
el control del sistema cardiovascular y se compromete a menudo después
del trauma medular.

Las neuronas del sistema nervioso simpdtico (SNS) (que se originan en la
region medular intermediolateral a nivel de T1-L2) controlan la vasoconstric-
cion vy la contractilidad del corazon.

La inervacién del corazén proviene del SNS a nivel T1-4.

Por lo tanto,lesiones medulares a nivel tordcico superior y cervical,
especialmente si son completas,ocasionan incapacidad de controlar la to-
talidad o la mayor parte de su funcién SNS.

Inmediatamente después de la lesion, la presion arterial aumenta de
forma aguda. Este fendmeno es causado por la liberacion de noradrenalina
de las glandulas suprarrenales y por una respuesta presora de disrupcion
mecanica de las neuronas vasoactivas localizadas en y la parte superior de
la médula espinal tordcica y cervical.

Esta respuesta breve es seguida por un periodo de disminucién de la
actividad del SNS debido a la interrupcion de las vias simpdticas descen-
dentes. La ausencia de estimulo supraespinal ocasiona: vasodilatacién cu-
tdnea por ausencia de actividad vasoconstrictora simpdtica.

Clinica

En términos clinicos, el paciente con Lesién Medular es susceptible a
la hipotermia, hipotensién y bradicardia debido a la falta de estimulo sim-
pético y presencia de estimulo vagal sin oposicién.
Hipotension

En las personas con tetraplejia o paraplejia secundaria, la tensién ar-
terial sist6lica y diast6lica son mds bajas que en los sujetos normales, por
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disminucién de la vasoconstricciéon compensatoria (secundaria a los
cambios en la actividad simpdtica y especialmente en los grandes lechos
vasculares del musculo esquelético y territorio espldcnico), en asociacion
con la disminucién de la actividad muscular y vasodilatacién (en las
visceras y dependientes de extremidades inferiores) conduce a una reduc-
cién en retorno de la sangre venosa, el volumen sistélico y la presiéon
arterial.

Ademads, también puede haber una regulacién de 6xido nitrico (un
vasodilatador potente).

Puede aparecer taquicardia como una consecuencia de la reducida ac-
tividad vagal a través del seno carotideo, pero no es suficiente para com-
pensar la disminucién del sistema nervioso simpatico (SNS)

La hipotensién puede exacerbar la lesion del sistema nervioso central,
lo que contribuye a la hipoperfusién de la médula espinal.

La hipotensién ortostdtica estd definida como una caida de la presién
arterial sistolica de mm Hg mayor que 20 y/o una disminucién de la pre-
sién diastélica de mm Hg mayor que 10, cuando se cambia de posicion
supina a la posicion vertical. Los sintomas incluyen mareo, vértigo, vision
borrosa o fatiga.

La hipotensién ortostatica, por lo general mejora dentro de dias a se-
manas ya que se producen cambios compensatorios en la hipersensibilidad
del receptor de la pared vascular, tono del musculo esquelético, y el siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona.

Arritmias cardiacas y bradicardia

El SNA modula la electrofisiologia cardiaca,de forma que la disfuncién
autonémica puede dar lugar a arritmias. La inervacién parasimpdtica car-
diaca (del nervio vago) permanece intacta, dando lugar a bradicardia, es-
pecialmente en lesiones cervicales. Este problema suele resolverse en el
primera 2-6 semanas después de una lesién medular.



Disrreflexia autonémica

DA se define como un aumento de la presién sanguinea mds de 20 mm
Hg por encima de linea de base y puede ocasionar sintomas tales como
dolor de cabeza, rubor / sudoracién (sobre el nivel del dafio) y bradicardia.
Las manifestaciones clinicas varfan desde sintomas leves y molestos a gra-
ves y potencialmente mortales con riesgo de hemorragia cerebral.

Es ocasionada por la pérdida de control supraespinal de la actividad
hiperrefléxica SNS

A menudo ocurre secundaria a estimulos nocivos por debajo del nivel
de la lesién (en las personas con lesién a nivel T6 o més arriba, es decir,
por encima de la salida principal SNS espldcnico). Esto puede conducir a
un aumento de la presién arterial.

Trombosis venosa profunda

Como resultado de la alteracién del SNA y la disminucién del flujo
sanguineo local, la circulacién en las extremidades inferiores se reduce a
aproximadamente 50-67% de lo normal tras la lesién medular.

Los factores que predisponen a ETEV (enfermedad trombo-embdlica)
tras lesién medular aguda incluyen: la paralisis muscular y un estado de
hipercoagulabilidad transitoria con menor actividad fibrinolitica junto con
el aumento de la actividad del factor VIII.

Sindrome metabdlico y enfermedades cardiacas

El sindrome metabdlico (SM) es un concepto reconocido, pero algo
controvertido. Los factores identificados en las definiciones de sindrome
metabdlico son la obesidad central (no bien definido), el metabolismo
anormal de carbohidratos (glucosa plasmética en ayunas> 100 mg / dL), la
presion arterial elevada (> 130/85 mm Hg), niveles elevados de triglicéri-
dos (> 150 mg / dl) y colesterol HDL anormalmente bajo (< 50 mg/ dl en
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mujeres y < 40 mg / dl en los hombres). SM es reconocido como asociado
con el desarrollo de diabetes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares.

A largo plazo, el riesgo de enfermedades del corazén es mas frecuente
y se observa a edades mds tempranas en personas con lesién Medular, lo
que probablemente se asocie con la mayor incidencia de sindrome meta-
bélico (obesidad, dislipidemia, hipertension, resistencia a la insulina, au-
mento de los estados protrombdticos y proinflamatorios)

Las causas de la disminucién de HDL-C tras la lesién medular perma-
necen sin confirmar. Se postula que la mala alimentacién, la disfuncién
adrenérgica, y la inactividad fisica son las explicaciones més probables.

La Cardiopatia Isquémica puede ser asintomdtica en individuos con
lesiéon medular(debido a la ausencia de dolor en la angina de pecho)
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El objetivo general en el reconocimiento inicial de un paciente con shock
ird encaminado al diagndstico exacto, y por ello exige una respuesta inme-
diata, ya que puede evolucionar hacia el deterioro funcional de diferentes
6rganos y sistemas y conducir al fracaso multiorganico!.

Este reconocimiento del estado de shock serd el primer paso y tanto la
evaluacién diagnéstica como terapéutica deben ser simultdneas.

Las caracteristicas, clinicas y analiticas, comunes y esenciales en el
shock que requieren una valoracién inmediata son**:

—Hipotensién arterial: TAS < 90 mmHg; TA media < 60 mmHg; o
un descenso relativo > 40 mmHg sobre la TAS basal.

—Taquicardia > 100 Ipm. Excepto en el shock cardiogénico por bra-
diarritmia grave o efecto de antiarritmicos. En los casos dudosos en
los que se altera de forma aislada la TA o la frecuencia cardiaca se
utiliza para mejorar el diagnéstico el indice de shock FC/TAS
(n=0,5y0,7), mayor de 0,9 indica deterioro de la funcién del ven-
triculo izquierdo.

—Taquipnea: En fases precoces puede haber alcalosis respiratoria por
hiperventilacién (FR > 22 o PaCO, < 32).

—Oliguria: diuresis < 0,5 ml/Kg/h 6 < 500 ml/24 horas en el adulto y
< de 1 ml/Kg/h en edad pediitrica.

—Alteracion del nivel de conciencia: agitacién, confusion y delirio.

—Livideces, cianosis, palidez, frialdad y sudoracién cutdnea: excep-
to en la fase inicial del shock distributivo (séptico y neurogénico) y
en la fase final por fracaso de los mecanismos compensatorios. En
caso de deplecién del volumen intravascular (hipovolémico) se
acompafiard de hipotensién ortostatica, ausencia de sudoracién y
sequedad de piel y mucosas). Relleno capilar > 3 segundos.
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—Acidosis metabdlica: refleja una disminucién del aclaramiento del
acido lactico por el higado, rifién y misculo esquelético. El fracaso
circulatorio y la hipoxia tisular empeoran la acidemia por el meta-
bolismo anaerdbico instaurado.

—Otros: PVC disminuida (< 2-3 cm H,O) y aumentada en el shock
cardiogénico (> 10-12 cm H,0O).

En la valoracién inicial se realizard la historia clinica, anamnesis y so-
licitud de pruebas complementarias.
Historia clinica

La historia clinica debe ir encaminada a confirmar o descartar la pre-
sencia de alguna o de varias de las posibles causas.

e Alergias a farmacos, alimentos, etc.
e Cambios recientes de medicacién.
¢ Intoxicaciones potenciales.

Enfermedades preexistentes.

Estados de inmunosupresién.
Estados de hipercoagulabilidad.

Anamnesis*>%7

—Constantes vitales: frecuencia cardiaca, respiratoria, tension arte-
rial, temperatura, saturacién de oxigeno, glucemia capilar.

—Nivel de conciencia: confusién, somnolencia, obnubilacién, coma.

—Cabeza: ictericia, palidez conjuntival, sequedad de mucosas, estado
de las pupilas: puntiformes, dilatadas. Valoracién del estado mental,
estupor, obnubilacién y/o coma.

—Cuello: distensién yugular, alteracién del latido carotideo (soplos,
epulsus parvus e tardus), signos meningeos.
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—Auscultacién pulmonar: taquipnea, disminucién o ausencia del
murmullo vesicular, crepitantes, broncoespasmo, signos de consoli-
dacién y roces.

— Auscultacién cardiaca/cardiovascular: taquicardia o bradicardia re-
gular o irregular. Galopes, tercer ruido, soplos y roces. Relleno capilar.

—Abdomen: blando, distendido, timpénico, defensa abdominal, alte-
racién de ruidos intestinales, masas pulsatiles, ascitis, hepatoesple-
nomegalia. Puntos dolorosos.

—Tacto rectal: melenas o hematoquecia.

—Extremidades: inflamacién con edema de la pantorrilla o cordén
palpable. Alteracion de la simetria de los pulsos. Abcesos.

—Sistema urogenital: dlceras, lesiones.

—Examen Neuroldgico: agitacién, confusion, delirium, obnubilacién,
coma.

—Piel: caliente, Fria y himeda, cianosis, hiperémica, rash petequial o
urticarial, purpura, celulitis.

—Si el shock es de origen traumaitico, el sangrado ocurre en cinco
posibles lugares: hemorragia externa, en la cavidad tordcica y abdo-
minal, en el espacio retroperitoneal (sospecha de fractura pélvica) y
a través del musculo y en traumatizados con lesiones miltiples (ge-
neralmente por fractura de huesos largos).

Pruebas complementarias”®

—Hemograma completo y pruebas cruzadas por si es necesaria transfu-
sion.

e Perfil bioquimico completo con calcio, proteinas totales, perfil he-
péatico-abdominal (Amilasa, bilirrubina, lipasa), cardiaco (CK,
CK-MB, troponina).

e Niveles de lactato, PCR vy procalcitonina.

e Gasometria arterial.

e Coagulacién con Dimero-D. Fibrinégeno y productos degradacién

de fibrina (PDF).
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e Panel toxicoldgico.

¢ Andlisis de orina con ionograma. Test de embarazo (si existe po-
sibilidad).

e Hemocultivos (dos) y urocultivo.

e Electrocardiograma (EKG).

e Punciones (segin etiologfa): Puncién lumbar, artrocentesis, tora-
cocentesis, paracentesis.

e Técnicas de imagen:
* Radiografia de columna cervical y pelvis con caderas, si antece-

dente de trauma, Rx térax y abdomen.

* Ecoscopia. Ecograffa abdominal, TAC.

Manejo inicial del shock en urgencias®!1%1!

Medidas generales

e Colocar al paciente en decubito supino, elevar las extremidades in-
feriores en el shock hipovolémico.

e Monitorizacién no invasiva de tensién arterial, frecuencia cardiaca,
saturacién de oxigeno y electrocardiograma.

e (Canalizacién de dos vias venosas de grueso calibre (ideal Abbocath
14 6 16).

e Sondaje vesical con control de diuresis.

e Medicién y control de la presién venosa central (PVC), tras poste-
rior canalizacién de catéter venoso central periférica (Drum) o cen-
tral (yugular, femoral y subclavia).

Via aérea
¢ En el reconocimiento primario serd prioritario proteger la via aérea,

si la situacion clinica lo requiere (tabla 1), procediéndose intubacién
orotraqueal (IOT), mediante la secuencia rdpida de intubacion.
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Ventilacién y oxigenacién

—Si no necesidad de IOT, se comenzarad con oxigenoterapia a alto
flujo, ventimask al 50% o reservorio para saturacién de oxigeno >
92%.

—Si antecedente de TRAUMA:

e Apertura y control de la via aérea y columna cervical

e Realizar exploracion del térax en bisqueda de signos de alarma de
lesiones vitales:
* Neumotdrax a tensién: drenaje torécico

* Neumotorax abierto: sellado de herida soplante con parche y

drenaje torécico.

Hemotérax masivo: toracocentesis mediante drenaje tordcico y

tratamiento de la hipovolemia.

Torax inestable: oxigenoterapia y analgesia y si fracaso respira-

torio VMNI o [OT

Taponamiento cardiaco: pericardiocentesis.

—Valorar ventilacién mecdnica no invasiva (VMNI)5,6, si no hay
contraindicaciones absolutas (tabla 2) y si presenta indicaciones cli-
nicas y gasométricas de insuficiencia respiratoria aguda grave (tabla
3):

e La VMNI produce efectos hemodindmicos negativos que debemos
sopesar. Al aumentar la presién intratordcica y pleural, (se dismi-
nuye el retorno venoso, la precarga de ambos ventriculos, el gasto
cardiaco (GC) y la postcarga del ventriculo izquierdo (VI), se au-
menta la postcarga del ventriculo derecho (VD) por el aumento
de las resistencias vasculares pulmonares, debido a que se compri-
men los vasos alveolares tras la distensién de los alvéolos), se pro-
duce hipotensién. Estos efectos son mds marcados en pacientes
con cardiopatia previa, vasodilatacion o hipovolemia relativa.

® Procedimiento para la insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica
sin hipercapnia (tipo I): iniciaremos la ventilaciéon con CPAP
(Boussignac®, ventumask® o similar) de la siguiente manera:
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Adaptar el dispositivo CPAP a la mascara.
Colocar el conector a la toma de la CPAP y al caudalimetro.
Abrirlo a 15 L/min

Colocar la mascarilla y arneses.

* Conectar el mandémetro y ver presion de CPAP generada en el

caso de la bussignac, habitualmente con 15 L/min es de 4 cm de
H,O (entre 4-6 cmH,0).

Buscar fugas, asegurar fijacién, valorar el hinchado del almoha-
dillado.

Aumentar los L/min para incrementos de la presién de CPAP
de 2 en 2 cm H,O segin respuesta del paciente, ya que este
sistema la PEEP es flujo-dependiente. En nifio hasta un méxi-

mo de 12 cm H,0O

Procedimiento para la insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica

con hipercapnia (tipo II): iniciaremos la seleccién de los parame-

tros siguientes mediante la ventilacién con un ventilador Bi-ni-

vel.

* K % ¥

IPAP: 8 cmH,O 6 Presién soporte: 4 cmH,0O.

EPAP / PEEP: 4 cmH,0O.

Trigger: sensible.

Ciclado: si ciclado no automatico, debemos adecuar la frecuen-
cia respiratoria a éste, por lo tanto, deberfamos seleccionar un
ciclado entre el 25% y 40% si frecuencias altas y entre el 40%
y el 70% si frecuencias muy altas o nifios.

FiO2: inicialmente entre 0,5 - 1 y disminuir segin saturacion y
PCQO, para adultos y nifios (mezclador). Sin mezclado: entre
4-8 Ipm

Rampa: Adultos: corta o alta si signos faciales, tiraje y cambia-
remos a intermedia cuando la frecuencia respiratoria descienda
entre 25-30 y adaptado. Nifios: a < edad > tiempo de pendiente
(0,05-0,4 seg).

Tiempo inspiratorio: Adultos: 1:2; 1:3. Nifios: 0,2-0,5 seg 6 33%
Frecuencia respiratoria de rescate: Adultos: 12. Nifios: 10 me-
nos que la FR del paciente.
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* AJUSTES:

1. Subir IPAP/PS de 2 en 2 cm H,O hasta obtener un Volumen
tidal espiratorio > 7 ml/kg, una Fr < 25 rpm, menor disnea y
uso de miusculos accesorios (ECM) y mayor confort. Habi-
tualmente se requieren al menos 10 cm de H,O para conse-
guir los objetivos propuestos.

2. Si HIPOXEMIA: subir la EPAP de 2 en 2 cm H,O (maéxi-
mo 10-12 cmH,O, cuidado en pacientes obstructivos: no
superar los 8 cm H,O para no superar su PEEP intrinseca)
hasta Sat. O,> 90%. Si persiste incrementar flujo de O,.

3. Si HIPERCAPNIA: subir la IPAP hasta pH normal (méxi-
mo 25 cmH,0).

4. Si DESADAPTACION:

a) Contracciéon ECM (mayor carga inspiratoria): subir
[PAP/PS y/o rampa.

b) Contraccién abdomen (espiracién activa-prensa abdo-
minal): bajar la IPAP.

c) Inspiraciones fallidas: subir EPAP para compensar la
PEEP intrinseca (méximo 8 cm H2O) o ajustar trigger.

d) Si Vc BAJO: ajustar mdscara, evitar Presién pico > 30
cm H,O. Permitir fugas si volumen tidal espirado ade-
cuado.

Circulacion?1%13:14

Si antecedentes de TRAUMA, compresién directa de hemorragias es-
anguinantes.

La cantidad de volumen a infundir viene determinada por la cuantia
de la pérdida, la velocidad con que se produce y el tiempo transcurrido
desde que se inici6 la misma. Debe evaluarse la aceptacion del volumen
infundido sin que aparezcan problemas por sobrecarga de volumen (crepi-
tantes, deterioro respiratorio). Si la infusién genera elevacién de la PVC
(PVC > 12 cm H,0), deterioro respiratorio y el sistema cardiovascular no
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acepta mas volumen manteniéndose la situacién clinica de hipoperfusion,
es necesario iniciar tratamiento con inotrépicos y detener la infusién de
liquidos.

¢ La infusion de liquidos se realizard mediante la administracién ini-
cial de cristaloides (grado 1B) en forma de Suero Salino y Ringer
Lactato. Se recomienda comenzar con suero salido entre 30-50 ml/
kg para afiadir entonces Ringer Lactato. Grandes volimenes de Sue-
ro salino podrian conducir a acidosis metabdlica y a alcalosis meta-
bélica el Ringer Lactato, ya que el lactato genera bicarbonato, aun-
que se ha visto que este dafio metabdlico sucede cuando las
cantidades exceden los 10 litros.

e En la infusién de coloides, se recomienda, en adultos, albimina
(grado 2C) al 5% vy a dosis de 0,5-1 g/kg/dosis. En nifios 0,5-1 g/kg/
dosis (10-20 ml/kg/dosis) con una dosis maxima de 6 g/kg/dia. El
resto de coloides aunque aumentan el volumen intravascular y man-
tienen la presién oncética se encontré que su uso no mejoraba la
morbi-mortalidad y provocaba deterioro de la funcién renal.

e Para pacientes con shock refractario que hayan precisado infusién
de cristaloides > 50 ml/kg 6 presenten hemoglobina < 7 mg/dl se
recomienda la transfusién de hemoderivados, en una proporcién de
1:1:1, un concentrado de hematfes, una unidad de plasma congelado
y una unidad de plaquetas por aféresis.

Tratamiento Farmacolégico'

El tratamiento inicial ird dirigido al tratamiento con vasopresores, ante el
fracaso de las medidas anteriores y en el shock cardiogénico, y con bicarbo-
nato, con el objetivo de compensar la produccion de dcido y corregir descen-
sos potencialmente letales del pH. La meta serfa mantener una presién arte-
rial media (MAP) alrededor de 65 mmHg o0 una TAS préxima a 90 mmHg.

De los farmacos inotrépicos, se recomienda como primera opcién no-
radrenalina (grado 1B), en segundo lugar adrenalina (grado 2B) y dopami-
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na (grado 2C) sélo se usard como alternativa a la noradrenalina en pacien-
tes seleccionados con bajo riesgo de taquiarritmias y bradicardia absoluta
o relativa.

—Noradrenalina, en perfusién IV de 2-20 pgr/min. Diluir 10 mg
(1 ampolla) en 490 ml de suero glucosado al 5% (0,02 mg/ml). Rit-
mo de infusién de 6-60 ml/h (1 pgr/min equivale a 3 ml/h)
® Puede producir cefalea, taquicardia, bradicardia refleja, dngor, vémi-
tos, sudacién, hipertension severa, arritmias, insuficiencia renal.

e Monitorizar EKG, TA.

e [rritante venoso. Si se extravasa se produce necrosis ylo gangrena tisu-
lar (antidoto: Fentolamina).

e Preferible administrar por via venosa central.

® Diluir exclusivamente en suero glucosado 5%.

e [ncompatible con bicarbonato.

e Fotosensible.

—Adrenalina: en perfusion [V de 1-10 pgr/min: diluir 1 mg en 500 ml
de suero glucosado 5% (0,002 mg/ml) e infundir a 30-300 ml/h
® Puede producir: hiperglucemia, edema pulmonar, cefalea, temblor, dn-
gor, infarto, hiperglucemia, arritmias, hipertension.
® Monitorizar TA y EKG.
e Preferible administrar por via venosa gruesa o catéter central.
e [ncompatible con bicarbonato, nitratos o lidocaina.
e Su extravasacion produce necrosis tisular.
e Fotosensible.

—Dopamina: en perfusion [V se diluyen en suero glucosado al 5% los
miligramos (mg) de dopamina que resultan de multiplicar el peso
del paciente por 6, hasta un volumen total de dilucién de 100 ml.
De esta dilucién, pgr/kg/min equivalen a ml/h.

e Comenzar por 2-5 ngr/kg/min. Se puede ir aumentando la dosis cada
10 min hasta lograr el efecto deseado. Si con dosis de 20 pgr/kg/min no
se consigue respuesta hay que asociar otro fdrmaco vasopresor.
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® [ os efectos de la dopamina varian segiin la dosis administrada:

* Dosis menores de 4 pgr/kg/min: efecto dopaminérgico diuré-
tico

* Dosis mayores de 5 pgr/kg/min: efecto B1.
* Dosis mayores de 10 pgr/kg/min: efecto al

® Puede producir nduseas, vomitos, hipertension, taquiarritmias, vaso-
constriccién periférica.

e Vigilar EKG, TA, diuresis. Se aconseja control de presion venosa cen-
tral.

e Incompatible con bicarbonato.

e [rritante venoso. Si hay extravasacion venosa se produce necrosis tisu-
lar; en ese caso se debe infiltrar la zona con fentolamina.

e Fotosensible.

e Antes de administrar dopamina se debe procurar que el volumen intra-
vascular sea el adecuado.

—Bicarbonato!®!718;

La acidosis metabdlica es un trastorno metabdlico severo que puede
presentarse en el contexto de isquemia tisular extensa (shock hemo-
rragico), fallo cardiocirculatorio (shock cardiogénico) o shock sép-
tico, o desencadenarse por determinados téxicos y farmacos, como
el etilenglicol y antidiabéticos.

Las acidosis metabdlicas se clasifican por el valor del anién GAP del
plasma.

AG = Na* - [CI- + HCOy]. Su valor normal se encuentra entre 12
* 4 mEq/l y si el laboratorio usa electrodos selectivos el valor normal
es 6 = 3 mEq/l.

Las acidosis metabdlicas con anién GAP aumentado conllevan a
una acidosis l4ctica que puede ser de dos tipos: La tipo A hace re-
ferencia a los estados de hipoxia o hipoperfusién tisular (shock
cardiogénico, hemorrdgico y séptico) y la tipo B se relacionan con
enfermedades neopldsicas, hepatopatias, toma de antidiabéticos o
toxicos
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La principal alteracién electrolitica a evaluar en el tratamiento son
los niveles de potasio. En estos casos la correccién de la hipopotase-
mia debe hacerse de forma simultdnea a la de la acidosis.

El objetivo en las primeras horas consistiria, no en normalizar el pH,
sino en conseguir un pH de 7,20 y evitar asi complicaciones (hipo-
tension por disminucién de la contractilidad, hiperpotasemia, arrit-
mias ventriculares, pasar de letargia a coma, etc)

Por lo tanto, para conseguir la estabilidad que nos ofrezca mayor
seguridad metabdlica trataremos la acidosis para un pH < 7,20.
Calculamos el déficit de bicarbonato (DB) mediante la férmula 1:

Férmula 1 — DB = 0,5 x peso corporal x A HCOjy

Donde [A HCO;] = HCOjy diana - [HCO57] actual
(*) En acidosis severa si el [HCO3] actual en gasometria es < 5 mE-
g/l sustituir el valor 0,5 (para sujetos normales), por 0,8.

El bicarbonato diana para un pH de 7,20 se halla mediante la férmu-
la 2:

Férmula 2 — [H*] = 24 x (PaCO, / HCO3- diana).
Como para un pH de 7,20 la [H*] es de 63 nanoeq/L.

Sustituiremos en la férmula 2 y hallaremos el HCO, diana. Este lo
sustituimos en la férmula 1 del déficit de bicarbonato y los mEq obte-
nidos corresponden a la cantidad de mililitros a infudir, en 30 minutos,
de bicarbonato 1 M (Bicarbonato sédico 8,4%, 1 ml = 1 mEq/l), reali-
zandose una valoracién gasométrica entre los 30-60 minutos de finali-
zar la perfusion. Si el nuevo pH fuera inferior a 7,20 se realiza un nuevo
célculo de las necesidades con idéntica reposicion, si fuera preciso.
Ejemplo: Paciente de 60 kg, bicarbonato en gasometria = 4 (Acido-
sis severa) y PCO, de 19 mmHg
e F6rmula 1: Déficit de Bicarbonato — DB: 0,5 6 0,8 segtin el vo-
lumen de distribucién del BIC x peso x (HCO;~ diana — HCO;~

actual)
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¢ F6rmula 2: HCO,~ diana: aquel suficiente para alcanzar un pH de
7,20
[H*] = 24 x (pCO, [ [HCO57])
Para un pH de 7,20 como la [H*] es de 63 nanoeq/L
—Bicarbonato diana: sustituimos y despejamos.
63 =24 x (19 /[HCO4]) x [HCO;] = 7,23

¢ Considerando una acidosis severa, el volumen de distribucién
del bicarbonato sera de 0,8, y por lo tanto, sustituimos en la
férmula 1:
Vd (HCO;) x peso x (HCO;~ diana — HCO;~ actual)
0,8 x 60 x (7,23 =4 ) = 155,04 mEq

Por lo tanto, deberiamos de infundir 155 mEq endovenosos de Bi-
carbonato 1M (Bicarbonato sédico 8,4%, 1 ml = 1 mEq/l) en 30

minutos y repetiremos el proceso hasta conseguir un pH de 7,20.

Manejo incial del shock en urgencias. Atencion de enfermeria!®1%:2°

Desde el punto de vista de enfermeria, también cuando se habla de
shock, nos estamos refiriendo a una patologia tiempo dependiente, y esto
debe capitular la actuacion de los profesionales. Se tratard de una actua-
cién interdisciplinar en la que hay un director, el médico y el resto de
profesionales trabajardn con el mismo objetivo, teniendo bien claras sus
funciones y su realizacién con la mayor brevedad posible.

La actuacién de enfermeria podra verse desde tres vertientes:

—Evaluacion enfermero: se basard en la sospecha clinica, ya que ésta
puede llegar a ser un medio diagnéstico e incluso indicarnos en qué
fase nos encontramos, la enfermera tendra que hacer una valoracion
inicial durante el primer contacto con el paciente.

—Técnica enfermero: nos referimos aqui a las acciones propiamente
de enfermeria y a la asistencia al médico en técnicas en las que re-
quiera colaboracién, preparacién y/o ayuda.
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—Cuidado enfermero: serd la enfermera quien dedique una atencién
desde un punto de vista m4s holistico, valorando e intentando me-
jorar aspectos que no son inherentes al shock pero que pueden em-
peorar la situacién (intranquilidad que genera el cuadro, ansiedad,
malestar....)

1. Ewvalucion inicial enfermero

En el primer contacto con el paciente, la enfermera, teniendo en cuen-
ta que estamos ante una entidad que puede provocar un sindrome de dis-
funcién multiorganica (SDMO), realizara las siguientes funciones:

—Medicién de la frecuencia respiratoria y valoracién del patrén respi-
ratorio (taquipnea, apnea, tipo de respiracion,....)

—Medicion de la saturaciéon de oxigeno

—Medicién de la frecuencia cardiaca y valoracién del pulso (débil,
filiforme, lento, pulsos distales...)

—Medicién de la tension arterial (considerando siempre que fuese po-
sible obtener la informacién si el paciente es hipertenso o no)

—Medicioén de la glucemia

—Medicién de la temperatura

— Valoracién del tiempo de relleno capilar

—Valoracién de la piel : color, humedad, textura, turgencia

— Valoracién del estado de conciencia (alerta, aptico, estupor, coma)

Todos estos valores serdn vigilados estrictamente y medidos periddica-
mente.
—Monitorizacién hemodindmica no invasiva del paciente:
® Medicién constantes vitales cada 5 minutos.
® Monitorizacién cardiaca y realizacién EKG.
e Balance hidrico estricto. Realizacién de sondaje vesical para cuan-
tificacion de la diuresis.
e Evaluacion del estado neuroldgico: Escala de Glasgow.



130 Actualizacion en Shock: Atencién del paciente en shock en urgencias

—La monitorizacién hemodindmica invasiva de paciente:
® Medicién de la Presion Venosa Central mediante la canalizacién
de una via central de acceso periférico (Drum).
¢ Medicién de la Presion Intraarterial (en caso de disponer del equipo).

2. Actualizacion enfermero enel A, B, C
2.1. Via aérea

La enfermera aportara oxigeno al paciente, consiguiendo una concen-
tracién de O, lo mds cercana al 100% (FiO, de 1) con gafas nasales, ven-
timask o mascarilla de alto flujo con reservorio, segiin se requiera.

En caso de una respiracién mds comprometida y una ventilacién no
eficaz, se ventilard con ambi®, conectando el reservorio al oxigeno y con-
siguiendo una lectura de la saturacién de oxigeno no inferior al 95%, si
esto no se consiguiese, la enfermera, cuando el médico considerase opor-
tuno, preparara el material necesario y asistira al médico en la intubacién
orotraqueal, o para la VMNI si se considera.

2.2. Circulacién

Como técnica primordial y de la manera mds pronta posible, se conse-
guird acceso venoso.

Se canalizardn dos vias venosas periféricas, utilizando catéter corto y de
gran calibre, como primera opcién, y si fuese imposible su acceso se utili-
zara la via intradsea.

Tenemos ya el medio para reposicién de volumen, fluidos, transfusién
de sangre, administracién de medicacién IV, etc. que serd prescrito por el
médico y la enfermera deber4, ademds de administrarlos correctamente,
vigilar la respuesta clinica del paciente, especialmente si se trata de drogas
vasoactivas que irdn en bombas de perfusién continua, asi como los posi-
bles efectos adversos que puedan producirse.
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2.3. Otras técnicas
Teniendo en cuenta el tipo de shock, el nivel de conciencia del pacien-
te y los pardmetros que necesitemos medir tanto para el diagndstico como
para el tratamiento, serd necesario, ademas de todas las técnicas anterior-

mente enunciadas, realizar las siguientes:

—Extraccién de analitica para obtencién de biomarcadores.

Tabla 1. Indicaciones de intubacién orotraqueal

Parada cardiaca o respiratoria

Disnea extrema
Insuficiencia respiratoria aguda grave: pH < 7,10; PCO, > 90 mmHg; PO, < 60 mmHg

0 SpO; < 90% con FiO, >= 0,8 con mascarilla reservorio.

Incapacidad para mantener la via aérea permeable

Obstruccién de via aérea superior
Glasgow < 9
Fracturas faciales con via aérea inestable

Convulsiones sostenidas

Lesién de via aérea por inhalacion

Requerimiento de sedacién

Requerimiento de ventilaciéon prolongada

Traumatismo craneoencefélico con compromiso del estado de conciencia

Trauma mayor de pared de térax.

—Colocacién de sonda nasogéastrica.
— Extraccién de hemocultivos, vigilando que se realice de forma aséptica.
—Realizacién de electrocardiograma.

3. Atencion integral del paciente

El paciente, como ser biopsicosocial, y teniendo en cuenta sobre todo
su nivel de conciencia, requerird de otros cuidados:

—Colocacién del paciente: se aconseja la posicién decibito supino
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—Cuidado de la piel: bastan 2 horas de presién continua para que se

produzca isquemia de la zona, por tanto habra que vigilar cuando el
proceso de atencion al paciente se prolongue la produccién de tlce-
ras por presion, evitdndolas en la medida de lo posible, consiguiendo

el maximo confort.

—Apoyo emocional al paciente y disminucién de la ansiedad, consi-

guiendo su maximo bienestar.

Hemos de tener en cuenta que el shock es un proceso en el que todo

puede cambiar de un segundo a otro, por tanto, el estado constante de la

enfermera serd “de alerta” para prevenir, comunicar y actuar segin los

cambios. De este modo, se pueden definir las siguientes funciones:

—Observar y vigilar: evaluacién inicial y estricto seguimiento de la

sintomatologfa y los pardmetros.

—Anticiparse: a lo que pueda ocurrir, a lo que se vaya a necesitar y

tenerlo todo preparado para realizarlo de la forma mas rapida posi-

ble.
—Realizacién de técnicas y asistencia al médico.
—Registro

Tabla 2. Contraindicaciones absolutas para inicio de VMNI [10]

Necesidad de OIT

Parada cardiaca o respiratoria

Disnea extrema, coma, claudicacion

IRA grave: pH < 7,10; PCO, > 90 mmHg; PO, < 60 mmHg o SpO, < 90% con
FiO, > = 0,8 con mascarilla reservorio.

Incapacidad para mantener la via aérea

Obstruccién de via aérea superior

Inestabilidad hemodindmica grave

I[squemia o arritmias miocdrdicas no controladas

Neumotérax no tratado

Cirugia reciente de eséfago o via aérea superior
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Tabla 3. Indicaciones para inicio con VMNI [10]

Indicaciones Mayores Indicaciones Menores

(Alto nivel de evidencia): (Menor evidencia):

EPOC AGUDIZADO (ver texto) Neumonfa

Bronquiectasias

E.A.P. CARDIOGENICO Shock séptico

SDRA o ALI

EXTUBACION DE EPOC Enf. intersticiales

Patologfa restrictiva, Fibrosis quistica

IRA INMUNODEPRIMIDOS Otros

Algoritmo del manejo inicial del paciente en shock

+TAS < 90 mmHg; TA media < 60 mmHg

+FC> 100

+FR > 22 0 PaC02 < 32
ia

n del nivel de conciencia

Ca racte riStl Cas ces, cianosis, palidez, rialdad y sudoracién
del SHOCK «Acidosis metabolica

WPVC <26>10

+Alergias a farmacos, alimentos, etc.
entes de medicacion.
, es potenciales.

H H H *Enf dad istents
Historia clinica [

+Estados de hipercoagulabi

*Constantes vitales
*Nivel de conciencia

A n a m n es i s *Auscultacién pulmonar:

+Auscultacion cardiaca/ cardiovascular

+Abdomen

: *Tacto rectal
Pruebas complementarias [t
*Sistema urogenital
+Examen Neurolgico
+Piel
+Si el shock es de origen traumatico: buscar sangrado en
cinco cavidades

+Medidas generales

ny oxigenacion:
+Oxigenoterapia
+Actuacion ante lesiones vitales en el TRAUMA
*VMNI
s s 10T
Manejo inicial s
+Compresion de hemorragias
*Volumen de infusion: cristaloides >> coloides >>
tre ion de hematies
ento farmacolégico: Noradrenalina >>
Adrenalina >> Dopamina
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CAPITULO 13
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS INDICADAS
EN EL DIAGNOSTICO INCIAL DEL SHOCK

M? Josera SoriaNoO BENET y OscarR ORTIGOSA AGUSTIN

En los servicios de urgencias es esencial la orientacién sindrémica inicial,
de ah{ la importancia de que las pruebas complementarias realizadas se
dirijan a orientar el grado de afectacién del paciente y en descubrir el ori-

gen del shock!?.
Entre dichos estudios no deberfan faltar:

Hemograma:

—Recuento y férmula leucocitaria, importante tanto para conocer la
situacién inmunoldgica del paciente como para orientar hacia los
agentes responsables del shock séptico. La leucocitosis con neutrofi-
lia es la alteracién mas frecuente en procesos sépticos, pero también
en procesos inflamatorios no infecciosos. Sin embargo, la presencia
de formas inmaduras (mds de 10% de cayados), supone un criterio
en la definicién del sindrome de respuesta inflamatorio sistémico
(SRIS). La presencia de leucopenia es un factor de mal prondstico
que obliga, si cabe, a ser mds rdpido en el inicio de la antibioterapia.
En pacientes con VIH y en infecciones por Brucella la presencia de
neutropenia es mds frecuente. En el caso de encontrarnos ante un
shock anafilactico y en las parasitosis, podemos observar presencia
de eosinofilia.

—Hemoglobina con hematocrito, tan importante en los episodios de
shock hipovolémico por cuadro exanguinante, asi como, en los epi-
sodios de hemorragia digestiva por tlceras de estrés. En los casos de
shock séptico grave también es frecuente que las cifras de hemoglo-
bina desciendan’®*°.

—La alteracién de las plaquetas va desde una trombocitosis reactiva
hasta una trombopenia en los procesos mds graves.
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Estudio de coagulacion:

La disminucién del fibrinégeno vy la aparicién de D-dimero es suges-
tivo del desarrollo de una coagulacién intravascular diseminada (CID),
lo que habitualmente refleja una lesién endotelial difusa o trombosis
microvascular®?’.

Bioquimica:

Bioquimica bésica con glucosa, iones incluido el calcio, pardmetros
de funcién renal (urea y creatinina) y funcién hepdtica (aspartato ami-
notransferasa (AST), alanina aminotransferasa (ALT) y bilirrubina)'>.

La hiperglucemia y la resistencia a la insulina son alteraciones casi
universales en pacientes sépticos; colestasis, hiperbilirrubinemia, ele-
vacion de transaminasas, hiperamilasemia, retencion del sodio urinario
y alteraciones de la funcién renal son alteraciones que se pueden dar
en todo su espectro de severidad’.

Asi mismo, debe determinarse la creatininfosfoquinasa (CPK) si
existe sospecha de rabdomiolisis asociada, marcadores cardiacos como
troponina I, isoenzima MB de la creatininfosfoquinasa (CPK-MB),
mioglobina y marcadores de fallo cardiaco y los péptidos natriuréticos
tipo B (pro-BNP), en el caso en que la sospecha sea un shock de origen
cardiogénico’.

Gasometria:

En funcién de la situacion clinica del enfermo se determinard arte-
rial (presencia de insuficiencia respiratoria y/o sospecha de hipercap-
nia) o, como minimo venosa, para conocer el pH, bicarbonato, exceso
de bases y corregir la eventual presencia de acidosis metabdlica y, por
supuesto, es fundamental la determinacién del lactato, de tal forma que
se considera que su obtencién no debe exceder las tres horas en la va-
loracion inicial de la sepsis (es un indicador de hipoperfusién atn en
pacientes normotensos), ya que su ascenso por encima de 2 mmol/l y
especialmente por encima de 4 mmol/l es considerado factor indepen-
diente de la mortalidad y su correccién a valores en rango de normali-

dad se encuentra en las gufas de resucitacién de la sepsis'*+>¢78,
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Sedimento de orina:

Importante en los cuadros sépticos sin foco aparente (cabe tener
siempre en cuenta la prostatitis en el varén y la pielonefritis en la mu-
jer), ademds de ser el foco de sepsis mds frecuente en los mayores de 65
afios®.

BIOMARCADORES [Proteina C reactiva (PCR) y la procalcitoni-
na (PCT)]:

La PCR y la PCT son marcadores utilizados actualmente en el diag-
nostico de procesos sépticos. Niveles altos se consideran que orientan
hacia la existencia de una infeccién sistematica grave y/o bacteriana en
lugar de viral o inflamatoria, por lo que son de utilidad para el trata-
miento, indicacién de antimicrobianos y para la evolucion de dichos
cuadros. Con valores de PCR > 40 mg/l y PCT > 2 ng/ml en pacientes
con cuadro clinico compatible y leucocitosis o leucopenia, orientan a
infeccién de origen bacteriano y no viral. En cambio, cifras de PCR <
8 mg/l y PCT < 0.5 ng/ml disminuyen la probabilidad de bacteriemia y
sepsis por debajo del 1-2%"+>67,

A pesar de estas consideraciones, la tendencia actual es a conside-
rar que no se ha demostrado la utilidad de los niveles de PCT o de
otros biomarcadores (tales como la PCR) para discriminar la inflama-
cion aguda que aparece en la sepsis, de otras causas de inflamacién
generalizada (postquirtrgicas, otras formas de shock). Por tanto, hoy en
dfa no se deberfan usar estas determinaciones para distinguir entre sep-
sis grave y otros estados agudos de inflamacién®.

Habr4 pues que esperar los resultados de los estudios que se encuen-
tran actualmente en proceso sobre protedémica, con el fin de detectar
biomarcadores que nos conduzcan a una valoracién mas exquisita del
prondstico y a una terapia personalizada.

Electrocardiograma:

Habitualmente se observa una taquicardia sinusal, pero puede en-
contrase cualquier tipo de alteracién del ritmo asi como alteraciones
en el segmento ST y onda T debido a las posibles alteraciones iénicas
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y metabdlicas que se dan en todos los pacientes chocados. De especial
35

interés en el shock cardiogénico secundario a cardiopatia isquémica
Microbiologia:

Dado que el shock séptico es el tipo de shock més frecuente al que
se asiste y trata, es importante intentar realizar un diagnéstico micro-
biolégico mediante hemocultivos, en primer lugar, ademds de otras
muestras biolégicas en funcién del foco infeccioso.

La recomendacién es extraer 2-3 sets (un set = 1 botella aerébica +
1 botella anaerdbica) por episodio bacteriémico antes del tratamiento
antibiético. Debe realizarse en condiciones de asepsia y de distintas
localizaciones. La cantidad recomendada es de 10 ml por botella y el
tiempo que debe pasar entre las extracciones de los sets debe ser de
unas 2 horas, aunque dicho tiempo se debe reducir a 5-10 minutos en
situaciones de sepsis1,2,4,5,6.

Existen otros estudios que se podrian tener en cuenta aunque no
realizarse de manera sistemadtica para la ayuda al diagnéstico en el caso
del paciente en shock, tales como:
® Pruebas cruzadas si se sospecha sangrado!

e Estudios toxicolégicos!

e Test de embarazo!

¢ Determinacion de la antigenuria en orina para el caso de la sospecha
de neumonia por legionella y/o neumococo

e Test rdpido para la deteccion del antigeno de influenza durante los
periodos de aumento de la actividad de este patégeno’
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CAPITULO 14
PRUEBAS DE IMAGEN DE UTILIDAD EN EL DIAGNOSTICO
INICIAL DEL SHOCK

PaBLo GUALLAR Sora y ANA MaRrfa Navio SERRANO

El shock es una patologia dindmica, donde el tiempo es un factor funda-
mental que empeora el prondstico si no se inician medidas terapéuticas
precoces y correctas tras su diagndstico sindrémico. Se ha demostrado una
disminucién de la morbilidad y de la mortalidad en pacientes con shock si
se reconoce de manera temprana y se realiza una rdpida intervencién, an-
tes de que ocurran disfunciones en los diferentes érganos'.

El diagnéstico de shock es fundamentalmente clinico, para ello se deben
analizar los sintomas y signos que presenta el paciente, su monitorizacién vy el
resultado de los pardmetros analiticos orientados al proceso que lo genera. Ade-
mas, en la valoracion inicial del paciente, tenemos la posibilidad de utilizar
pruebas de imagen, con unos métodos diagndsticos cada vez mas desarrollados
tecnoldgicamente y que han ido desplazando a la radiologia basica por pruebas
que nos permiten hacer un diagndstico mas fiable y a la vez un seguimiento de
la hemodindmica, la evolucién y el tratamiento del paciente en shock.

Las pruebas de imagen que pueden realizarse en el diagnéstico y/o se-
guimiento del shock en urgencias son:

—Radiografia de térax (RxT).
—Ecografia abdominal.

—E-coscopia realizada por urgenciélogos.
—Tomografia computarizada (TC).

Radiografia de torax
La RxT es el estudio radiolégico m4s frecuentemente solicitado en los

servicios de urgencias y debe hacerse con proyecciones posteroanterior
(PA) y lateral (L) en bipedestacion.
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En el caso del paciente en shock, el estudio con RxT no siempre puede
tener una buena calidad. El paciente estd grave y es posible que no sea muy
acertado el incorporarlo o incluso el desplazarlo a la sala de rayos, por lo
que, a estos pacientes se les suele realizar una RxT anteroposterior (AP),
en dectbito supino, con equipos de radiologia fijos si se traslada al pacien-
te, o portdtiles en la misma sala de urgencias, realizadas a una menor dis-
tancia paciente-tubo de rayos, con el enfermo muchas veces intranquilo y
con poca colaboracién. El resultado es una radiografia de menor calidad y
cuya interpretacién, en muchas ocasiones, es dificultosa y debe hacerse
con mucho cuidado, ya que, puede generar sobre o infradiagnésticos. En
cambio, es una técnica rdpida y sencilla, que aporta informacién valiosa
sobre el estado clinico del paciente de manera inmediata y no precisa pre-
paracién previa ni utiliza elementos invasivos para su obtencién, aunque
provoca radiacién ionizante, por lo que hay que tenerlo en cuenta si se
indica en pacientes gestantes o en nifios.

La RxT suele ser el primer estudio radioldgico solicitado durante la
evaluacién inicial de muchos pacientes que acuden a urgencias y entre
ellos los pacientes con shock. La indicacién en esta patologia, esta ligada
al reconocimiento temprano de causas potencialmente graves, incluso que
comprometan la vida del paciente, con elevada sensibilidad y baja especi-
ficidad. Permite investigar afeccién pleural, presencia patoldgica en el es-
pacio pleural de aire (neumotérax y neumotdrax a tension), liquido (de-
rrame o hemotérax) o tumoraciones pleurales. Valorar el parénquima
pulmonar, presencia de neumonias (img 1), edema agudo de pulmén, sin-
drome de distres respiratorio agudo (SDRA) (img 2), masas pulmonares
(img 3). La valoracion de la silueta cardiaca y del mediastino permite
descartar signos de fallo, derrame pericardico, neumomediastino, asf como
la dilatacién de grandes vasos mediastinicos (aneurisma tordcico). Puede
ser de utilidad en la apreciacién de lesiones 6seas de la cintura escapular,
cuerpos vertebrales y arcos costales. Para diagnosticar patologia de partes
blandas, enfisema subcutdneo, y lesiones diafragmaticas, etc. Otras de las
aplicaciones de la RxT en el paciente en shock, es la monitorizacién de
tubos de intubacién endotraqueal, tubos de drenaje de térax, control de

accesos venosos centrales (img 1,2), etc?*4.
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Imagen 1: Consolidacién neuménica Imagen 2: Sindrome de distres respiratorio
yacceso venoso central por subclavia agudo
izquierda

Imagen 3: Masa pulmonar

La decision de solicitar una RxT en un paciente con shock puede ser
cuestionable en algin caso y podriamos plantearnos no indicarla de forma
rutinaria®’. Se solicitara segin el contexto clinico del paciente, su estabi-
lidad hemodindmica y la disponibilidad y utilizacién de otros medios diag-
ndsticos, como son la ecoscopia y la TC. El Colegio Americano de Radio-
logia, aunque en unidades de cuidados intensivos, recomienda su uso en
pacientes con enfermedades cardiopulmonares agudas, entre ellas diversas
etiologfas de shock, o pacientes que hayan precisado ventilacién mecénica
invasiva’. No obstante, se necesita realizar estudios que determinen el um-
bral de utilidad de la RxT en el paciente en shock atendido en un servicio

de urgencias.
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Ecografia reglada, ecoscopia realizada por médicos de urgencias

La ecografia es una técnica de diagnéstico por imagen répido y seguro.
Es incruenta e indolora, no requiere medios de contraste ni de una prepa-
racion especial del paciente. Puede “ir al paciente” y repetirse cuantas
veces se estime oportuno. Las ventajas e inconvenientes pueden verse en

(tabla 1)°.

Tabla 1: Ventajas y limitaciones de la ecografia y la ecoscopia®
VENTAJAS Y LIMITACIONES DE LA ECOGRAFIA
VENTAJAS INCONVENIENTES
“Puede ir al paciente” Exploracién operador dependiente
No es una prueba invasiva Depende del estado del paciente
Es repetible Dificultad de penetracién a través del aire
Accesible (gas intestinal, enfisema subcutdneo)
Portatil Limitaciones en la identificacién especifica
No produce radiacién ionizante de la lesion
Imdgenes en tiempo real

En el diagnéstico etiolégico del shock estd indica la ecografia re-
glada si se sospechan las causas que se describen en la (tabla 2). La
ecografia reglada la realizan radiélogos, que tienen una formacién ade-
cuada y especifica e interpretan las imdgenes en detalle, ayudados por
un gran conocimiento anatémico, de la patologia, de las imdgenes eco-
graficas del drea estudiada y del criterio médico previo del urgenciélo-
go’. Debe consultase con el radilogo, en los casos de shock que preci-
san un aporte de pruebas radiolégicas para el diagndstico causal, y
junto con él decidir, para optimizar recursos y tiempo, si la prueba mas
indicada, segin la sospecha etiolégica del shock, es una ecografia o
una TC.

Otro tema aparte es la ecoscopia realizada por médicos de urgencias,
que tiene sus propias indicaciones y que no debe sustituir a la ecografia
reglada realizada por ecografistas expertos. La ecoescopia se debe limitar a
responder preguntas especificas, ayudados por protocolos sistemdticos y por
las habilidades que se van adquiriendo con la repeticién.
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Tabla 2: Indicaciones de la ecografia en pacientes con shock en urgencias

INDICACIONES DE LA ECOGRAFIA DEL PACIENTE CON SHOCK EN
URGENCIAS

Traumatismos abdominales: valoracién de visceras macizas y liquido libre peritoneal

(hemoperitoneo).

Sospecha de patologia bilio-pancredtica: colecistitis, pancreatitis

Sospecha de patologfa nefrourolégica: sepsis secundaria a hidronefrosis obstructiva
Complicaciones postquirdrgicas: colecciones intraperitoneales infectadas, abscesos.
Rotura de aneurisma de aorta abdominal

Patologfa inflamatoria intestinal (apendicitis, diverticulitis)

La ecoscopia se est4 utilizando de forma rutinaria en los servicios de urgen-
cias durante la evaluacién inicial del paciente con traumatismo abdominal
cerrado, utilizando protocolos sistematicos, como el examen ecogréfico foca-
lizado en trauma FAST?%8 o su versién ampliada el E-FAST, cuyo objetivo es
evaluar la presencia de liquido libre en la cavidad abdominal y pericardio,
anadiéndose en el caso del E-FAST, hemotérax y neumotdérax anterior.

La ecoescopia se estd ampliando a otros usos y se incluyen protocolos
especificos en el abordaje del paciente en shock, como el protocolo ACES
y el protocolo RUSH.

El protocolo ACES, evaluacién abdominal y cardiaca con ecografia en
el shock. Es un protocolo que consta de 6 ventanas, cardiaca, peritoneal,
pleural, vena cava inferior y aorta. El objetivo es reducir el periodo de
tiempo necesario para establecer un diagnéstico en el paciente con hipo-
tension y por lo tanto ofrecer un tratamiento inicial adecuado mientras se
obtienen los resultados de otras pruebas complementarias’.

El protocolo RUSH, ecografia rdapida en el paciente en shock, estd di-
sefiado no solo para atender la alteracién anatémica, sino también, para la
interpretacién fisiopatolégica y sus consecuencias hemodindmicas lo que
permite diferenciar el tipo de shock durante la exploracion inicial del pa-
ciente, iniciar el tratamiento segin los hallazgos y hacer un seguimiento
del estado hemodindmico del paciente tras el inicio del tratamiento'®.

La ecografia, en la dltima década, se ha ido implantando cada vez mds
en la atencién del paciente en urgencias. Existe una mayor inquietud en
los urgencidlogos por prepararse y aprender esta técnica y practicarla a la
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cabecera del enfermo. Este aprendizaje se incluye actualmente en los pro-
gramas de formacién de médicos residentes en emergencias de los Estados
Unidos'®. Dada la importancia que estd ganando la ecoscopia realizada por
médicos de urgencias, se ha decido incluir en este libro un capitulo espe-
cifico orientado al shock, capitulo 15.

Tomografia computarizada

El reto de tener un diagndstico de certeza e iniciar un tratamiento ade-
cuado, una mayor disponibilidad de la técnica y su mayor utilidad actual
en el diagndstico de patologia grave, ha hecho que se haya incrementado
la utilizacién de la TC en los servicios de urgencias, mucho mds que el
incremento de pacientes que acuden a estos servicios!!.

La TC en el paciente con shock se debe solicitar en los casos en los que
la sospecha clinica inicial no haya sido diagnosticada de forma concluyen-
te con las pruebas mencionadas anteriormente y en todos los casos de
shock de tipo traumadtico.

Ademis del diagnéstico causal del shock, la TC nos puede aportar, una
serie de signos radioldgicos que nos pueden hacer sospechar un shock, el
llamado complejo de hipoperfusién.

1. Diagnostico causal orientado con la sospecha clinica

En general se indica una TC en las siguientes sospechas etioldgicas de
shock: tromboembolismo pulmonar (TEP) (img 4), diseccién de aorta to-
rdcica-abdominal (img 5), contusién pulmonar, fracturas costales multi-
ples, hemo-neumotérax (img 6), ruptura diafragmética, neumomediastino,
isquemia intestinal (img 7), colecciones o abscesos intraabdominales se-
cundarios a cirugia o procesos inflamatorios agudos (img 8), rotura de vis-
ceras, hemo-neumoperitoneo (img 9), etc., en general, cuando el resto de
pruebas de imagen no han sido concluyentes o se prevea que no lo vayan
a ser.
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Imagen 4: Dilatacién de cdmaras cardiacas derechas por hipertensién pulmonar secunda-

ria a TED, ésta imagen puede observarse en imagen de TC (izquierda) y con ecoescopia

en el protocolo RUSH (derecha).

Imagen 5: Aneurisma de aorta abdominal Imagen 6: Traumatismo tordcico, neumo-
con sangrado activo térax y derrame pleural bilateral, fractu-

ras arcos costales y enfisema subcutdneo

Imagen 7: Gas en sistema Imagen 8: Coleccién liquida Imagen 9: Hemorragia intra

porta secundario a isque-  entre estémago y cuer- y retroperitoneal por rotu-
mia intestinal. po-cola de pancreas, otra ra de quistes renales de
27 coleccién més pequeia rifién izquierdo

préxima a la vesicula biliar,
secundarias a dehiscencia

de sutura illeo-célica.
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Est4d indicada una TC en todo shock secundario a traumatismo, donde
se requiere una evaluacién de un mayor nimero de érganos algunos de
ellos retroperitoneales, fracturas, lesiones tordcicas, lesiones craneales, le-
siones vertebrales, etc. En estos casos, después de la valoracion inicial del
paciente, se pueden seguir dos formas de actuacion:

—Paciente al que se le realizan Rx convencionales (térax, pelvis, co-
lumna cervical), ecoescopia y solicitud de una TC selectiva de la re-
gion del cuerpo que se quiere evaluar. Cldsicamente en el paciente
inestable con ecoescopia positiva se indica cirugia sin realizacién de
TC previa. La TC selectiva est4 indicada en el paciente estable pre-
via ecoescopia positiva para hemotérax o hemoperitoneo, ecoescopia
negativa pero con sospecha de lesién abdominal o toricica, en pa-
cientes con otras lesiones que hagan sospechar traumatismo de alta
energia o con sospecha de lesiones con otras pruebas radiolégicas?

—Paciente al que se le indica una TC multicorte o multidetector
(TCMC) de cuerpo completo en la evaluacién primaria, indicado
en paciente estable y en paciente inestable, sin realizacion previa de
otras imdgenes ni de ecoescopia. Los TCMC de cuerpo completo
son rdpidos, tiene una amplia cobertura, tienen elevada sensibilidad
y son precisos en la deteccién y caracterizacion de lesiones, propor-
cionando informacién sobre la cabeza, cuello, térax, abdomen, pel-
vis, columna vertebral y extremidades. El TCMC realizado de forma
precoz posiblemente aumente la supervivencia como indican algu-
nos autores, aunque se necesitan mds estudios para confirmarlo®!>%.

Debido a que los nifios y las pacientes gestantes son mds sensibles a las
radiaciones, se debe ser mds riguroso en las indicaciones de la TC, con el
fin de disminuir las dosis de radiacién innecesarias?®.

2. Signos radioldgicos que nos orientan al estado de shock, complejo de hipoperfusicn

En cuadros de shock enmascarado o normotensivo, en las fases inicia-
les de shock, en los que la presién arterial y el gasto cardiaco se mantienen
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gracias a los mecanismos compensadores, la TC puede evidenciar signos
de potencial inestabilidad al mostrar anomalias difusas, debido al llamado
complejo de hipoperfusién'.

El complejo de hipoperfusién, también llamado complejo de shock hi-
povolémico o complejo de hipotensién en la TC, fue descrito inicialmen-
te por Taylor y cols. en 1987%. Est4 constituido por un grupo de hallazgos
observados en la TC de pacientes con hipovolemia y shock compensado,
asocidndose a inestabilidad hemodindmica y a un peor pronéstico. No es
facil encontrarlo en la TC, s6lo en un 3% de los pacientes y m4s frecuen-
temente en nifios, con una mortalidad, cuando aparece, en torno al 70-
859,14:16,17

En la TC, el complejo de hipoperfusién del shock se manifiesta por una
serie de alteraciones viscerales y vasculares de hipovolemia. Para definirlo,
debe presentar al menos 2 criterios de las siguientes manifestaciones!’:

—Manifestaciones viscerales de hipovolemia: realce hepatico alterado,
edema peripancredtico e hipoatenuacién pancredatica, hipoperfusién
esplénica, realce intenso del rifién, realce intenso de las glandulas
adrenales, realce de la mucosa de la vesicula biliar, tiroides de shock
y las manifestaciones del intestino de choque en la TC.

—Manifestaciones vasculares de hipovolemia: aplanamiento de la
vena cava inferior, signo del halo y calibre reducido de la aorta.

2.1. Manifestaciones viscerales de hipovolemia

Manifestaciones del intestino de choque en la TC: en pacientes con
hipotensién, a nivel intestinal en la TC, puede observarse:

—engrosamiento por edema de la pared intestinal

—realce de la mucosa intestinal

—distensién luminal del intestino.

Debido al resultante de la estimulacién simpdtica en los pacientes con
hipotensién se provoca una vasoconstriccion espldcnica y consecuente-
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mente una disminucion de la perfusién intestinal, alterando la permeabi-
lidad del intestino y provocando fugas de liquido intersticial y del material
de contraste infundido a nivel de la mucosa y submucosa del intestino, lo
que genera el realce y el edema de la pared intestinal. La distensién lumi-
nal del intestino es debida a la disminucién de reabsorcién de liquidos
(tercer espacio, asas llenas de liquido) y al ileo producido. Estos hallazgos
son reversibles si se realiza un tratamiento eficaz del shock con fluidos, si
no pueden llevar a la isquemia'®. El diagnéstico diferencial del intestino de
shock, debe hacerse con la perforacion intestinal o peritonitis, en las que
existe un engrosamiento focal de la pared intestinal y la presencia de liqui-
do libre retroperitoneal'’(img 10).

Imagen 10: Intestino de shock. Puede apreciarse realce difuso de la pared por edema
trasnmural (flechas, realce de la mucosa y edema de la submucosa) y engrosamineto de
7 a 15 mm, asas llenas de liquido y liquido libre y trabeculacién de la grasa mesentérica.
Vease también la disminucién del calibre de la aérta y disminucién de la distancia
anteroposterior de la VCI (imagen de la derecha).

Alteracion del realce hepdtico: el realce hepdtico en el complejo de
hipoperfusion del shock en la TC es tipicamente heterogéneo, suele tener
una menor disminucién de realce que el bazo y puede acompafiarse de in-
tenso realce intravascular, rodeado de halo periportal. Este halo periportal
puede corresponder a edema secundario a una reanimacién vigorosa con
fluidos (img 11). La alteracion del realce hepatico es menos frecuente que
otros parénquimas de otros 6rganos sélidos en el complejo de shock, puesto
que el higado tiene mecanismos de autoregulacién con una vascularizacion
dual y estd asi protegido de los cambios de la perfusion, salvo si existe una
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lesién vascular directa. Se debe hacer diagnéstico diferencial con la enfer-

medad difusa hepdtica subyacente, como la esteatosis hepdtica!™".

Imagen 11: Edema periportal por reanima-
cién con fluidos en el paciente en shock.

Edema peripancredtico e hipoatenuacion pancreatica: en pacientes
con hipoperfusién puede verse pacientes con edema peripancredtico y en
algin caso colecciones de liquido intraperitoneal. Sin embargo estas colec-
ciones no son especificas del complejo de shock en la TC pues pueden
observarse en pancreatitis. Con respecto a la hipoatenuacién pancredtica
hay varios estudios que la han descrito, pero su hallazgo es inespecifico!’.

Hipoperfusion esplénica: el bazo tiene una mayor atenuacién que el hi-
gado en los pacientes con hipoperfusién. El flujo arterial esplénico no tiene
mecanismos de autorregulacion y es més sensible a la estimulacion simpética
y por lo tanto habra mayor vasoconstriccion arterial (img 12). Otras causas
de baja atenuacién del parénquima esplénico incluyen lesiones de los vasos,
laceraciones y rupturas esplénicas, infarto esplénico y el volumen inadecuado
de contraste intravenoso infundido y el momento en el que se administra!”!.

Realce intenso del parénquima renal: la hipoperfusion renal provoca
un intenso y prologado nefrograma con realce persistente ureteral y un re-
alce focal y heterogéneo del parénquima (img 13).La perfusién renal estd
preservada hasta estadios tardios; por lo tanto, la hipoperfusién en ausencia
de lesién vascular puede implicar shock irreversible antes del infarto renal.
De todas formas es un signo inespecifico de complejo de hipotensién en la
TC, puesto que, ademds de depender del gasto cardiaco, depende de la can-
tidad de contraste y el momento en el que se le ha infundido al paciente.
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Imagen 12: Hipoperfusién esplénica, atenua- Imagen 13: Nefrograma prolongado, realce
cién del parénquima esplénico heterogé-  intenso del parénquima focal y heterogé-
neo, vease que es mayor que la del higado  neo

Realce intenso de las glandulas adrenales: se define como igual o0 ma-
yor atenuacién que la vena cava inferior, simétricas en la mayorfa de los
casos y con un realce homogéneo. Es posible que se relacione con la res-
puesta simpdtica al shock hipovolémico, junto con la necesidad de preser-
var su perfusién como a los 6rganos vitales (img 14). Aunque dtil, el realce
de las glandulas adrenales no es tnico en el shock hipovolémico, se observa
en otras situaciones secundarias, como quemaduras graves o cirugia'’.

Realce de la mucosa de la vesicula biliar: un denso realce de la muco-
sa de la vesicula biliar puede verse en el complejo hipotensién del TC en
ausencia de colecistitis aunque no es un signo especifico y tiene un valor
cuestionable (img 15).

Imagen 14. Realce de gldandula suprarrenal Imagen 15: Realce de la mucosa de la vesicu-
izquierda, ver flecha, en condiciones nor-  la biliar. Flecha.

males no se observa tanto realce.
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Tiroides de shock: es un hallazgo que se ha incluido en el complejo de
hipotensién en la TC pero se ha descrito posteriormente a los anteriores. Se
ha visualizado en shock hipovolémico por traumatismos graves. El tiroides
de estos pacientes muestra una baja densidad simétrica, con edema por de-
lante de la glandula tiroidea y un patrén de realce heterogéneo del 6rgano,
secundaria a una perfusiéon heterogénea del tiroides por la hipovolemia. La
fisiopatologia es desconocida, puede ser por varios motivos, bien por edema
o salida de liquido al tercer espacio, similar al edema periportal, bien por
edema celular provocado por la hipoperfusién tiroidea mantenida, o bien,
por muerte celular y extravasacion de liquido intracelular. Se ha observado
la mejoria de estos hallazgos si se realiza un tratamiento correcto del shock.
No hay que confundirlo con hallazgos de nédulos, masas, traumatismos con-
tusos directos, o incluso secundario al tratamiento agresivo con fluidos del
shock®, como puede ocurrir en el caso del edema periportal en el higado.

2.2. Manifestaciones vasculares de hipovolemia

Aplanamiento de la vena cava inferior (VCI): en los casos de hipovo-
lemia puede observarse en la TC una disminucién del didmetro anteropos-
terior de la VCI que debe ser < de 9 mm medido en tres niveles, en la VCI
intrahepética y a 2 cm por encima y por debajo de las venas renales. Es un
indicador de deplecién de volumen intravascular, o de disminucién del
retorno venoso por la respuesta simpdtica, en pacientes con hipotension
sistémica (img 16). Este signo que se aprecia en la TC, puede visualizarse
antes en la ecoescopia realizada por urgenciélogos y aplicando protocolos
especificos como el RUSH, donde se evalda la vena cava inferior a su en-
trada en la auricula derecha, valorando los cambios de calibre con los
movimientos respiratorios, pudiendo ademds, monitorizar la respuesta al
tratamiento'®, como se verd en el capitulo 15.

Signo del halo: en el TC se refiere a una zona circunferencial de baja
atenuacién que probablemente representa una VCI intrahepdtica colapsa-
da. Este signo no es especifico de hipotensién, se ve también en enferme-
dad hepdtica subyacente y en congestién hepdtica (img 17).



156  Actualizacion en Shock: Atencién del paciente en shock en urgencias

Imagen 16: Disminucién del calibre de la  Imagen 17: Signo del halo, “forma de la pa-
aorta y de la vena cava inferior lito”, corresponde a la vena cava inferior

intrahepdtica colapsada.

Disminucién del calibre de la aorta: es un hallazgo frecuente en la TC
de pacientes con hipovolemia, se cree que es producida por la constriccién
arteriolar mediada por el sistema simpdtico secundaria a una hipotensién.
Es patoldgico un calibre < de 13 mm a 2 cm por encima y por debajo de la
salida de las arterias renales de la aorta (img 10,16).

Aunque toda esta constelacién de signos se describié en un primer
momento para pacientes con traumatismo abdominal cerrado severo que
provocaba hipovolemia y posteriormente hipotension, se ha demostrado
que puede verse en otras entidades que presentan hipotensién y que pro-
vocan hipoperfusién como son shock neurogénicos, sépticos, shock por
hemorragia digestiva, paro cardiaco, acidosis metabdlica, etc. Este comple-
jo de hipotensién en la TC implica un prondstico y una terapia y debe
alertar al radidlogo y al urgenciélogo de la presencia de un shock inespe-

rado o insospechado'*!8.

Resumen de indicaciones

La RxT es la prueba més accesible para el paciente en shock y sirve
para descartar patologia potencialmente grave, incluso que comprometa la
vida del paciente.

La ecoescopia realizada por médicos de urgencias deberia incluirse en
la valoracién inicial en el paciente con shock, incluso es una herramienta
muy util para los servicios de emergencia extrahospitalarios. Ayuda a
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orientar la causa inicial del shock, iniciar la fluidoterapia y monitorizar la
evolucion clinica del paciente tras el tratamiento inicial.

La ecografia reglada, si se cree conveniente solicitarla para realizar un
diagndstico etiolégico del shock, debe hacerse después de la valoracion
inicial y antes de las 4 horas de estancia del paciente en urgencias, si se
hace mis tarde, segin el estudio RESH realizado por el Grupo Nacional de
Shock, la mortalidad aumenta hasta cifras entorno al 84%%.

Con la intencién de optimizar el tiempo y los recursos, es recomenda-
ble consultar con el radidlogo y decidir junto con €l, que prueba de imagen
estd mds indicada segin la sospecha etiolégica del shock. La TC tiene su
indicacion en shock secundarios a traumatismos, en los casos en los que la
ecografia no haya sido concluyente y en las sospechas de otras etiologias
que la hacen imprescindible para su diagndstico o como complemento del
mismo (TEP, abscesos, disecciones de aorta, etc).
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CAPITULO 15
ECOGRAFIA DE URGENCIAS,
ECOESCOPIA EN EL PACIENTE EN SHOCK

SanTtiaco DoMENECH DE FRUTOS y OsCAR J. SIMON PapILLA

1. Estudios de imagen en el shock

El estado clinico del paciente determina la modalidad de estudio de
imagen mas adecuado para el caso, sin embargo existen otros condicionan-
tes en el contexto del servicio de urgencias con limitaciones importantes
en espacio y movilidad, ademds de la convivencia tecnolégica necesaria en
el manejo intensivo de un paciente especialmente sensible al retraso o
suspension de su vigilancia, monitorizacién y tratamiento. Es por esto ne-
cesario un abordaje holistico, rapido y preciso, con un aporte diagnéstico
eficaz y eficiente.

2. El ecégrafo en el servicio de urgencias
2.1. Caracteristicas del equipo ideal

El ecégrafo ideal en urgencias debe ser pequefio pero con una pantalla
“decente” en tamafio y resolucién, con al menos 3 sondas (lineal, convex,
sectorial), de facil movilidad, con baterias, de rapida puesta en funciona-
miento y de facil limpieza.
2.2. Problemas ante el shock

La actuacién precoz ante el paciente en shock gira en torno a la me-

jora de la oxigenacién de los tejidos ante un contexto que puede tener
cardcter multi-factorial. Antes de la década de los 60, los pacientes con
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fallo cardio-circulatorio tenfan un prondstico nefasto. A partir de en-
tonces y hasta la aparicién del catéter de Swan-Ganz (desarrollado a
principios de los 70)!, la medicién de la presion venosa central (PVC)
con métodos rudimentarios era la Ginica herramienta que se disponia
para su manejo. No fue hasta mediados de los 90 cuando la ecografia
trans-esofagica (ETE) desplazé al Swan-Ganz llegando a considerarse un
método obsoleto en algunos paises desarrollados. A partir de entonces
debido al costo de la ETE, comenzaron a desarrollarse diferentes artilu-
gios que permiten la monitorizacién continuada del gasto cardiaco
(GC). Ninguno ha podido demostrar una supremacia con suficiente evi-
dencia cientifica por el simple hecho de no haber podido convertirse en
gold-standard por falta de tiempo o ante la tormenta de innovacién tec-
noldgica, todo esto sin contar con las caracteristicas especialmente des-
concertantes como las que rodean a una de las clases de shock, el sépti-
co. El gran maestro de la ecografia aplicada al paciente critico, el Dr.
Daniel Lichtenstein, ha dedicado toda su vida y esfuerzo en ensefiar a
utilizar el ecégrafo de forma sencilla y brillante, su aporte y ensefianzas
inspiran el presente capitulo.

2.3. Hecho cientificamente aceptado

El tratamiento precoz de liquidos ante el paciente en shock es una
premisa, la gran duda es: ;hasta cudndo? ;Cémo saber el momento de parar
o reducir su administracién?. Estas preguntas no son faciles de responder
partiendo de que “No existen las enfermedades sino los enfermos”.

3. Utilidad del ecégrafo en el abordaje y manejo del shock

Asegurar que el ecégrafo es la herramienta ideal para el manejo de este
tipo de paciente serfa de una arrogancia y pretensién sin precedentes. No
obstante, se pretende compartir lo aprendido hasta ahora con claro some-
timiento a la inexorable prueba del tiempo.
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3.1. Informacion disponible

Cada dia se cuenta con mayor cantidad y variedad de artilugios tecno-
l6gicos en el arsenal que el médico de emergencias debe cuando menos
conocer. A la par de los pilotos de férmula 1 y pendientes de las evolucio-
nes de los equipos de electromedicina, dia a dia se dispone de mas datos e
informacién para enfrentar a un paciente en una situacién especialmente
fragil, no obstante todo se reduce a tomar 3 decisiones dicotémicas para
mejorar el Gasto Cardiaco (GC) inicialmente: Liquidos si o no, Inotrépi-
cos si 0 no, Vasopresores si 0 no. Partiendo de esta simplificacién terapéu-
tica se intentard desarrollar la utilidad del ecégrafo para el manejo del
paciente en shock (tabla 1).

Tabla 1: Resumen de la utilidad del ecégrafo para valorar

la condicién hemodindmica del paciente

Decisién terapéutica Técnica de exploracién ecogréfica

Liquidos Sf o No Exploracién ecogrifica de la Vena Cava Inferior
(VCI), la Vena Yugular Interna (VYI) y el cumpli-
miento de protocolos FALLS y FAST

Inotrépicos S o No Protocolo FATE limitado con exploracién ecocar-

diogréfica cualitativa por ventana paraesternal, su-
bxifoidea y apical de 4 cdmaras

Vasopresores Sf o No Depende de los resultados de las exploraciones an-
teriores

4. Protocolos de exploracion ecografica
recomendados en la atencién del paciente en shock

Utilizando acrémimos en inglés ampliamente descritos en la literatura
internacional relacionada con el uso del ecégrafo en el paciente agudo, a
continuacién se describen brevemente los que se consideran mds frecuen-
tes y utiles ante el paciente en shock.
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4.1. Protocolo FAST/E-FAST: Focoused Assesement Sonography on Trauma?

Este protocolo permite la deteccion rdpida de liquido libre en los prin-
cipales espacios virtuales existentes en las cavidades tordcica y abdominal,
de esta manera mediante una exploracién ecografica rapida y dirigida se
estard en capacidad de detectar liquido libre en pericardio, ambos hemito-
rax y cavidad abdominal.

—Requisitos técnicos: Ecégrafo bésico con sonda convex (3-3,5 MHz)

o sectorial (2-4 MHz)
—Tiempo mdximo necesario para completar el protocolo: 2 minutos
—Ventanas a explorar: Hipocondrio derecho (espacio hepato-renal o
fosa de Morrison), Ventana subxifoidea (presencia de liquido peri-
cardico), Hipocondrio izquierdo (espacio espleno-renal o fosa de
Koller), Hipogastrio (presencia de liquido libre en fondo de saco de
Douglas en mujeres, y en espacio vesico-rectal en hombre)
—Resumen gréfico:

4.1.1. Fosa de Morrison

—Es la zona de mayor sensibilidad para detectar liquido libre (fig.
1,2,3)

—Referencias anatémicas: colocar el transductor en longitudinal, en-
tre las lineas axilar anterior y media, por debajo del reborde costal
derecho.

—Si es posible el paciente colocard los brazos por encima de su cabeza
y en discreto trendelemburg, asi aumentard la sensibilidad de la ex-
ploracion.

—La sangre se ve anecogénica, y si hay codgulos, hipoecogénica.
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Fig 1: Imagen izquierda: muestra corte ecografico sobre higado y rifién derecho, espacio
de Morrison. Imagen central: muestra imagen esquemética sobre el corte ecografico
sobre fosa de Morrison. Imagen de la derecha muestra localizacién del punto de visua-
lizacién del corte y la orientacién de la sonda (entre linea anterior y media axilar dere-

cha por debajo del reborde costal, sonda en longitudinal)

Fig 2: corte anatémico de localizacién del Fig 3: Liquido libre en espacio hepato-renal

espacio hepatorenal o fosa de Morrison o fosa de Morrison

4.1.2. Espacio Espleno-Renal (bolsa de Koller)

¢ La zona preferente de localizacion del liquido libre es sobre el bazo
(fig.- 4y 5).

e Colocar el transductor entre linea medio-axilar y axilar posterior,
inclindndolo ligeramente hacia arriba siguiendo los arcos costales, y
con el dorso de la mano que sujeta el transductor tocando la camilla.
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Liquide Libre

Superiar Inferior

Dafragma

Img 4: Imagen derecha: Imagen esquemidtica del bazo, rifién izquierdo con la existencia
de liquido libre periesplénico. Imagen central, imagen normal del espacio espleno-renal
o Bolsa de Koller. Imagenes izquierdas, esquema y fotografia de la localizacién de la
sonda, en longitudinal hacia sobre linea axilar posterior algo por encima del reborde
costal

Fig 5: Liquido libre periesplénico, en esquema la imagen de la derecha y corte ecografico
real en la derecha.

4.1.3. Hipogastrio

e La parte mas declive de la cavidad peritoneal es el saco de Douglas
(cul-de-sac) en las mujeres y el espacio retrovesical en los hombres
(fhg. 6,7y 8).

e En la mujer: el liquido libre suele visualizarse por delante o por de-
tras del dtero

¢ En el hombre: el liquido suele visualizarse entre la vejiga y el recto
(corte longitudinal).
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e Signo del corbatin: hace referencia a imdgenes anecoicas a ambos
lados de la vejiga (compatibles con liquido libre).

Saco de Douglas

Hombre

Fig 7: Corte transversal en hipogastio (aspecto normal).
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Fig 8: Corte longitudinal en hipogastrio (aspecto normal)

4.2. Protocolo FATE (limitado)?:

e Requisitos técnicos: Ecégrafo basico con sonda sectorial (2-4 MHz)

¢ Metodologia: Exploracién eco-
grafica “cualitativa” del corazén
por las tres siguientes ventanas:
para-esternal, apical y subxifoi-
dea.

® Qué evalia: Contractilidad del
Ventriculo Izquierdo, tamafio del
ventriculo derecho, tamano de
las cuatro cdmaras, presencia o
ausencia de derrame pericardico.

¢ Tiempo médximo necesario para

completar el protocolo: 5 minu- Fig. 9: A: exploracién del eje paraes-

tos ternal largo. B: exploracion de la
e Resumen gréfico: ventana subxifoidea. C: exploracién

de la ventana apical.
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4.3. Protocolo FALLS (Fluid Administration Limited by Lung Sonography)*:

e Requisitos técnicos: Ecgrafo basico con sonda convex (3-5 MHz)
+ sonda lineal (7-10 MHz)

e Metodologia: Exploracién ecografica pleuro-pulmonar con toma de
decisiones dicotémicas desde el inicio

® Qué evalda: Inicialmente la presencia o no de edema pulmonar, si
es asf esta claro que el shock puede considerarse de etiologia cardio-
génica por lo que la administracién agresiva de liquidos no procede-
ria. Si no es asf se iniciarfa la administraciéon de liquidos hasta que
cambie el patrén ecogrifico desde lineas A predominantes y la apa-
ricién de lineas B.

4.4. Protocolo RUSH (Rapid Ultrasound for Shock | Hypotension)®:

Es el resultado del esfuerzo por unir diferentes técnicas y protocolos
utilizados en la dltima década, por médicos no radidlogos y disefiado para
ser utilizado con ecdgrafos portatiles a pie de cama del enfermo:

e Objetivo del protocolo: Evaluar y ayudar a clasificar los tipos de
Shock

e Qué evalia: “Bomba, tanque y tuberias”

e Nemotecnia en Inglés: HI-MAP (Heart IVC, Morrison, Ao, Pneu-
motorax) Corazén, VCI, Morrison’s (FAST), Aorta abdominal y
Neumotérax, haciendo referencia a las estructuras anatémicas y es-
pacios a explorar.

¢ Metodologia: Evaluacién ecogréfica de “la bomba, el tanque vy las
tuberfas”

¢ Tiempo méximo necesario para completar el protocolo: 7 minutos
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4.4.1. La Bomba

Hace referencia al corazén (con exploracién de la mejor de 3 ventanas
posibles: para-esternal, subxifoidea y apical. Los objetivos estdn dirigidos a
valorar contractilidad del Ventriculo Izquierdo (VI), tamafio y movilidad
del Ventriculo Derecho (VD) y presencia/ausencia de derrame pericdrdico,

e Desarrollo conceptual: Permitird valorar la capacidad del corazén

para movilizar los liquidos que se puedan administrar, ademds de
permitir considerar el uso de inotrépicos mediante las caracteristicas
de contractilidad del VI. En el caso de detectar derrame pericardico
en el contexto clinico compatible con taponamiento cardiaco, per-
mite no solo confirmar la causa sino dirigir su tratamiento especifico.
En el caso del VD se asume sobre-presién con el simple hecho de
que presente un tamafio mayor al del VI.

4.4.2. El tanque

Hace referencia a la capacitancia del sistema venoso (presién venosa
central), también se evaltan las dificultades m4s graves y frecuentes para
llenar el tanque y su probable rebosamiento (Neumotérax o Edema pulmo-
nar), también se descarta acumulacién de liquidos en los compartimentos
tordcico y abdominal (E-FAST).

e Metodologfa: Medicién y caracterizacién de la VCI y VYI + proto-

colo E-FAST + FALLS

4.4.3. Las tuberias

Hace referencia a la exploracion de “filtraciones y obstrucciones” en el
sistema vascular, especificamente dirigido a descartar un Aneurisma Adr-
tico Abdominal (AAA) y/o probable rotura, ademas de descartar Trombo-
sis Venosa Profunda (TVP) en las localizaciones mds frecuentes y poten-
cialmente emboligenas.
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e Metodologia: Exploracién con sonda convex de aorta abdominal,
ademads de las regiones inguinal y poplitea
e Resumen grifico:

5. Utilidad del Indice de Colapsabilidad de la Vena Cava inferior

Se han publicado numerosos articulos sobre la evaluacién de la Presion
venosa central PVC mediante la medicién del calibre de la vena cava
inferior VCI con el ecégrafo, que estdn relacionados con las diferentes
dificultades relacionadas con el paciente en shock, especialmente el sépti-
co, y la precisién del que realiza la medicién®.

La utilidad de la ecoscopia en la cabecera del enfermo orientada a la
VClI en el paciente en shock es la evaluacién del estado de volumen intra-
vascular y de la medicién estimada de la PVC.

La VCI es un recipiente compresible, de ahi que los cambios de presion
intra y extravascular modifican el didmetro de la misma. Las modificacio-
nes de didmetro de la VCI nos sirven para correlacionar la volemia, los
datos hemodindmicos del ventriculo derecho y la presion intratoracica.

Debemos de tener en cuenta que en condiciones normales, en la VCI
existe, una variacion respiratoria de su didmetro. La presién negativa crea-
da en cada inspiracién aumenta el retorno venoso al corazén colapsando
brevemente la VCI. La espiracién disminuye el retorno venoso y la VCI
retoma su didmetro normal (fig. 10).

Estas modificaciones en el didmetro pueden estar influenciadas direc-
tamente con la volemia. En estados de bajo volumen intravascular, el por-
centaje de colapsabilidad es proporcionalmente mayor que en estado de
sobrecarga de volumen.

El indice respiratorio de la VCI se estima en porcentaje y su calculo lo
determina: Didmetro espiratorio de la VCI - didmetro inspiratorio de la
VI, dividido por el didmetro de la VCI x 100 = indice del VCI (%)

Si el indice de respiratorio de la VCI se acerca al 100% es indicativo
de colapso completo, deplecién de volumen vy si se acerca a 0% sugiere
probable sobrecarga de volumen.
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Fig. 10: Variacion respiratoria de la cava

Ciertos estudios, han relacionado el didmetro absoluto de la VCl y él
indice de respiratorio de la VCI"®’. La variacién respiratoria de la VCI se
corresponde con valores fijos de la PVC. Como en todo, existen excepcio-
nes, podemos encontrar un indice respiratorio cercano al 0% en un tapo-
namiento cardiaco y el paciente estar normo o incluso hipovolémico a
pesar de que la exploracién ecogréfica nos sugiere sobrecarga de volumen.
Por lo tanto, deberemos interpretar las imdgenes dentro del contexto cli-
nico del paciente y/o en conjuncién con una evaluacién cardiaca.

Una vez que tengamos el indice respiratorio (en tanto por ciento), se-
gtn los datos del estudio Kircher et al. de 19907 obtendremos un valor de
presion venosa central que se resume en esta tabla:

Tabla 2: Correlacién entre el tamafio de la VCI y la medicién de la PVC
Tamano VCI (cm) Respiracién Presiéon AD (cm)
<1,5 Colapso total 0-5
1,5-2.5 >50% colapso 6-10
1.5-2.5 Aprox 50% colapso 11-15
>2.5 <50% colapso 16-20
>2.5 Sin cambios >20

Para visualizar la VCI en el ecégrafo, la mejor manera es colocar la
sonda (convex de baja frecuencia) en la linea axilar media derecha ante-

rior, usamos el higado como ventana acdstica, similar a la colocacién de
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visualizacién de la fosa de Morison. La VCI discurrird longitudinalmente
adyacente al higado y cruzando el diafragma hasta la auricula derecha. La
medicién de la VCl y el célculo del indice respiratorio de la VCI se hard
justo 2 cm hacia distal desde la desembocadura de la auricula (fig. 11). Alli
trazaremos una linea en perpendicular al eje mayor de la cava en Modo M

(fig. 12)

Fig. 11: Zona de medicién del didmetro de Fig 12. Cava en modo M. Véase la medicién
la VCl y la zona donde debemos pasar la  en espiracién (1) y en inspiracién (2)

linea en modo M

5.1. Hallazgos:

e Paciente con deplecién de volumen: el didmetro de la VCI dismi-
nuird y el colapso de la vena cava serd mayor del 50%.

e Pacientes con sobrecarga de volumen intravascular tendrdan un au-
mento del didmetro de la VClI y el colapso en inspiracién serd mi-
nimo.

6. Observaciones finales

e La exploracién ecocardiogrifica “cualitativa” de la contractilidad
cardiaca, se considera un poderoso ejemplo del papel del ecégrafo en
el manejo del paciente agudo, y aunque no permite una cuantifica-
cion de la fraccion de eyeccion, hay evidencias suficientes para afir-
mar que se puede estimar de forma mds que aceptable!®.
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6.1. Desventajas del uso del ecégrafo dependientes del paciente

Obesidad

Presencia de hipertensién pulmonar o enfermedad valvular trictspide

e Frecuencia cardiaca

Frecuencia respiratoria y volumen tidal

Respiracion torécica prevalente sobre la abdominal
e Paciente recibiendo ventilacién positiva.

6.2. Desventajas dependientes del explorador

e Falta de estudio anatémico
e Falta de formacion reglada
e Falta de practica en el uso del ecégrafo

6.3. El ecégrafo como instrumento de apoyo en las técnicas invasivas mds
frecuentes en el manejo del shock®

e (Canalizacién de vias periféricas y centrales en pacientes pediatricos,
obesos y pacientes con compromiso hemodindmico, disminuyendo
los intentos y tiempo que se suele invertir en estos casos.

e Posibilidad de exploracién ecografica de practicamente todo el cuerpo.

6.4. Conocimientos previos imprescindibles para realizar una exploracion
ecogrdfica con garantias

—El conocimiento bédsico de los principios fisicos que determinan el
comportamiento de los ultrasonidos diagnésticos dentro del cuerpo
humano (formacién reglada y especifica para médicos no radilogos)

—El conocimiento anatémico “amplio” de las regiones a explorar es
directamente proporcional a los resultados que se esperan obtener
durante la exploracién ecogréfica
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—Conocimiento basico en la orientacion espacial y uso de un ecégra-
fo estandar y sin grandes prestaciones
—Conocimiento bésico de las principales ventanas anatémicas por las
que interrogar ecogrdficamente los 6rganos y espacios virtuales rela-
cionados con la fisiopatologia del shock
—Conocimiento y dominio de los protocolos de exploracion especifi-
cos dirigidos al apoyo de técnicas o deteccién de alteraciones de
normalidad anatémica o fisiolégica.
¢ Tiempo necesario para formacion en ecografia para la realizacién
de los protocolos antes descritos:
16 horas (6 a distancia + 10 presenciales)
e Temario y carga horaria del curso de formacién en ecografia para
la realizacién de los protocolos antes descritos:
Principios fisicos del ultrasonido y fundamentos de los protoco-
los (6 horas a distancia), instrumentacién y orientacion espa-
cial (2 horas presenciales), Protocolo FATE (2 horas presencia-
les), Protocolo FAST (2 horas presenciales), Protocolo FALLS
(2 horas presenciales), Protocolo RUSH (2 horas presenciales).

6.5. Condiciones necesarias para considerar adecuado el nivel del médico
explorador:

¢ Disponer de ecégrafo en el servicio de urgencias

¢ Disponer de un programa de entrenamiento, supervisién y evalua-
cion de destrezas en el servicio (25 exploraciones supervisadas en
pacientes sin patologia, 25 exploraciones supervisadas en pacientes
con patologia, 25 exploraciones auténomas en pacientes con pato-
logia revisadas y aprobadas por el responsable de formacién en eco-
grafia del servicio de urgencias)
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6.6. Preguntas por resolver

1. ;Es la medicién ultrasonografica de la vena cava mds precisa que la
medicién de la PVC mediante los métodos tradicionales: medicion
de PVC, gasto urinario, distensién yugular, frecuencia cardfaca y
tension arterial?

2. ;Se pueden considerar las mediciones ecogrificas de la VCI como
estandar en los casos pacientes en todo tipo de shock?

3. Tomando en cuenta que la mayoria de los estudios relacionados con
la utilidad del ecégrafo en los servicios de urgencia han sido realiza-
dos por médicos de emergencia con mucha experiencia y entrena-
miento, ;jpodrian haber limitaciones en el intento de generalizar sus
bondades en aquellos servicios donde sus médicos no retinan dichas
condiciones?. ;Cudl es el tipo y duracién de entrenamiento que se
puedan considerar adecuados para este fin?

4. ;Cudnto tiempo se tardaria en disefiar en Espafia un estudio especi-
fico de las ventajas del uso del ecégrafo en pacientes en shock?

Sugerencia de los autores

e Pongamos todos nuestros recursos a disposicion del paciente de la
forma mds precoz, segura y razonable.

¢ Estudiemos cada dia més

e Compartamos lo aprendido con la mayor cantidad posible de colegas

e Permitamos al silencio abrirse paso para escuchar lo que tienen que
decir los demas
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CAPITULO 16
MONITORIZACION DEL SHOCK Y SU IMPORTANCIA

Oscar OrTIGOSA AGUSTIN y M* JoSEFA SORIANO BENET

El shock es un sindrome dindmico desde su inicio hasta su resolucién,
ademds nuestras actuaciones pueden modificar la evolucién del mismo, por
ello es igual de importante, tanto el tratamiento inicial como su control
evolutivo.

Dado que el shock se caracteriza por una situaciéon de hipoperfusién
inadecuada de los tejidos, bien por incapacidad del corazén, por bajo flujo
sanguineo o por mala distribucién del mismo, tras el manejo inicial, nuestro
control debe ir dirigido a monitorizar parametros clinicos y hemodindamicos
en primera instancia, apoydndonos en pruebas complementarias tanto ana-
liticas como de imagen para evaluar el estado del paciente, intentando de-
tectar el fallo cardiovascular y monitorizar la respuesta al tratamiento.

Se debe intentar mantener nuestro objetivo inicial en las primeras 6h
y a lo largo del tiempo de!*:

PVC 8-12ZmmHg

PAM > 65 mmHg

Diuresis > 0,5ml/kg/h
SvcO, > 70% 6 SvO, > 65%

Normalizar niveles de lactato

Parametros clinicos

Son los principales parametros de control para valorar la situacién hemo-
dindmica del paciente, sobre todo ante la ausencia de métodos invasivos:

e Tension Arterial, PAM (Presién Arterial Media). Se considera
como la presién de perfusion de los 6rganos corporales. Se cree que
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una PAM mayor a 60 mmHg es suficiente para mantener los érganos
de la persona promedio. Se considera normal un valor entre 70 y
110 mmHg. Si la PAM cae de este valor por un tiempo considerable,
un 6rgano diana no recibir4 el suficiente aporte sanguineo y se vol-
verd isquémico.

e Frecuencia cardiaca (FC)

¢ Frecuencia respiratoria

¢ Temperatura

¢ Indice de shock (cociente entre la frecuencia cardfaca y la presién
arterial sistélica (PAS), normal entre 0,5-0,7). Nos puede mejorar el
diagnéstico con respecto a la frecuencia cardiaca o presion arterial
sistélica aislada. Cuando se encuentra elevado (>0,9) de forma per-
sistente nos indica deterioro de la funcién de ventriculo izquierdo,
traduciéndose en un aumento de la mortalidad’.

e Saturacion de oxigeno

e Relleno capilar

e Diuresis. La medicién de la diuresis horaria mediante sonda vesical
es fundamental en el control del paciente en shock, ya que diuresis
< 0,5 mg/Kg /hora son un dato objetivo de mala perfusién renal,
extrapolable igualmente a otros érganos diana®*.

e Presiéon Venosa Central (PVC), Saturacién venosa mixta (SvO,) y
saturacion venosa central (SvcO,)

Con respecto a la PVC, nos aporta informacién sobre la situacion he-
modindmica, y orienta sobre la actitud terapéutica mds adecuada. Ast, si
tenemos valores bajos, serfa conveniente insistir en volimenes, mientras
que si el paciente se encuentra con buenas PVC vy persiste el estado de
shock lo recomendable serfa iniciar tratamiento con inotropos*.

Estudios clinicos y experimentales han demostrado que cambios en la
SvO, y en la SvcO, reflejan alteraciones circulatorias en pacientes con
hipoxia, hemorragia, sepsis o durante la reanimacién. Fluctuaciones en es-
tos dos pardmetros tienen elevada correlacién con tendencias semejantes,
aunque los valores absolutos difieran. Por otro lado, la SvcO, es un pardme-
tro util para detectar hipoperfusién oculta en sepsis y en fallo cardiaco’.
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En la terapia dirigida por metas, para el manejo del estado de shock, el
objetivo final de una SvcO, por encima del 70% ha demostrado disminuir
de manera significativa la morbimortalidad intrahospitalaria®.

Monitorizacién hemodindmica no invasiva

En los dltimos afios, con la llegada de nuevas tecnologias, se han desa-
rrollado distintos sistemas de monitorizacién minimamente o no invasivos
de las principales variables cardiovasculares, principalmente del gasto car-
dfaco (GC).

Estas nuevas tecnologias varfan ampliamente entre ellas, unas propor-
cionan indices dindmicos de respuesta a fluidos, otras permiten valorar
variables de carga volumétrica y otras aportan medidas continuas de la
saturacién venosa central. Todas estas variables, junto con el GC, estdn
destinadas a mejorar la monitorizaciéon hemodindmica de los pacientes en
estado de shock™®.

En este apartado citaremos los métodos no invasivos, ya que el uso de
medidas invasivas no corresponde a nuestro 4mbito de urgencias. Dentro
de estos métodos, existen varios grupos:

® Métodos ultrasonograficos. Con respecto a la ultrasonografia doppler
(sistema USCOM®), utiliza la tecnologia doppler para obtener me-
didas de volumen sistélico, gasto cardiaco (GC), indice cardiaco y
resistencias vasculares. Su principal ventaja es la agilidad de su uso
a pie de cama vy su principal inconveniente, es que no nos da infor-
macién de forma continua®!?.

¢ Bioimpedanciometria/biorreactancia. El sistema NICOM® de bio-
rreactancia eléctrica tordcica mide el GC, el Volumen Sistélico y la
contractilidad cardiaca a partir de medidas continuas de los cambios
de fluctuacién del volumen sanguineo a través del ciclo cardfaco.
Sus lecturas presentan una aceptable correlacién con los resultados
de las mediciones del GC obtenidas a través del Catéter de Arteria

Pulmonar (CAP) en diferentes situaciones clinicas. Su principal
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ventaja es la ausencia de invasividad y la valoracién continua de

todas las variables hemodindmicas®"®.

e Andlisis de la onda de pulso. Para analizar la onda de pulso existen
diversos sistemas. El Monitor MOSTCARE®), utilizando el método
PR.A.M., obtiene medidas de volumen sistdlico, gasto cardiaco, in-
dice cardfaco y resistencias vasculares, tomando un acceso arterial
periférico como la arteria radial, por ejemplo. Sus valores se correla-
cionan bastante bien con los obtenidos con Ecocardiografia do-

ppler’.

Toda esta nueva tecnologia nos permite conocer las necesidades tisu-
lares de oxigeno del organismo asi como evaluar la respuesta vascular y
cardfaca del paciente, individualizando nuestro tratamiento, adecuandolos
en el tiempo y en las necesidades del enfermo en cada momento.

Valores normales

Indice cardiaco IC 25-4 L/min/m?
Volumen de sangre intratordcico (indice) | ITBI 850-1000 ml/m?

Agua extravascular pulmonar (I) ELWI  [3-7 ml/kg

Funcién cardiaca (I) CFI 4.5-6,5 /min
Saturacién venosa mixta SvO, 60-80%

Saturacién venosa de O, SvcO, [>70%

Consumo de O, VO, 230 ml/min
Transporte de O, DO, 1000 ml/min
Contenido arterial de O, CaO, 20 ml/dl (vol%)
Contenido venoso mixto de O, CvO, 15’5 ml/dl (vol%)
Volumen sistélico VS 60-100 ml/latido
Indice trabajo sistélico del VI ITSVI [45-75 gm-m/m?/lat
Indice trabajo sistélico del VD ITSVD |5-10 gm-m/m?/lat
Fraccién de eyeccién del VI FEVI 65%

Resistencias vasc. pulmonares RVP <250 Dyn - seg - cm™
Resistencias vasc. Sistémicas RVS 800-1200 Dyn - seg - cm™
PVC PVC  |2-10 mm Hg

PAM PAM 70-90 mm Hg

I RV Sistémicas SVRI 1200-2000  |Dyn:seg:cm™ - m?
Indice de volumen sistélico IVS 40-60 ml/m?
Variacién de volumen sistélico VVS <10 %
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Parametros Analiticos

Dentro de este apartado no deben faltar:

—Hemograma

—Bioquimica

—Gasometria

—Déficit de bases

—Coagulacion

—Biomarcadores de Shock (lactato principalmente)
—Marcadores de Sepsis (proteina C reactiva y procalcitonina)
—Pruebas Cruzadas

—Estudio microbioldgico

De este apartado es esencial el lactato (<2mmol/l), ya que ha demos-
trado ser un excelente marcador de hipoxia tisular y del metabolismo tisu-
lar y, por lo tanto, marcador de la evolucién del shock, asi como su rela-
cién con la mortalidad de los pacientes en los que se ha instaurado dicha
patologia. Ademads existe relacion directa entre la mejorfa de sus cifras y la
correccion de la hipoperfusion tisular de ahf su utilidad en seriar niveles
para controlar y evaluar si el tratamiento instaurado es el correcto ya que
cifras mantenidas o en aumento harfan replantearnos el tratamiento®*'°.

Con respecto a los marcadores de sepsis es importante la determinacion
reglada de Procalcitonina y PCR ya que niveles altos de ambas se correlacio-
nan con infeccién sistémica y/o bacteriana grave’, ademds del valor pronds-
tico que la PCT tiene por si misma (la reduccion de 50%/d{a es un indicador
de éxito en la intervencién terapéutica mientras que cifras mantenidas o en
aumento harfan replantearnos el tratamiento antibiético)!!.

Pruebas de imagen

Las pruebas de imagen irdn dirigidas principalmente a filiar la etiologia
del shock y valorar posibles complicaciones. Destacaremos entre ellas:
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—Radiografia de Torax: ademads de su valor para el diagndstico de
infecciones pulmonares es muy util para valorar posibles complica-
ciones como la aparicién de derrames (paraneuménicos, inflamato-
rios o por fallo de bomba) y el sindrome de distrés respiratorio.

—Ecografia Abdominal: realizacién de ecoscopia por médicos de ur-
gencias en paciente traumatizado y en diferentes tipos de shock,
guiadas por protocolos especificos. Ecografia reglada realizada por
radidlogos, si se indica, destacar que serfa recomendable realizarla
antes de la 4 hora del contacto con el paciente ya que a partir de
ese tiempo aumenta la mortalidad de forma exponencial hasta cifras
cercanas al 84,9%, segtin demostré el estudio RESH.

—Ecocardiograma: de eleccion en el shock cardiogénico y en la mo-
nitorizacién hemodindmica®!2.

—Tomografia Computerizada: adem4s de su uso en patologia craneal,
de especial utilidad cuando se tienen dudas diagnosticas del origen
del shock y la ecografia no ha sido concluyente asi como para la
valoracién del espacio retroperitoneal y shocks traumaticos!.

Tromboblastografia

La nueva teoria de la coagulacién ha mostrado el rol importante de las
reacciones enzimdticas de los factores de coagulacién y de las plaquetas en
un modelo que los integra en tres fases consecutivas: iniciacién, amplifica-
cién y propagacion, los cuales se pensaba eran mds independientes.

Desde el punto de vista préctico, el tromboelastograma es un instru-
mento que mide las propiedades viscoeldsticas de la sangre, de una forma
dindmica y global ya que integra las fases de la coagulacién mas importan-
tes teniendo en cuenta la fisiologfa de la misma, que son: la coagulacién y
la fibrindlisis y aporta una informacién dirigida a la deteccién de deficien-
cias del sistema hemostatico'>!®.

La prueba consiste en depositar 0,36 cc de sangre en una copa, la cual
precisa que se ajuste la temperatura del paciente, poco después a esta mues-
tra se introduce un pin el cual se encuentra en un dngulo de 4 0 45” y serd
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el encargado de traducir las propiedades fisicas de la formacién del codgulo,
mientras tanto la copa va a girar durante el tiempo en que la muestra cam-
bia sus propiedades, el registro de estos cambios va a un dispositivo electrd-
nico que posee un software encargado de esquematizar en una curva los
resultados y expresar en ntimeros absolutos los pardmetros a evaluar'”!8.

Los siguientes son los valores convencionales de las diferentes fases de

un tromboelastograma (fig. 1):

—R. Tiempo de reaccion: evalia el tiempo que va desde que inicia la
primera reaccion hasta que se forma las primeras bandas de fibrina;
puede prolongarse en deficiencias de factores de la coagulacion tales
como el consumo de warfarina, defectos genéticos de la sintesis de
factores de coagulacion y accién de heparinas fraccionadas y no frac-
cionadas.

—K. Tiempo de coagulaciéon: corresponde a la medida en tiempo que
hay desde que aparecen las primeras bandas de fibrina hasta que el
trombo alcanza los 20 mm, es cuando se alcanza el mayor aumento
en la funcion plaquetaria y actividad de fibrinégeno y se prolonga
cuando existe deficiencia de factores de coagulacién o antiagregan-
tes plaquetarios; al igual que se acorta cuando hay “aumento” en la
funcién plaquetaria; su duracién es de 1-4 minutos

— Angulo dlfa: Es el éngulo que forma el brazo de r y la pendiente de k,
refleja la velocidad de formacién del codgulo lo cual hace que se au-
mente su grado de apertura; se aumenta en casos de hiperagregabilidad
plaquetaria e hiperfibrinogemia, se disminuye en casos de anticoagulan-
tes y antiagregantes plaquetarios, su valor normal es de: 47-74 grados.

—MA. Mdxima amplitud: se mide en mm y evalda la mdxima medida
del trombo y depende fundamentalmente de la interaccion de la fi-
brina con las plaquetas su valor normal es de 55-73 mm.

—LY30. Es una medida en porcentaje que indica qué proporcion del
codgulo ha presentado fibrindlisis en un tiempo determinado, en
este caso 30 minutos, su valor normal es de 0%-8 %. Valores mayo-
res de 8 % se presentan en los estados de hiperfibrinélisis tanto pri-
maria como secundaria.
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i’\

LY30

Ll T

Coagulacion Fibrinolisis

Fig. 1: Valores convencionales de las fases de un tromboelastograma

Se pueden describir diferentes patrones tromboelastograficos (fig. 2)

Hemaofilia Hiperfibrinolisis
Normal Trombocitopenia  Hipercoagulacion

Li'l

Fig. 2: Patrones tromboelastograficos: normal y de algunos estados

patoldgicos.

Los recientes avances relacionados con la fisiologia de la cascada de
coagulacién han permitido entender con mayor exactitud la fisiopatologia
del sangrado en el paciente traumatizado, enfermo critico con fallo mul-
tiorganico.. La utilizacién de la tromboelastografia ha aportado mejores
conocimientos en relacién con los eventos que ocurren en el paciente, a e
de cama y asi, ofrecer una terapia dirigida que esté encaminada a corregir
el defecto hemostatico de base. Todavia quedan muchas dudas por resolver
sobre cudl serfa el manejo ideal de la coagulopatia en trauma.



Monitorizacion del shock y su importancia 185

Bibliografia

1

10.

Strehlow MC. Early Identification of shock in criticallylll patients. Emerg
Med Clin N Am.2010; 28:57-66
Ana Maria Navio Serrano: Actualizacién del manejo del paciente en shock en

urgencias. EdikaMed, S.L. 2012.

. Grupo de trabajo de Sepsis: C. Leén Gil, L. Garcia-Castrillo Riesgo, M. Moya

Mir: “Documento de Consenso (SEMES-SEMICYUC). Recomendaciones
del manejo diagndstico-terapéutico inicial y multidisciplinario de la sepsis
grave en los Servicios de Urgencias hospitalarios”. Med Intensiva, 2007;

31(7):375-87

. R. Phillip Dellinger, MD1; Mitchell M. Levy, MD2; Andrew Rhodes, MB

Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of
Severe Sepsis and Septic Shock: 2012Society of Critical Care Medicine and
the European Society of Intensive Care Medicine. February 2013, Volume
41, n.° 2.

. A. Gil Cano, M.I. Monge Garcia y E Baigorri Gonzélez.: “Evidencia de la

utilidad de la monitorizacién hemodindmica en el paciente critico”. Med In-

tensiva, 2012; 36(9):650-665.

. X. Garcfia, L.Mateu, J].Maynar : “Estimacién del Gasto Cardiaco.Utilidad en

la prictica clinica.Monitorizacién disponible invasiva y no invasiva”. Med

Intensiva, 2011; 35(9):552-561.

. Romagnoli S, Romano SM, Bevilacqua S, Ciappia F, Lazzeric C, Peris A, Dini

D, Gelsomino S: “Cardiac output by arterial pulse contour reliability under
hemodynamic derangements”. Interact Cardiovasc Thorac Sug, 2009 Junio,

8(6): 642-6.

. Giomarelli P, Scolletta S, Biagioli B: “Cardiac output monitoring by pressure

recording analytical method in cardiac surgery”, European Jowrnal of Car-

dio-Thoracic Surgery 2004; 26:215-20.

. Calamandrei M, Mirabile L, De Simone L, Gensini GF, Romano SM: “As-

sessment of cardiac output in children:a comparison between the pressure
recording analytical method (PRAM) and the Doppler echocardiography
method(a pilot study)”, Pediatric Critical Care Med, 2008; 9(3).

Ortiz Dfaz-Miguel R, Marina Martinez LC, Leal Sanz, P.: Manual de protocolos
y actuacién en urgencias, 3.2 ed. Complejo Hospitalario de Toledo:Bayer Heal-
thcare; 2010. pp.179-87.



186  Actualizacion en Shock: Atencién del paciente en shock en urgencias

11. Nobre V,Harbarth S, Graf ]D, Rohner P,Pugin ]J.Use of Procalcitonin to shor-
ten antibiotic treatment duration in septic patients.Am ] Respir Crit Care
Med 2008; 177:498-505.

12. J.M. Ayuela Azcarate, E Clau Terré, A. Ochagavia y R. Vicho Pereira Papel
de la ecocardiograffa en la monitorizacién hemodindmica de los pacientes
criticos Med Intensiva. 2012; 36(3):220-232

13. Ronco ]J, Fenwick JC, Tweeddale MG. Identification of than critical oxygen
delivery for anaerobic metabolism in critically ill septic and non septic hu-
mans. JAMA 1993; 270:1724-1730

14. Rivers E, Nguyen B, Havctad S, et al. Early goal therapy in the treatment of
severe sepsis and septic shock. N Engl ] Med 2001; 345:1368-1377.

15. Hoffman M.: “A cell-based model of coagulation and the role of factor VIIa”,
Blood Revm 2003; 17:51-5.

16. Roberts HR, Monroe DM, Escobar MA..: “Current concepts of hemostasis”,
Anesthesiology, 2004; 100:722-30.

17. Mackman N, Tilley R, Key NS.: “Role of the extrinsic pathway of blood
coagulation in hemostasis and thrombosis”, Arterioscler Thromb Vasc Biol,
2007; 27:1687-93.

18. Hoffman M, Monroe DM.: “Rethinking the coagulation cascade”, Curr He-
matol Rep, 2005; 4:391-6.



PARTE 5

TRATAMIENTO DEL PACIENTE EN SHOCK

RAFrAEL BARRANCO






CAPITULO 17
FLUIDOTERAPIA Y HEMOTERAPIA EN EL SHOCK
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Introduccién

La fluidoterapia representa una medida terapéutica importante y de
utilizacién precoz en el tratamiento del paciente en shock. Cumple dos
objetivos principales:

—Permite la reposicién del volumen circulante durante las fases ini-
ciales del shock (lo que favorece el mantenimiento de un gasto car-
diaco) y una perfusién tisular adecuados, garantizando el aporte de
oxigeno y nutrientes a las células.

—Posibilita el mantenimiento de la composicién de los liquidos cor-
porales para la conservacién del medio interno.

Aunque sea uno de los temas m4s tratados en la literatura cientifica,
todavia no se han conseguido protocolos consensuados que cubran las op-
ciones para todos los escenarios posibles. El objetivo de este tema es pro-
porcionar una orientacién practica a la hora de utilizar esta herramienta
terapéutica ante un paciente en shock.

La fluidoterapia comienza, independientemente del lugar donde se
atiende al paciente, una vez se ha reconocido la gravedad del cuadro clini-
co y asegurado la via aérea (A), la ventilacion y la oxigenacién (B), y ca-
nalizada, al menos, una via de acceso periférica, venosa u é¢sea (C).

Paralelamente a estas actuaciones se habra diagnosticado la existencia
de shock, su tipo fisiopatolégico predominante y se conocerén los antece-
dentes personales del paciente (si fuera factible). Con esta informacién y
en funcién del escenario donde se atienda al paciente, estaremos en dispo-
sicién de conocer qué tipo de sueros se deben administrar y en qué dosis.

La hemoterapia persigue reponer la pérdida de componentes celulares
sanguineos (hematies y plaquetas) y factores de la coagulacién (plasma y
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crioprecipitados) con el objetivo de mejorar el aporte de oxigeno a las
células y luchar contra la hemorragia.

Una vez en el medio hospitalario (si el inicio del tratamiento hubiera
sido a nivel extrahospitalario), podremos conocer con mayor aproxima-
cién la etiologfa del shock gracias a la realizacién de pruebas de laboratorio
y otras exploraciones complementarias, y dispondremos de la informacion
sobre el efecto del tratamiento aplicado hasta el momento.

Es importante resefiar que el paciente deberd permanecer en el drea de
urgencias el tiempo minimo imprescindible para intentar su estabilizacién he-
modindmica (resucitacién inicial) y para decidir si precisa un tratamiento qui-
rirgico inmediato, ingresar en una unidad de cuidados intensivos para prose-
guir el estudio y tratamiento, o bien ingresar en planta de hospitalizacién, en
el caso de ser estabilizado y no necesitar cuidados y tratamientos intensivos.

Volumen y distribucién normal de los liquidos corporales

El contenido liquido del organismo varia en funcién de la edad: es del
75% del peso corporal en el recién nacido y desciende progresivamente
hasta llegar al 60% en la edad adulta. También el sexo y el contenido adi-
poso hacen disminuir el porcentaje del liquido, que en la mujer adulta es
del 55%. En los ancianos es del 55% en los varones y del 50 % en las mu-
jeres. Los liquidos existentes en el organismo estdn distribuidos en dos
grandes compartimentos:

— Intracelular. Representa el 40% del peso del adulto. Es el liquido que

se encuentra en el interior de las células; su composicion en las di-

ferentes células es muy similar.

— Extracelular. Representa el 20% del peso corporal. Se divide en:

e Extracelular funcional, ya que participa en los intercambios entre
compartimentos. Es el que mds nos interesa en términos de reposi-
cién de volumen, por cuanto es el encargado de la perfusién tisular.
Se subdivide en: a) liquido intersticial, que es el que bafia el espa-
cio entre las células y los capilares; representa las tres cuartas partes
del compartimento extracelular y su composicién es similar a la del
plasma, salvo en proteinas, mas abundantes en el liquido intravas-
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cular, y b) liquido intravascular, que es la parte liquida de la sangre

o plasma; representa una cuarta parte del liquido extracelular.

e Transcelular: Es una pequefia cantidad de liquido al que también

se considera parte del compartimento extracelular. Se encuentra

constituido por los liquidos sinoviales, secreciones gastricas, liqui-
do cefalorraquideo (LCR), etc.
La distribucion del agua en el organismo estd dirigida por la distribu-

cion de los electrolitos y por el balance entre la presién hidrostatica y la

oncética capilar, por la permeabilidad de la pared capilar al agua y a los

solutos y por su rdpida reabsorcién del intersticio a partir de los linfaticos

hacia el territorio venoso. La composicion electrolitica de los comparti-

mientos corporales se refleja en la tabla 1.

Tabla 1. Composicién electrolitica de los compartimientos corporales

(mOsm/L) Plasma Intersticial Intracelular
Sodio 142 139 14
Potasio 42 4 140
Calcio 1,3 1,2
Magnesio 0,8 0,7 20
Cloro 108 108 4
Bicarbonato 24 28,3 4

En condiciones normales, el balance hidrico est4 equilibrado, de forma

que las salidas y las entradas de agua estdn compensadas (tabla 2).

Tabla 2. Balance hidrico

Ingresos diarios de agua:

e Generada por la oxidacién de carbohidratos

e Como liquidos o formando parte de los alimentos

2.100 ml
200 ml

Pérdidas diarias de agua:

e Heces

das de liquido a las necesidades

e Por sudoracién (muy variable, desde 100 ml hasta varios litros)

e Insensibles (evaporacién por el aparato respiratorio y difusién por la piel) 700 ml

e QOrina: es por donde realmente se ajustan las pérdidas de agua, de forma
que el rifién es capaz de concentrar o diluir la orina para ajustar las pérdi-

100 ml
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Fluidoterapia
Soluciones disponibles para fluidoterapia (tablas 3 y 4)

Existen multitud de soluciones comerciales disponibles para la fluido-
terapia; sirven para aportar volumen y no tienen la capacidad de aportar
oxigeno. Entre las disponibles, se diferencian dos grandes grupos, los cris-
taloides y los coloides.

Soluciones cristaloides

Son soluciones compuestas por agua, electrolitos y/o azicares en dife-
rentes proporciones. Permanecen transitoriamente en el espacio intravas-
cular, de forma que al cabo de 15 minutos sélo queda el 50% del cristaloi-
de perfundido. En funcién de su osmolaridad respecto al plasma, se

clasifican en isoténicas, hipoténicas o hiperténicas.

Soluciones cristaloides isoténicas

Permiten la reposicién de la volemia, aunque se precisan grandes can-
tidades debido a la difusién libre del liquido hacia el intersticio. Se calcula
que ha de reponerse entre 3-4 veces el volumen perdido para lograr su re-
posicion.

—Suero fisioldgico (salino, al 0,9%). Es el cristaloide mas utilizado. Es

ligeramente hiperténico respecto al plasma y levemente acidético.
No diluye en exceso los factores de la coagulacién, plaquetas y pro-
teinas.

Si se utilizan excesivas cantidades, el Cla desplaza a los bicarbona-
tos dando lugar a una acidosis hiperclorémica, lo que permite que
sea un fluido adecuado para el tratamiento de las alcalosis hipoclo-
rémicas (como sucede en las quemaduras extensas).
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—Solucién de Ringer. Es similar al suero fisioldgico, salvo que parte
del sodio es sustituido por calcio y potasio. Est4 indicada especial-
mente para pérdidas electroliticas con deplecién del espacio extra-
vascular.

—Solucién de Ringer lactato. Es similar a la solucién de Ringer pero
contiene, ademds, lactato, que es transformado en el higado a piru-
vato y posteriormente a bicarbonato (ciclo de Cori). También con-
tiene algo menos de cloro que el fisiolgico, por lo que ademds de
aportar un tampdn, tiene menos capacidad de contribuir a la acido-
sis hiperclorémica. El efecto de volumen que produce es similar a la
del fisiol6gico. Su principal desventaja es la posibilidad de producir
encefalopatfa cuando las concentraciones de D-lactato son superio-
res a 3 mOsm/l (en el plasma normalmente se encuentra a menos de
0,02 mOsm/1); por esto, hay que utilizarlo con precaucién en las si-
tuaciones que pueden comprometer la metabolizacién del lactato,
como sucede en insuficiencia hepatocelular o en estados de hipoper-

fusiéon hepatica.

Tabla 3. Soluciones cristaloides y mezclas con coloides

Solucién Na Cl K Ca Lactato | Osmolaridad
(mmol/l) | (mmol/l) | (mmol/l) | (mmol/l) | mmol/l (mOsm/1)

Glucosa 5% 252 — — — —
Glucosa 20% 1.008 - -
CINa 0,9% 308 154 154 - - —
CINa 7,5% 2.566 1.283 1.283 - - -
Salino al 7,5%
con 6% dextrano

Salino al 7,2% 2.464 1.232 1.232 - - -

2.568 1.283 1.283 - - -

con 6%

HES200/0,6

Ringer 309 147 156 4 2,2 -
Ringer lactato 275 134 111 5 2 29

Las soluciones isoténicas que contienen glucosa, como glucosalina y

suero glucosado al 5%, no estan indicadas en la resucitacién del shock.
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Soluciones cristaloides hipertonicas

La solucién salina hiperténica mas utilizada es al 7,5%, aunque hay
presentaciones con otras concentraciones (al 3%). Al aumentar la con-
centracion de sodio en el espacio intravascular se produce un movimiento
del agua desde los espacios intersticial e intracelular hacia el intravascular,
precisando menor volumen de perfusién que el fisiolégico.

El efecto expansor es de 4-7 veces el volumen administrado, aunque de
corta duracién (< 1 hora). Para prolongarla se afiaden coloides (almidones
EHA 0,5 al 6%), férmulas que prolongan la accién del suero salino hiper-
ténico hasta las 7-8 horas.

La dosis recomendada es de 4 ml/kg, en dosis tnica, pudiendo repe-
tirse en situaciones especiales; se administra en bolos i.v. en unos 10

minutos.

Tabla 4. Caracteristicas de los principales coloides

Peso Dosis
. Solucién molecular | Duracién | maxima/
Coloide . . )
comercial medio (horas) dia
(en peso) (ml/kg)

Poligenina Hemocé 35.000 2-3 50
Gelatina succinilada Gelafundina 30.000 4-6 50
Dextrano 70 Macrodex 70.000 20
Dextrano 40 Rheomacrodex |40.000 20
Almidén HEA (200/0,6%) 6% | Elohes 200.000 6-8 20
Almidon HEA (200/0,5%) 6% | Hemohes 200.000 6-8 33
Almidén HEA 130/0,4 6% en | Voluven 130.000 4-6 50
suero salino al 0,9%
Almidén HEA 130/0,4 6% en | Voluvite 130.000
solucién polielectrolitica ba-
lanceada

Como efectos beneficiosos se han destacado la disminucién de las re-
sistencias vasculares sistémicas, el aumento del indice cardiaco, de los flu-
jos renal y espldcnico y la reduccién de la presién intracraneal al disminuir
el edema cerebral.
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Estd indicado en el shock hipovolémico sobre todo en el nivel prehos-
pitalario, en lo que se denomina «resucitacién con bajo volumen». Con
ello se consigue un efecto hemodinamico rapido mientras se realiza el tras-
lado al hospital. Se utiliza en caso de grandes catéstrofes y en guerras,
donde la logistica es precaria.

También en los casos de resucitacién en el shock hemorrdgico asociado
a traumatismo craneoencefalico grave, ya que aumenta la presién arterial
(PA) y desciende la intracraneal, mejorando la presién de perfusién cere-
bral. Por ejemplo, su indicacién extrahospitalaria serfa el paciente con
hipotensién severa y traumatismo craneoencefélico (TCE) grave (Glasgow
< 9), y tiempo de transporte mayor de 30 minutos.

Como efectos secundarios destacan la hipernatremia e hiperosmolari-
dad, el edema pulmonar y las arritmias cardiacas.

Con respecto a las soluciones hiperténicas alcalinizantes y acidificantes
se utilizan para la correccién del equilibrio dcidobdsico que, frecuentemen-
te, puede acompaniar a la situacién de shock:

—Soluciones hiperténicas de bicarbonato 1 M y 1/6 M. Deben apor-
tarse en casos de shock con pH < 7,20, teniendo como objetivo ph
superior a dicha cifra o bicarbonato préximo a 15 meq/l. El déficit de
bicarbonato puede calcularse mediante la siguiente férmula:

Déficit de HCO; = 0,3 x kg de peso x exceso de bases
El resultado obtenido es igual a la cantidad de mililitros de bicarbo-
nato sédico 1M necesaria, debiéndose administrar la mitad en 30
minutos y realizando nueva valoracién gasométrica 60 minutos des-
pués de finalizar la perfusion.

—Solucién hiperténica de cloruro amoénico 1/6 M. Es una solucion
hiperténica que contiene 9 g/l de cloruro aménico, siendo sus prin-
cipales indicaciones la alcalosis metabdlica hipoclorémica grave por
vémitos que no se controle con suero salino y potasio y la acidifica-
cién de la orina en la diuresis forzada acida.

Las soluciones glucosadas hiperténicas (10, 20 y 40%) no estdn indica-
das en la reposicién de volumen.
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Soluciones coloides

Son fluidos a los que se afiaden en suspension particulas de elevado
peso molecular que no pueden atravesar las membranas celulares. Por
lo tanto, aumentan la osmolaridad plasmdtica y la presién oncdética, y
son capaces de retener mds cantidad de agua dentro del espacio intra-
vascular.

Producen efectos hemodindmicos mds rapidos y duraderos que los cris-
taloides, con menor volumen infundido, pero a un mayor coste y con mas
incidencia de efectos secundarios (como edema periférico o anafilaxia).
Sus principales indicaciones son el sangrado activo, las pérdidas proteicas
importantes y la ineficacia de los cristaloides.

A dia de hoy, no hay evidencia de superioridad de los coloides sobre los
cristaloides en términos de mejora de supervivencia en pacientes criticos.
Tampoco existen pruebas fehacientes de que una solucién coloide sea mas
segura o efectiva que otra, si bien los nuevos almidones parece que son los
que mds se acercan al perfil ideal.

En la hipovolemia se emplean asociados a cristaloides en proporcién
3:1 (3 cristaloides/1 coloide).

Las caracteristicas que deberfa poseer una solucién coloidal son:

1. Tener la capacidad de mantener la presién osmética coloidal duran-
te algunas horas.

2. Ausencia de otras acciones farmacolégicas.

3. Ausencia de efectos antigénicos, alergénicos o pirogénicos.

4. Ausencia de interferencias con la tipificacién o compatibilizacién de
la sangre.

5. Estabilidad durante periodos prolongados de almacenamiento y bajo
amplias variaciones de temperatura ambiente.

6. Facilidad de esterilizacion.

7. Caracteristicas de viscosidad adecuadas para la infusion.

Segtin Chamorro et al. (2002), cuando se infundan coloides se deben
tener en cuenta los siguientes puntos para una administracién adecuada,
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mejorar la situacién hemodindmica del paciente y minimizar los efectos
secundarios:

—Los coloides restauran el volumen intravascular mas rdpido y con
menor cantidad que los cristaloides.

—La dosis maxima diaria no debe superar los 20 ml/kg.

—No se deben emplear en pacientes con insuficiencia renal aguda (a
excepcioén de la prerrenal por hipovolemia) o en los casos de insufi-
ciencia renal muy avanzada.

— Administrar con precaucién en pacientes con hemorragias agudas.

—Evitar su utilizacién en pacientes con coagulopatias conocidas.

—Las alteraciones de la coagulacién inducidas por los coloides se pue-
den controlar con desmopresina.

—La diuresis inicial tras la administraciéon de coloides no debe ser in-
terpretada, a priori, como respuesta a una volemia adecuada, ya que
es una diuresis osmotica que incluso puede inducir una mayor deple-
cién de volumen.

—Los nuevos almidones probablemente se acerquen al perfil ideal de
los coloides.

—Las gelatinas son los coloides que producen mayor incidencia de
reacciones alérgicas.

—Los dextranos no se deben administrar antes de realizar las pruebas
cruzadas previas a una transfusion, ya que pueden interferir y retrasar
el resultado.

Existen dos tipos de coloides, los naturales (albimina) y los semisinté-
ticos (dextranos, gelatinas y almidones).

La albiimina es el coloide natural por excelencia. Es una proteina sinte-
tizada por el higado, con un peso molecular entre 66.000 y 69.000 daltons,
y que genera el 80% de la presién oncética del plasma. Produce gran ex-
pansién del volumen plasmdtico de forma rdpida. Tiene una vida media de
4-16 horas y carece de factores de coagulacion. Como desventajas: a) pre-
senta reacciones anafildcticas, y b) su elevado coste. Est4 indicada especial-
mente en situaciones de hipoproteinemia (ascitis, malnutricién) y proto-
colo de paracentesis terapéutica.
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Loa almidones HEA (hidroxietil almidén) son una serie de soluciones
coloidales derivadas de la amilopectina del almidén de maiz o trigo me-
diante la hidroxietilacién de los grupos hidroxilo en los carbonos 2, 3 0 6
de la molécula de glucosa. La hidroxietilacion preserva a la amilopectina
de la accién de la alfa-amilasa, lo que prolonga su duracién en el espacio
intravascular; agrupa a moléculas de diferente peso molecular (tabla 5).

Tabla 5. Caracteristicas de los HEA

La amilopectina esta constituida por cadenas de glucosa ramificadas, similares al glucé-
geno humano, que son rapidamente hidrolizadas por la o-amilasa plasmatica
Modificacion de su estructura para aumentar

Pesos moleculares y concentraciones
la duracion del efecto

Se sustituyen los radicales hidroxilos de los | Hay comercializados almidones de eleva-

carbonos C2, C3 y C6 de las moléculas de
glucosa por radicales hidroxilo. A mayor
grado de sustitucién molar (GS) (ntmero

de grupos hidroxilo dividido por el niimero

do(450.000),medio(200.000-250.000) y
bajo peso molecular (75.000-150.000) con
concentraciones al 6% (isooncéticas) y

10% (hiperoncéticas)

de grupos hidroxilo dividido por el niimero
de moléculas de glucosa) y a mayor grado
de sustitucién en posicién C2 respecto a
C6 (relacion C2/C6), mayor resistencia a
la degradacién por la amilasa y, por lo tan-
to, mayor duracién del efecto. Por ejem-
plo., un almidén con GS de 0,6 y relacién
C2/C6 de 9, tiene un efecto més prolonga-
do que otro con GS de 0,45 y una relacién

C2/C6 de 6.

Se clasifican en funcién de 3 pardmetros: el peso molecular, el indice o
grado de sustitucién molar y la relacién C2/C6.

El peso molecular determinard la efectividad en cuanto a capacidad
expansora, duracién y seguridad de la molécula, especialmente en el aspec-
to de la coagulacién y la funcién renal. Lo ideal es que el peso molecular in
vivo esté cercano al dintel renal de eliminacién (50.000 y 60.000 daltons).

La duracién depende también de la capacidad y velocidad en ser
hidrolizadas a moléculas de menor tamafio, es decir, el indice de susti-
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tucién molar y la relacién C2/C6. Su efecto expansor oscila entre 2 y 24
horas.

El indice o grado de sustitucién molar viene determinado por el co-
ciente entre el nidmero de unidades de glucosa hidroxietiladas y el de uni-
dades de glucosa presentes. Oscila entre 0,4 y 0,7.

El tipo de sustitucién viene definido por el cociente entre C2/C6. Son
las posiciones donde se producen las sustituciones, siendo la sustitucién en
el carbono 2 mis resistente a la hidrélisis que en el carbono 6.

Los efectos farmacodindmicos dependen del peso molecular y de la
concentracién. La eficacia inmediata se debe a la concentracién y al
nimero de moléculas oncéticamente activas. Tiene una capacidad ex-
pansora similar a la de la albdmina, pero con una vida media mayor.
Estan indicados en la reposicién de volumen, no sobrepasando la dosis
de 20 ml /kg.

Las combinaciones de estas caracteristicas definen las propiedades de
los almidones existentes en el mercado.

Los efectos sobre la coagulacién («sindrome de Von Willebrand like» ),
la funcién renal (produccién de orina muy densa, sobre todo en el con-
texto de deshidratacion severa, pudiendo conducir a una nefrosis osmoti-
ca seguida de fracaso renal agudo) vy el sistema reticulo-endotelial se han
ido modificando a medida que han aparecido las diferentes generaciones
de HEA. Asi, los de primera generacién tenfan pesos moleculares e indi-
ces de saturacion elevados (HEA 450/0,7), con lo que afectaban conside-
rablemente a la coagulacién, a la funcién renal y se acumulaban en el
sistema reticulo-endotelial. Con la segunda generacién se consiguié mi-
tigar en parte la intensidad de estas alteraciones al disminuirse ambos
parametros (HEA 200/0,6 y HEA 200/0,5). En la actualidad, los de ter-
cera generacién, han mejorado el perfil de seguridad de las anteriores en
cuanto a coagulacién y funcién renal (HEA 130/0,4 al 6%) y demostrado
una capacidad expansora del 100% y una duracién entre 4 y 6 horas.
Como efecto secundario cabe mencionar el prurito, y es menos antigéni-
co que los dextranos.

Los preparados de HEA 130/0,4 al 6% que hay en el mercado son en
solucioén fisioldgica y en solucién polielectrolitica balanceada.
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Los dextranos son polisacdridos de alto peso molecular formado por po-
limeros de glucosa obtenidos mediante sintesis bacteriana.

Existen dos formas de presentacion, el dextrano 70 (de peso molecular
de 70.000 daltons), comercializado al 6 y 10 % y el dextrano 40 (de peso
molecular de 40.000 daltons) comercializado al 6% en solucién salina o
glucosada. Su eliminacién es renal, siendo dependiente del tamafio de la
molécula. Deben ser administrados junto a cristaloides.

Son los coloides con mayor cantidad de efectos secundarios: antitrom-
béticos, riesgo de anafilaxia en pacientes atdpicos, fallo renal a altas dosis,
diuresis osmotica, errores en la medicion de la glucemia y falsos tipajes del
grupo ABO.

Salvo su efecto antiagregante plaquetario, no tiene ventajas sobre el
resto de coloides. La dosis recomendada es inferior a 20 ml/kg.

Las gelatinas son polipéptidos obtenidos por desintegracién del coldge-
no bovino, con un peso molecular medio entre 24.500 y 35.000 daltons,
aunque su polidispersién oscila entre 15.000 y 90.000, y son eliminadas
rdpidamente por la filtracién glomerular.

Tienen mayor poder expansor que la albimina pero sélo se mantiene
entre 2 y 3 horas; su capacidad expansora esta entre el 70 y el 80% del
volumen perfundido, y se pierde alrededor del 60 % del volumen en las
primeras 24 horas.

Existen 2 tipos, las poligeninas, con puentes de urea al 3,5%, con
alto contenido de potasio y de calcio, actualmente en desuso, y las gela-
tinas succiniladas, modificadas quimicamente para incrementar su carga
negativa y asf tener mayor capacidad de retencién intravascular. Tienen
poco contenido, tanto de potasio como de calcio, y estdn comercializa-
das al 4%.

Pueden presentar fenémenos de anafilaxia (las mas elevadas de los co-
loides) y constituyen una importante fuente de calcio y de nitrégeno, por
lo que hay que tener cuidado en la insuficiencia renal. A dosis excesivas
pueden dan lugar a alteraciones de la coagulacion (las menores de todos
los coloides). La dosis maxima es inferior a 20 ml/kg de volumen adminis-
trado.
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Hemoterapia

Consiste en la administracién de sangre (concentrados de hematies),
plasma, plaquetas y crioprecipitados con el objetivo de incrementar el
aporte de oxigeno a los tejidos mediante el aporte de hemoglobina y no
corregir la volemia, y en reponer los déficits de las plaquetas y factores de
la coagulacién que se producen por la hemorragia y por la sueroterapia.

Transfusién de sangre

Se utiliza actualmente la transfusién de concentrados de hematies.
Cada unidad de concentrado de hematies eleva un 3% el hematocrito

(Hto) o 1 g/dl la hemoglobina (Hb) a un adulto de 70 kg.

(Cudndo transfundir?

La indicacién de transfusién nunca debe hacerse exclusivamente en
funcién de la hemoglobina (Hb), sino que se necesitan otros pardmetros,
como la intensidad y velocidad de la pérdida sanguinea, la sintomatologia
(Chamorro et al., 2002) y la presencia de comorbilidades.

Umbral de transfusion

A titulo orientativo y siempre en funcién de lo expuesto con anterio-
ridad, se transfundiri a:

—Todo paciente con shock hemorragico.

—En presencia de una hemorragia, una vez estabilizado hemodinami-
camente, si tiene una Hb < 7 g/dl en ausencia de comorbilidad y >
7 g/dl, dependiendo de la magnitud del sangrado, existencia de san-
grado activo y de la comorbilidad, especialmente isquemia micocér-
dica, insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria, ancianos y
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presencia de limitacién del flujo sanguineo en corazén y/o cerebro
por arteriosclerosis.

(Qué transfundir?

Se cruzard la sangre para utilizar la méas especifica al paciente. En el
caso de que no diera tiempo, se utilizard sangre del grupo O negativo para
cualquier paciente, o bien, del grupo O positivo en varones y en mujeres
menopausicas.

(Cudnto transfundir y cémo?

Se transfundirdn el nimero de concentrados de hematies necesarios
para mantener el objetivo de Hb deseado, que oscilard en funcién de sus
comorbilidades (previamente sano, entre 7 y 9 g/dl; con antecedentes car-
diovasculares, entre 8 y 10 g/dl; si padece insuficiencia cardiaca, respirato-
ria o cardiopatia isquémica, entre 9 y 10 g/dl), teniendo presente que no
estd indicada una normalizacién de la Hb, aconsejandose no superar los 10
g/dl para evitar la aparicién de los efectos adversos presentes cuando se
transfunden un excesivo nimero de concentrados de hematfes.

Es imprescindible que, al igual que los sueros utilizados en la fluidote-
rapia, los concentrados de hematies sean atemperados a 37 °C para evitar
la hipotermia.

(Qué complicaciones tiene la transfusion de concentrados de hematies?

Las complicaciones surgen, sobre todo, cuando se realizan transfusiones
superiores a 1-1,5 veces la volemia en un periodo de 24 horas (politrans-
fusién), o inferior a 8 horas (transfusién masiva). Se derivan de las carac-
teristicas de la sangre almacenada, y se agrupan bajo la denominacién de
«lesién del banco de sangre». Las mds importantes son: hipotermia, difi-
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cultad para liberar el oxigeno de la Hb hacia los tejidos por desviacion a la
izquierda de la curva de disociacién de la Hb, intoxicacién por citrato,
hiperpotasemia, acidosis metabdlica, hiperglucemia, presencia de microa-
gregados, inmunodepresién, infecciones y coagulopatias.

Hemoderivados

Se utilizardn ante la presencia de alteraciones de la coagulacién. En el
paciente con shock hemorrdgico surgen por: a) dilucién de los factores de
la coagulacién circulantes, al igual que las plaquetas ante la perfusién de
grandes volimenes de sueroterapia; b) hipotermia, que produce disfuncién
plaquetaria y bloqueo de las reacciones de la coagulacién; ¢) coagulopatia
de consumo, y d) politransfusién o transfusién masiva. Existe una carencia
de factores de la coagulacién, asi como de plaquetas.

—Plaquetas. Cada unidad de plaquetas incrementa el recuento entre
5.000 y 8.000 p/l. Estdn indicadas en sangrados con un recuento
inferior a 50.000 p/l; inferior a 100.000 p/l en casos de sangrados
muy cuantiosos, lesién del sistema nervioso central o politraumati-
zados graves; y en pacientes con recuento plaquetario normal con
sangrado activo en los que se sospeche una disfuncion plaquetaria,
como ingesta cronica de aspirina, trastornos plaquetarios congénitos
o situaciones que aumenten la uremia, a razén de una unidad de
plaquetas por cada Kg de peso. En el caso de transfusién masiva,
deberan afiadirse 2 unidades de plaquetas por cada 6 concentrados
de hematies.

—Plasma fresco congelado (PFC). Posee todos los factores de la coa-
gulacién. En caso de transfusion masiva se administrard 1 unidad de
plasma fresco congelado por cada 5 concentrados de hematies. Su
dosificacion es la siguiente:

Volumen plasmaético tedrico = peso en kg X 45 ml (varones) o 40 ml
(mujeres).
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Volumen a reponer = volumen plasmadtico tedrico X incremento de-
seado (en tanto por uno). Unidades de plasma = Volumen a reponer
/ 250 (cada unidad de plasma aporta un volumen de 200-300 ml).

Asi, por ejemplo, varén de 70 kg de peso, con actividad de protrom-
bina del 20%, y queremos alcanzar un valor seguro del 50%; en este
caso, el incremento de la actividad de protrombina sera del 35%
(0,3) y la cantidad de plasma a administrar seré:

70 kg x 45 = 3.150 ml.

3.150 x 0,3 = 945 ml.

945 [ 250 = 3,78 = 4 unidades.

Manejo general de la fluidoterapia en el shock
Shock hipovolémico

Se produce por una disminucién del volumen circulante que causa una
perfusién inadecuada a los tejidos.

La causa mds frecuente del shock hipovolémico es la hemorragia, aun-
que puede haber shock hipovolémico por pérdidas no hemorragicas, como
es el caso de deshidrataciones, pérdidas gastrointestinales o quemaduras.

Shock hemorrdgico

Es el resultado de la pérdida sanguinea por traumatismos, heridas, frac-
turas abiertas o sangrados hacia cavidades cerradas (térax o abdomen). En
este caso, se produce una disminucién del volumen circulante y una pér-
dida de hemoglobina.

La gravedad del shock dependera de la cuantia de la pérdida y de la
velocidad de su instauracién (tabla 6).

Las hemorragias de grado Il y IV, con pérdidas sanguineas superiores
al 30%, causan hipoperfusién y shock hemorragico.
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El tratamiento tiene como objetivos tanto el control de la hemorragia
(compresion, tratamiento quirtrgico, etc.) como el reponer las pérdidas
sanguineas. Se consigue la estabilizacion hemodindmica y la mejora del
aporte de oxigeno a los tejidos.

Tabla 6. Clasificacién de las hemorragias de la Advanced Trauma Life Support Course

(ATLS) (adulto varén de 70 kg de peso)
1 I 111 v
PA (mmHg) Normal Normal o algo | Muy baja Disminuida
disminuida
Pulso (Ipm) < 100 > 100 > 120 (pulso  |> 140 (pulso
débil) muy débil)
Frecuencia 14-20 20-30 30-40 > 35
respiratoria
Estado mental Ansiedad leve | Ansiedad o Ansiedad + Confusion +
agresividad confusién letargia
Relleno capilar Normal Retardado Retardado Muy retardado
Pérdida de sangre |< 750 750-1.500 1.500-2.000  |>2.000
(ml)
Pérdida de sangre |[< 15% 15-30% 30-40% > 40%
(%)
Diuresis (ml/hora) |> 30 20-30 10-20 0-10
Extremidades Normales Palidas Palidas Palidas y frias
Coloracién Normal Pélida P4lida Grisdcea
Reposicién de Cristaloides Cristaloides Cristaloides + | Cristaloides +
liquidos (3:1) sangre sangre

Tratamiento prehospitalario

—Compresién manual del foco de hemorragia, si éste fuera visible,
evitando, en lo posible, la aplicacién de torniquetes por su capaci-
dad de provocar isquemias.

—Sueroterapia: el tipo de sueroterapia, la dosis perfundida y los obje-
tivos de control dependeran del tipo de hemorragia, antecedentes
personales, tipo de escenario, tiempo de transporte al hospital m4s
cercano, logistica existente, etc.
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Se recomienda iniciar la resucitacién con cristaloides isoténicos
1.000-3.000 ml en perfusién rdpida (15-20 min). Los aportes posterio-
res se regulardn segin la respuesta clinica del paciente, pudiéndose uti-
lizar suero salino al 0,9 % en lugar de cristaloides isoténicos o adminis-
trar coloides (almidones) manteniendo la equivalencia 3 a 1 con los
cristaloides.

Siempre que sea posible hay que administrar los liquidos a 37 °C para
evitar la hipotermia. La reposicién con cristaloides debe realizarse en el
intervalo de 40 a 80 ml/kg/hora. Mayores velocidades no mejoran los re-
sultados de la reposicién. La fluidoterapia agresiva de mds de 2 horas es
inefectiva.

Si durante el traslado se observa mejorfa clinica del paciente, se segui-
rd la administracién de fluidos, aunque a un ritmo m4s lento. Una buena
pauta de fluidoterapia para el traslado de un paciente ya estable es la de
fisiolégico a un ritmo de 63 ml/hora por una de las vias (lo que representa
1.500 ml/dfa), y opcionalmente glucosalino a 42 ml/hora (lo que represen-
ta 1.000 ml/dfa). Si el paciente continda estable, esta pauta aporta sobra-
damente las necesidades basales de liquido y puede ser la adecuada hasta
la llegada al hospital.

Como efectos secundarios destacan la acumulacion del liquido en el
espacio intersticial en el abdomen (con aumento de la presiéon abdomi-
nal), el incremento del sangrado, induce mayor hemodilucién, mayor coa-
gulopatia, elimina los codgulos y agrava la hipotermia.

—Resucitacion con bajo volumen. Est4 indicada tanto a nivel prehos-
pitalario como hospitalario, sobre todo cuando coexisten catastrofes,
asi como en situaciones de shock hemorragico asociado a TCE grave
(Glasgow < 9) y cuando el tiempo de transporte es mayor de 30 min.
Se administran 250 ml de suero salino al 7,5% mas dextrano 70 al
6% (o almidones HEA 130/0,4 al 6%) en unos 5 minutos.

—Resucitacién controlada o hipotensiva. Se basa en aplicar fluidote-
rapia, sobre todo con suero salino hiperténico, junto a coloides para
mantener la PAS entre 80 y 90 mmHg hasta tanto no se haya con-
seguido controlar el foco hemorrdgico (mediante cirugia, por ejem-
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plo) (damage control), para corregir definitivamente las lesiones en
una segunda etapa.

Ambas modalidades tienen que valorar cada caso, ya que existen pacien-
tes, como los ancianos o los cardiépatas, que toleran mal la hipotensién.

Urgencias hospitalarias

Se extraeran muestras para hemograma, bioquimica sanguinea, estudio
de coagulacién, gasometria arterial o venosa (dependiendo del esto de oxi-
genacion del paciente) y pruebas cruzadas, cursindose a la vez las muestras
provenientes de la primera asistencia (de existir) y solicitar y/o reservar al
menos 2 concentrados de hematfes.

Simultdneamente a la estabilizacién inicial, se perfilara el diagnéstico
exacto del foco de hemorragia si es visible o la realizacion de exploraciones
complementarias (radiografias, ecografias, endoscopias, TC, etc.) que de-
terminen los focos de sangrado.

Mientras tanto, se proseguird con la fluidoterapia hasta recibir el pri-
mer control del Hto, que ha de ser lo més rapido posible, administrando
fluidos cristaloides (fisiolégico/Ringer lactato) o coloides (dextranos/almi-
dones), valorando la respuesta del paciente con los pardmetros ya anterio-
res a los que se une la presion venosa central (PVC) (tras haber canalizado
una via venosa central) y las posibles reacciones adversas.

Es frecuente que en urgencias se inicie la transfusién de hemoderiva-
dos, que suele continuar en quiréfano, mientras se procede al cierre defini-
tivo del punto de sangrado. Las indicaciones y recomendaciones para la
trasfusion de sangre y hemoderivados ya se han abordado en apartados
anteriores.

El uso de farmacos vasopresores en la resucitacién inicial del shock
hemorragico es controvertido, incluso hay estudios que avalan que su uso
temprano puede ser perjudicial. Por ello sélo deben administrarse si no se
consigue estabilizacién hemodindmica tras medidas anteriores o ante ries-
go de sobrecarga de volumen.
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Shock hipovolémico no hemorrdgico

Se produce como consecuencia de pérdidas importantes de otros liqui-
dos distintos a la sangre; como en el shock hemorragico, existe una vole-
mia insuficiente para la perfusién celular adecuada. Las causas més fre-
cuentes del shock hipovolémico no hemorragico son:

—Pérdidas de origen gastrointestinal (vémitos importantes, diarreas
profusas).

— Diuresis excesiva (diabetes insipida, diuréticos osmdticos, glucosuria).

—Fiebre elevada con insuficientes aportes de liquidos (hiperventila-
cién y sudoracion).

—Extravasacion del liquido a un tercer espacio (ascitis, quemaduras,
peritonitis).

Este tipo de shock comparte caracteristicas hemodindmicas con el he-
morragico; sin embargo, se diferencia en el tipo de liquido perdido (liquido
gastrointestinal, orina osmética, agua libre, etc,), lo cual comportard alte-
raciones electroliticas importantes, como hipernatremia, alcalosis metabé-
licas, etc.

La reposicién de fluidos debers, por lo tanto, estar guiada por la altera-
cion hidroelectrolitica presente. En el manejo prehospitalario se tratara
igual que el hemorragico. En el nivel hospitalario, dado que se disponen de
datos analiticos, se adecuard a las alteraciones hidroelectroliticas y dcido—
base para proseguir con el tipo de sueroterapia.

En algunos casos de shock hipovolémico, como en los grandes quema-
dos o en cetoacidosis diabética, los fluidos de resucitacion se guiaran por
los protocolos especificos de cada patologia.

1. Shock hipovolémico no hemorrdgico por pérdida de liquido extra-
celular (deshidratacién, vémitos, isquemia intestinal, pancreatitis,
peritonitis, etc.):

e Administrar 20 ml/kg de cristaloides (suero fisiolégico 0,9% o
Ringer Lactato). Es decir unos 1000-2000 ml en 20 min.
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e Si tras la descarga la PAS aumenta, indicard un patrén de hipovo-
lemia y deberemos continuar con la reposicién de volumen.

¢ Si no hay respuesta, repetir una segunda descarga o administrar
coloides a razén de 6 ml/Kg (por ejemplo hidroxietalmidon HEA
130/0,4 al 6%), siendo los objetivos hemodindmicos PAM > 70
mmHg, diuresis > 0,5 ml/Kg/h y PVC entre 8-12 cmH,0.

® Sino se consigue respuesta tras la reposicién adecuada de volumen,
considerar drogas vasoactivas como noradrenalina o dopamina.

2. Shock hipovolémico no hemorragico por pérdida de plasma (gran-
des quemados):

Todos los pacientes con quemaduras de pronéstico moderado, grave o
critico, deben recibir resucitacién con Ringer lactato. Una de las férmulas
mas utilizadas para el calculo de la cantidad a administrar es la de Parkland:

Volumen a infundir = 4ml x % superficie corporal quemada x kg de
peso

La mitad del volumen calculado debe administrarse durante las prime-
ras 8 horas, contadas a partir del momento en que se produjo la quemadu-
ra, y la mitad restante se perfunde en las siguientes 16 horas. Durante el
segundo dia se administra el 50% de lo calculado para el primero, debien-
do siempre tener en cuenta que a estas cantidades hay que sumarle las
necesidades basales del paciente, estimadas en 2000-3000 ml en 24 h.

Estas dosis de fluidos son siempre orientativas, recomend4dndose man-
tener diuresis en torno a 50 ml/h en adultos, 25 ml/h en pacientes cardié-
patas, nefrépatas o nifios mayores de 2 afios y 1 ml/kg/h en nifios menores
de dos afios.

Shock distributivo

Se produce por una disminucién de las resistencias vasculares periféri-
cas, que origina un descenso de la presién arterial hasta el punto de causar
una insuficiente perfusion a los tejidos.
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Las causas de esta vasodilatacion pueden ser la liberacion de mediadores,
como en el caso de la sepsis y la anafilaxia, o por pérdida del tono simpdtico,
como sucede en el shock medular. En la mayor parte de los casos, a la caida
de las resistencias vasculares sistémicas se suma un aumento de la permeabi-
lidad capilar, que permite la salida de proteinas y liquido hacia el intersticio,
favoreciendo la aparicién de edema, que compromete atin mds el intercam-
bio entre la célula y el capilar; es el llamado «sindrome de fuga capilar».

Al tener una fisiopatologia comn, el tratamiento en cuando a la repo-
sicién de liquidos es el mismo en los diferentes tipos de shock distributivo.
Sélo difiere el tratamiento etioldgico.

A efectos didacticos, se describe la fluidoterapia en el shock séptico.

Shock séptico

El shock séptico es la consecuencia de una respuesta inflamatoria del
huésped a los microorganismos.

De acuerdo con la guia de manejo del shock séptico «Surviving Sepsis
Campaign», se recomienda el inicio precoz de la resucitacién de cualquier
paciente s6lo con la sospecha clinica de shock séptico.

Este protocolo debe ser iniciado tan pronto como se reconozca la situa-
cién de hipoperfusion, sin esperar a la llegada al hospital ni a la admision
en cuidados intensivos. La hipotensién es el mas comin indicador de que
la perfusion es inadecuada.

Tratamiento prehospitalario

La fluidoterapia indicada es igual que en el shock hemorrégico a nivel
prehospitalario. Debe iniciarse la resucitaciéon con un minimo de 20-30
ml/kg de cristaloide y/o 6 ml/kg de coloides. Los vasopresores estdn indica-
dos en pacientes que permanezcan hipotensos después de una adecuada
resucitacion con fluidos (nivel de evidencia IB), recomenddndose noradre-
nalina en perfusién, comenzando a 0,5 pg/kg/minuto.



Monitorizacion del shock y su importancia 211
Tramiento en urgencias hospitalarias

Aunque todo lo anteriormente expuesto sigue siendo vélido, el ingreso
en las urgencias hospitalarias permite la realizaciéon de exploraciones com-
plementarias que facultan un manejo mds preciso, lo que no deberd en
ningin caso servir de retraso para el inicio del tratamiento. Se adecuard la
fluidoterapia en funcién de los resultados de las pruebas de laboratorio y de
la respuesta del paciente a las cargas de volumen iniciales.

La administracién de sangre o hemoderivados estard en estos momen-
tos en funcion del momento de la resucitacién donde se encuentre, ya que
en las primeras 6 horas si la saturacién venosa mixta de O, o la saturacién
venosa central de O, (tras canalizacién de via venosa central) no alcanza
los valores del 65 0 70% tras haber administrado fluidoterapia y vasocons-
trictores, habiéndose conseguido la meta en la PVC y en la presién arterial
media (PAM), se transfundirian concentrados de hematies para lograr una
Hb de 10 g/dl o Hto del 30%.

Una vez resuelta la hipoperfusion, también se transfundirdn concentra-
dos de hematies si la Hb fuera inferior a 7 g/dl para conseguir una Hb entre
7y 9 g/dl en adultos en ausencia de comorbilidad grave, tal como se ha
explicado en la hemoterapia.

Shock cardiogénico

Es el dnico tipo de shock en el que no existe una hipovolemia absoluta
o relativa para abastecer las necesidades de los 6rganos y tejidos, sino que
se produce por un fallo de la bomba cardiaca para mantener un gasto car-
diaco adecuado.

Son varias las posibles causas del shock cardiogénico, algo diferentes
en su fisiopatologia, lo que condiciona por completo el manejo de la flui-
doterapia: a) shock cardiogénico por fallo de la contractilidad miocardica;
se trata de un fallo de la contractilidad del corazén; b) shock cardiogénico
por fracaso en el inotropismo: una bradiarritmia severa y mantenida hace
disminuir el gasto cardiaco hasta llegar al shock.
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Por tanto, la fluidoterapia no es el tratamiento de primera linea en este
tipo de shock, si bien pueden estar indicadas pequefias dosis de fluidos
(250 ml de suero salino fisiolégico), en pacientes con shock cardiogénico
por fallo de la contractilidad miocédrdica con hipotensién mantenida o en
casos de shock por infarto de ventriculo derecho, con control estricto de
PVC, saturacién de O, y tensién arterial.

Shock obstructivo

Al igual que el en Shock cardiogénico, no existe una hipovolemia que
comprometa la perfusién periférica y, generalmente, la situacion se resuel-
ve mediante la correccién del mecanismo etiolégico que lo hace priorita-
rio (Neumotdrax a tensién (toracocentesis), taponamiento cardiaco (pe-
ricardiocentesis), TEP de alto riesgo (fibrindlisis). Sin embargo, y al igual
que en el shock cardiogénico, pueden estar indicadas pequefias cargas de
fluidos (200-300 ml de suero fisiol6gico o Ringer lactato) con control pe-
riédico del estado cardiopulmonar del paciente.

Mencién aparte tiene el hemotérax masivo, que ademas puede consi-
derarse como un shock hemorragico.
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CAPITULO 18
MANE]O DE LAS ALTERACIONES HIDROELECTROLITICAS Y DE
GLUCEMIA EN EL SHOCK

Davip CURTELIN y RAFAEL BARRANCO ZAFRA

El shock implica un disbalance entre el la demanda y el aporte de O, a
nivel celular. El estado metabélico, en especial el balance dcido-base apor-
ta una importante informacién sobre la severidad del cuadro y la idoneidad
de las medidas de resucitacién aplicadas. La determinacién de gases san-
guineos, con medida de pardmetros como la PaO,, PaCO,, pH y lactato
arterial ofrece cierta informacién sobre el aporte de O, y la utilizacion de
sustratos energéticos.

El CO, es uno de los gases que mejor difunde a través de las membra-
nas celulares, nunca se produce en exceso, y nada altera su capacidad de
difusién, por lo que las desviaciones en la PaCO, reflejan su excrecion a
nivel pulmonar, consecuencia directa de la ventilacion alveolar. La PaO,
refleja la presién parcial y no el contenido de oxigeno en sangre. Su me-
dida no informa directamente sobre el aporte de O, a los tejidos. Atn asi,
otros pardmetros de la gasometria pueden ofrecer indicios sobre aquello
que estd ocurriendo a nivel metabdlico en las células, reflejando la cali-
dad de la perfusién. En shock, existen tres determinantes ttiles e impor-
tantes que informan sobre la funcién celular. El pH se relaciona con la
concentracion de hidrogeniones y su valor se obtiene rdpida y facilmente.
La determinacién de lactato o piruvato, aunque ttil, es un proceso mas
lento.

Durante el metabolismo normal la produccién aerébica de energia a
través de la glicdlisis, genera CO, y agua que difunden libremente y son
eliminados por el organismo. Sin embargo, en situaciones de hipoperfu-
sién, como la producida durante el shock, el metabolismo anaerébico con-
lleva la acumulacién de hidrogeniones, lactato y piruvato con un efecto
téxico sobre la fisiologia normal. El bicarbonato es capaz de tamponar par-
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te de estos dcidos temporalmente, aunque genera una deuda que finalmen-
te habrd que pagar.

Los efectos de la acidosis sobre la fisiologfa revisten gran importancia.
Al desplazar la curva de disociacién de la hemoglobina a la derecha facili-
ta la liberacion del oxigeno, pero el efecto general es negativo sobre la
distribucién de oxigeno. La acidosis inactiva los efectos de las catecolami-
nas, disminuyendo su efecto inotrépico y cronotrépico y, por tanto, sobre
el gasto cardiaco, disminuyendo la eficacia de los mecanismos compensa-
torios del shock.

Correccion Metabdlica
Alteracion del equilibrio Acido Base

El limite fisiolégico del pH del organismo oscila entre 7,35 y 7,45,
de tal manera que un pH inferior a 7,35 se denomina acidosis y si es
mayor de 7,45, alcalosis. A su vez, si la acidosis se produce por una acu-
mulacién de CO,, secundaria a patologia pulmonar, se denominar4 res-
piratoria. En cambio, si lo que se acumula son metabolitos dcidos, re-
sultado del metabolismo anaerobio (lactato), del metabolismo de las
proteinas, o por acumulacion de otros metabolitos dcidos, se tratard de
una acidosis metabdlica. En el otro extremo un pH mayor a 7,45 deter-
minard una alcalosis, que serd respiratoria cuando la PCO, sea inferior
a la normal (35-45 mmHg) o metabdlica por incremento del bicarbo-
nato (HCO?*).

Existen diversos mecanismos de compensacién para tratar de mantener
el pH del medio interno, pero no todos actdan con la misma rapidez ni
eficacia.

e Sistemas tampén. Los hay intra y extracelulares. Los extracelulares,
como el bicarbonato, presentan una accién inmediata.

e La eliminacién o retencién de CO, que disminuyendo o aumentan-
do el 4cido carbénico modifica el pH.
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e La regulacién renal, que elimina H* siempre que exista suficiente
HCO;, gracias a la reabsorcion de bicarbonato filtrado en el glomé-
rulo. Sin embargo, este sistema se inicia tardiamente sobre las 6-12
horas alcanzando su maximo en dias a semanas.

El siguiente cuadro resume la alteraciones dcido—base, su respuesta
compensadora y las modificaciones a largo plazo.

Trastorno fﬁgﬁf; coifilfﬁm Relacién final
Acidosis metabélica JHCO, | PCO, JLHCO; - | PCO, | pH
Alcalosis metabélica +HCO, 1 PCO, t1HCO, 1 PCO, 1 pH
Acidosis respiratoria 1PCO, +HCO, +HCO; 11 PCO, | pH
Alcalosis Respiratoria LPCO, JHCO, JHCO; || PCO, 1 pH

La alcalosis respiratoria (pH > 7,45; PCO, < 35 mmHg) es un proceso
raro, producido por hiperventilacién y disminucion del CO, sanguineo,
habitualmente secundario a alguna causa que aumenta la ventilacién. Esta
es la que habra que investigar y tratar.

Sistematica de valoracién acidobdsica

Inicialmente se valorara el pH sanguineo de la gasometria.
Esto permite la clasificacion en:

e Acidosis: pH < 7,35

e Normal: 7,35 < pH > 7,45

e Alcalosis: pH > 7,45

Si el pH sugiere acidosis:

e Comprobar CO,: Si se encuentra elevado, lo mds probable es que la
acidosis sea respiratoria, cuando el exceso de bases es normal (EB).
La relacion entre el incremento de hidrogeniones y el de PCO, per-
mite la diferenciacién entre trastornos crénicos, agudos o la existen-
cia de un trastorno metabdlico asociado. En trastornos agudos la
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[HCO; ] aumenta 2,5 mEqg/L por cada 10 mmHg mientras que en los
crénicos hasta 4,5 mEq/L.

e Si el EB esta disminuido (HCO;~ bajo)' la acidosis serd de origen
metabdlico. La valoracién del anién GAP permitira diferenciar en-
tre acidosis metabdlica con anién GAP normal o aumentado.

Si el pH sugiere alcalosis:

e Comprobar CO,: Si se encuentra descendido, lo méas probable es que
la alcalosis sea respiratoria.

e Sila [HCOj;] esta elevada se tratard de una alcalosis metabdlica. En
funcién de la relacién entre el incremento de la PCO, y la [HCO;]
informara de la existencia de una respuesta ventilatoria normal
compensadora, una alcalosis respiratoria o una acidosis respiratoria
coexistente. En condiciones normales la PCO, se incrementa 0,8

mmHg por cada mEq/L de [HCO;] (hasta 60 mEq/L).

Un pH normal no indica necesariamente la inexistencia de un trastor-
no 4cido bésico sino que puede identificar una compensacién de un tras-
torno metabdlico por uno respiratorio o viceversa

Acidosis metabdlica

Se denomina acidosis metabdlica a una disminucién del pH por debajo
de 7,35 por la acumulacién de metabolitos dcidos o un descenso en el bi-
carbonato. Este disbalance metabdlico tratara de ser compensado por el
sistema respiratorio.

Las acidosis respiratorias se clasifican en funcién del aumento o dismi-
nucion del hueco aniénico o anién GAP. Este pardmetro corresponde con
los aniones y cationes habitualmente no medidos o no valorados de forma
habitual y puede calcularse mediante la siguiente férmula.

AG= Na'—(Cl +HCO3") =12+2 mEq/L
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De esta manera, se puede presentar:

e Acidosis metabdlica con AG elevado o normocloremica: Son debi-
das a la produccién de dcidos endégenos. El mas frecuente en los
pacientes criticos es el lactato permitiéndo diferenciar entre:

e Acidosis ldctica: produccién de 4cido ldctico (>4 mEq/L) en el
shock, sepsis, intoxicacién por CO, cianuro...

e Acidosis sin lactato por la produccién de otro tipo de dcidos (cetoa-
cidois diabética), por el aporte de 4dcidos exégenos (intoxicaciones
por salicilatos, etanol, etilenglicol...), o la disminucién de su excre-
cién (insuficiencia renal). La medicién del hueco osmolar (HO)
mediante la siguiente férmula,

HO= Osm Medida — Osm calculada= Osm Medida —

[2x [Na*(mEq/L)] + [Glucosa(mg/dl)/18] + [Urea (mg/dl)/2,8]]
Normal = 10 mOsm/L

aporta informacion sobre la presencia (elevado) de sustancias osmo-
ticamente activas en plasma.

La relacion entre el incremento del AG y la disminucion del bicarbo-
nato muestra tres situacionesdiferentes asociadas a la acidosis metabdlica.
—La elevacién del AG es similar a la disminucion del HCO3~: acido-

sis metabdlica.

e El incremento del AG es mayor que la disminuciéon de HCO3~:
Existe otro proceso que aumenta (relativamente) el bicarbonato:
alcalosis metabdlica o acidosis respiratoria asociada.

e El incremento del AG es menor que la disminucién del HCO3~
Acidosis metabdlica con AG normal o alcalosis respiratoria aso-
ciada.

—Acidosis metabolica con AG normal (hipercloremica): Producida
por perdidas renales o gastrointestinales de bicarbonato trata de
compensarse con retencién de cloro para mantener la electroneutra-

lidad.
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Manifestaciones clinicas de la Acidosis Metabdlica

Puede presentarse desde cuadros simples con taquipnea (mecanismo
compensador que disminuyendo el CO, mejora la acidosis), diaforesis, do-
lor abdominal o confusién hasta alteraciéon importante del nivel de cons-
ciencia, con coma, respiracién de Kussmaul, hipotensién o arritmias ven-
triculares, mala perfusién y shock.

Manejo clinico de la Acidosis Metabdlica

— Asegurar una correcta ventilacién.

—Tratamiento de la causa desencadenante.

—Reposicién del déficit de bicarbonato.

e Indicado en perfusién IV en con niveles de pH inferiores a 7,20 y

con este nivel como meta o un HCO;™ préximo a 15mEq/L.

e Calcular el déficit de HCO; se utiliza la siguiente formula:

Déficit de HCO; = 0.5 x peso en Kg x [HCO; deseado — HCO; medido].
El resultado expresado en mEq, es igual a la cantidad de mililitros
de bicarbonato sédico en solucién 1Molar.

* Bicarbonato sodico 1M: lcc = 1mEq.
* Bicarbonato sodico 1/6M: 1cc=0.166mEq.

—Reponer la mitad del déficit calculado en los 30 primeros minutos.
El equilibro de las sustancias tampén puede demorarse de 1 a 4 horas
por lo que se revalorar4 la gasometria 60 minutos (no antes de 30 a
45 minutos) de haber finalizado la infusién de la primera dosis. Si el
pH continua siendo inferior a 7,20, realizar de nuevo el cdlculo con
los nuevos valores y reponer en consecuencia con la misma pauta.

—La infusién de bicarbonato puede generar sobrecarga de volumen,
hipernatremia, hipopotasemia, hipocalcemia, alcalosis de rebote si
existe adecuada compensacién respiratoria y arritmias cardiacas. Asf
mismo, la administracién de bicarbonato exégeno puede empeorar
la acidosis intracelular, por aumento del CO,. La alcalinizacién de
la sangre desplaza la curva de disociacién oxigeno—hemoglobina ha-
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cia la izquierda, dificultando la entrega de O, y la retirada del CO,,
por lo que ha de evitarse su administracién salvo en casos de acido-
sis metabdlica grave o cuando la acidosis disminuya o impida el efec-
to de las drogas vasoactivas.

Alcalosis Metabélica

La alcalosis metabdlica es producida por la acumulacion de bases y mds
frecuentemente por la pérdida de dcidos orgdnicos, por vémitos, uso de
diuréticos, aspiracion gastrica, etc.

Analiticamente se define por un pH mayor de 7.45 y un bicarbonato
de més de 26 mEq/L (grave pH> 7.55 y Bicarbonato > 40 mEq/L. Suele
estar asociado a hipopotasemia e hipocloremia. Los valores de PCO, deben
aumentar fisiolégicamente 0,7 mmHg por cada mEq de bicarbonato:

¢ Valores de PCO, superiores a 50 mmHg indican acidemia respirato-
ria asociada.

e Valores de PCO, entorno a los 50 mmHg indican una compensacion
respiratoria de la alcalosis metabdlica.

e Valores de PCO, entre 38 y 50 mmHg indican alcalemia respiratoria
asociada.
Valores de PCO, inferiores a 38 mmHg indican alcaliosis mixta (res-
piratoria y metabélica)

Las alcalosis metabélicas se dividen en:

e Salinosensibles: Cuando el cloro urinario es menor a 15 mEq/L. Es debi-
do a pérdidas gastrointestinales, renales o por sudor de dcidos organicos.
e Salinorressitentes: Cuando el cloro urinario se sittia por encima de
los 15 mEq/L. Son pacientes eu o hipervolémicos que ganan bases
en un estado extracelular expandido. Pueden ser por exceso de acti-
vidad minarolocrticoide, pérdidas renales de cloro o insuficiencia
suprarrenal, adminsitracién de acetato, Icitrato, lactato o bicarbona-
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to, por ingesta de antidcidos, uso de resinas de intercambio i6nico o
estados de hipercalcemia.

Manifestaciones Clinicas de la Alcalosis Metabdlica

Se presenta con alteracién del nivel de conciencia sin focalidad neu-
roldgica, aunque puede aparecer covulsiones y tetania, bradipnea y sinto-
mas inespecificos dependientes de la perdida de electrolitos.

Manejo Clinico de la Alcalosis Metabdlica

El objetivo del tratamiento serd mantener un pH <7.55 y disminuir el
HCO;™ por debajo de los 40mEq/l y al tratameinto etioldgico. En funcién
del tipo:

— Alcalosis salinosensibles:

® Reposicion de la volemia extracelular perdida con suero salino
fisiol6gico al 0,9%.

e Correccién de las alteraciones del potasio, con cloruro de potasio
seglin las mismas pautas que en la hipopotasemia (0.6 mEq/Kg de
peso aumentan el potasio plasmético en 1mEq/L. La mitad del
déficit debe administrarse a un ritmo no superior a 20 mEq/h, en
el mismo suero salino de reposicién. La dilucién no debe ser supe-
rior a 60mEq/1.

e Si se presenta edemas, anasarca, ICI, e hipocloremia, puede ser
necesaria la administracién de acetazolamida que aumenta la bi-
carbonaturia.

® En los casos leves puede ser suficiente la administracién oral de
cloruro potdsico o la suspensién de diuréticos.

¢ Evidentemente

— Alcalosis salinorresistente:

e Si lel desencademante es la hipopotasemia administrar potasio por
via oral o intravenosa segin la gravedad.
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e Diuréticos ahorradores de potasio, tipo espironolactona.

e En alcalosis graves o no respondedoras puede precisar de medidas
extraordinarias como la realizacion de didlisis o la administracion
de 4cido hidroclorhidirco.

Acidosis Respiratoria

Corresponde con un pH < 7.35 debido a un aumento de la PCO, por
encima de los 45 mmHg. El CO, difunde sin problemas a través de la ba-
rrera alveoloarterial (hasta 40 veces mas que el O,) por lo que ninguna
patologia a este nivel altera su difusién. Por otro lado, el CO, nunca se
produce en exceso, por lo que el aumento de la PCO, traduce necesaria-
mente una disminucién de la ventilacién alveolar.

La compensacién de la acidosis rspiratoria se produce por una aumento
progresivo del HCOj;™ por parte del rifién. Las compensaciones iniciales por-
ducen 1 mEq de bicarbonato por cada 10 mmHg, mientras que cuando la
compensacion es crénica el aumento es de 3 mEq por cada 10 mmHg de CO,.

Si se observa un aumento del PCO, en presencia de un pH alcalino, se
tratard de una compensacion respiratoria de una alcalosis metabdlica.

Las medidas para resolver una acidosis respiratoria serdn:

e Mejorar la ventilacion alveolar. Inicialmente puede y debe ventilar-
se al paciente o colocar dispositivos que mejoren esta vetilacién,
como la BPAP, pero es conveniente atacar la causa de la hipoventi-
lacién alveolar si es posible (broncoconstricciéon, depresién del cen-
tro respiratorio...)

¢ En algunos casos, situaciones agudas sin mejoria de la gasometria,
alteracién del nivel de consciencia o fracaso respiratorio. Debe te-
nerse en cuenta que el objetivo serd el pH y no primariamente la
PCO2 que puede ser necesario mantener en niveles ligeramente ele-
vados en ocasiones.

¢ En los pacientes con EPOC sera necesario tratar el componente
broncoespastico, y la administracién de O2 en el minimo necesario
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para mantener, si es posible una SpO, > 90%. La reduccién de la
pCO2 en pacientes con acidosis crénica serd lentamente no mayor
de 5mmHg/h, hasta niveles de estabilidad clinica.

¢ La acidosis respiratoria se debe a una disminucién de la ventilacién
alveolar, por lo que la administraciéon de bicarbonato que expulsa
hidorgeniones pero que después se convierte en COZ y agua, sin una
correcta ventilacién puede empeorar el cuadro clinico.Porello su
admnistracién sistemdtica estd contraindicada.

Trastornos del metabolismo del Sodio
Hipernatremia

La hipernatremia se produce cuando las pérdidas hidricas son mayores
que las de sodio. Normalmente, el aumento de la concentracién plasmati-
ca de sodio estimula en centro de la sed. Beber ayuda a compensar las
pérdidas y a restablecer la natremia normal. Por ello, la hipernatremia es
maés frecuente en pacientes con alteracion del estado mental que dificulta
o imposibilita el pedir o beber agua (enfermos mentales, ancianos, nifios,
coma, etc).

La hipernatremia se define como un sodio sérico mayor de 145 mEq/L.
Las pérdidas pueden ser secundarias a patologia renal con pérdida de agua
libre, diabetes insipida neurogénica, fiebre, drenajes, sondaje nasogéstrico,
heridas y quemaduras o por el uso de diuréticos. Sin embargo, también pue-
de producirse hipernatremia por administracién de sodio, como en el caso
de la correcién de la acidosis metabélica con bicarbonato, intervencién
frecuente en el estado de shock o la infusién de suero salino hipertonico.

Clinica

La gravedad de la hipernatremia estd mas en relacion con la velocidad
de instauracién que con los valores de la misma. Predomina la clinica
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neuroldgica debido a la deshidratacion celular cerebral. El cuadro clinico
se caracteriza por inquietud, irritabilidad confusién o letargia, ademds de
nauseas, vomitos, anorexia, excitabilidad neuromuscular (espasticidad, hi-
perreflexia, temblor, asterixis, corea, ataxia) e incluso convulsiones y
coma.

Los casos graves de hipernatremia aguda (generalmente Na*>160 mE-
g/L y de instauracién répida) pueden complicarse con hemorragias cerebra-
les masivas o multiples y trombosis y la aparicién de focalidad neurolégica.

El diagnéstico clinico diferencial de la hipernatremia precisara de la
realizacién de una historia clinica dirigida, una exploracion fisica y estu-
dios bioquimicos que comprenden la osmolaridad plasmdtica y urinaria y
la concentracién urinaria de sodio.

Manejo Clinico de la Hipernatremia

El objetivo terapéutico se basa en el restablecimiento del déficit de
agua, corrigiendo la hipernatremia y normalizando el estado de volumen.
Siempre que sea posible debe tratar de controlarse la causa etioldgica.

1. Correccion de la volemia:

e Si existe hipovolemia, debe iniciarse la infusién de liquidos con
suero fisioldgico, a pesar de su elevado contenido en Na*. Estos
pacientes suelen presentar un déficit corporal total de sodio y la
adminsitracién de SSF permite un descenso mas gradual de la na-
tremia. Una vez alcanzado el estado de euvolemia, se inicia la
correcion del déficit de agua.

® En casos de hipervolemia usar diuréticos de asa (seguril 60mg =
3ampollas, en bolo intravenoso) aunque en ocasiones puede ser
necesaria la hemodiélisis.

2. Correccién del déficit de agua:

e Una vez corregido el volumen, iniciar la reposicién del déficit de
agua con alguna solucién hipoténica (suero glucosado al 5%, glu-
cosalino o suero salino hipoténico al 0.45%, que se puede prepa-
rar diluyendo SSF 0,9% a la mitad con agua destilada).
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e El calculo del déficit de agua se realiza segin la siguiente férmula:
Déficit de agua (litros) = 0.6 x peso corporal (Kg) x [(Na actual
/ Na deseado) — 1].
® La concentracion de sodio sérico debe disminuirse a un ritmo no
superior a 0.5 a 1 mEq/l/h con un descenso maximo de 10 a 15
mEq/l en 24h, a fin de evitar la produccién de edema cerebral,
sobre todo en casos de hipernatremia crénica, por lo que se reco-
mienda administrar la mitad del déficit calculado en las primeras
24h y el resto en las siguientes 48h. En hipernatremias agudas la
correccién puede ser mds agresiva.

Hiponatremia

La hiponatremia se define como el descenso de la [Na*] sérica por de-
bajo de 135 mEq/L. El déficit de sodio extracelular producido por un au-
mento de las pérdidas de Na* o ganancia de agua libre de solutos, genera
un disbalance en la concentracién de solutos a favor del espacio intacelu-
lar frente al extracelular con movimiento de agua al interior de las células
y generacion de edema. La presencia de otras moléculas osméticamente
activas como en la hiperglucemia o tras la infusién de manitol, puede pro-
dcuir una hiponatremia dilucional

Desde el punto de vista etiolégico es importante descartar errores de
laboratorio, evaluar el estado de la volemia y comprobar la osmolaridad
plasmadtica aplicando la siguiente férmula:

osmolaridad (mOms/l) = 2 x [Na*] (mEq/l ) + Glucosa (mg/dl) / 18 +
urea sérica (mg/dl) / 6.

Los valores normales se sitdan en torno a los 285 + 10 mOsm/L propor-
cionando una idea del estado del volumen intra y extravascular.

La osmoralidad plasmatica normal (pseudohiponatremia secundaria a
hiperlipemia grave o hiperproteinemia) o aumentada (hiponatremia dilu-
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cional, aumento de solutos, manitol o hiperglucemia) descarta una verda-
dera hiponatremia, que presentard una osmolaridad disminuida.
Hiponatremia hiperosmolar (osmolaridad >295 mOsml/L).
—Hiponatremia con hipovolemia:
—Perdidas extrarenales (las mas frecuentes: vémitos, diarrea, sudora-
cién excesiva, quemaduras graves y tercer espacio).
—Perdidas renales (diuréticos tiazidicos, hiperaldosteronismo, diuresis
osmotica y nefropatia que pierde sal)
—Hiponotremia con hipervolemia:
e Estados edematosos (sindrome nefrético, cirrosis, insuficiencia re-
nal o insuficiencia cardiaca)
—Hiponatremia con euvolemia:
e Insuficiencia suprarenal.
e SIADH
¢ Hipotiroidismo
e Intoxicacién acuosa voluntaria (potomania).

Clinica

La clinica es secundaria a la edematizacion de los tejidos siendo espe-
cialmente sensible el cerebro. Se presenta con nauseas y mal estado gene-
ral, cefalea, letargia, obnubilacion, edema pulmonar, coma, y paro respira-
torio con [Na'] inferiores a 115-120 mEq/L. M4s que los valores de
concentracién plasmadtica la gravedad la determina la sintomatologfa, aun-
que se pueden establecer los siguientes valores.

e Leve: 125-135 mEq/l.

e Moderada: 115-125 mEq/l.

e Grave: < 115mEq/l.

Manejo clinico de la Hiponatremia

Las medidas terapéuticas frecuentemente se inician en urgencias, pero
no existe urgencia en reestablecer los niveles normales mientras la [Na*]
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sea mayor de 120 mEq/L. Ahora bien, los valores inferiores a 115 mEq/L
deben abordarse inmediatamente en las urgencias

Los valores de Na* en orina sélo son utiles previos al comienzo del
tratamiento, por lo que debe realizarse para este propésito.

Hiponatremia con hipovolemia

Si la hiponatremia es leve a moderada, puede bastar con la administra-
cién oral de bebidas denominadas isoténicas o suero oral (31/24h). En hi-
ponatremisa graves sin embargo, se administrara suero fisiolégico al 0.9%

IV (3000 ml/ 24h).

Hiponatremia con euvolemia o hipervolemia

Generalmente es suficiente con la restriccion hidrica en hiponatremias
leves o moderadas. Esto se consigue con la adminsitracién de suero fisiol-
gico (800-1000 ml/ 24h junto con la administracion de furosemida intra-
venosa a dosis de 20 mg/ 8-12 horas.

En hiponatremias graves serd ecesaria la adminsitracién de sueros
salinos hiperténicos (SSH 3% que puede prepararse con 60 ml Cloruro
de Sodio al 20% en 400 ml de SSF 0,9%). La presencia de sintomas
neuroldgicos significativos como convulsiones, confusién o obnubila-
cién o coma conlleva la necesidad de ajustar adecuadamente la veloci-
dad de perfusién. Esto puede realizarse mediante la siguiente férmula,
hasta alcanzar al menos los 120 mEq/L o el cese de la sintomatologia
neurolégica:

Peso del paciente en Kg x 1.5 = ml/h a prefundir
En presencia de hiponatremia grave sin sintomatologia neurolégica o

sintomas menores la velocidad de infusién se ajustard mediante esta otra
férmula:
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Peso del paciente en Kg x 0.5 = ml/h a prefundir.
El objetivo perseguido es alcanzar los 125-135 mEq/1

El incremento de la [Na*] no debe ser mayor de 0,5 a 1 mEq/L por
hora. En caso de sintomatologfa grave o convulsiones puede incrementar-
se el ratio hasta 2 mEq/L por hora. Nunca deben permitirse incrementos
mayores por riesgo de producir lesiones desmielinizantes del SNC (Mielo-

nisis central pontina).

Trastornos del metabolismo del Potasio
Hiperpotasemia

También denominada hiperkaliemia, la hiperpotasemia se define
como un potasio plasmdtico mayor de 5,5 mEq/L, infrecuente con fun-
ciones renales normales. Debe descartarse una causa frecuente vy ficti-
cia de hiperpotasemia, debida a la lisis de los eritorictos tras la extraccién
de sangre. En la tabla pueden observarse las principales causas de hiper-

potasemia.

Clinica

Las manifestaciones clinicas son debidas a desérdenes de la polariza-
cion de la membrana celular. En una primera fase se producen parestesias,
debilidad, arreflexia y pardlisis que comienza en las piernas y progresa en
sentido ascendente.

El incremento de los niveles de potasio produce alteraciones electro-
cardiograficas, mds tardfas en tanto el incremento es mds paulatino. Existe
riesgo real de produccién de bradicardias y bloqueos graves asi como fibri-

lacién ventricular.



230 Actualizacién en Shock: Atencion del paciente en shock en urgencias
Pseudo- Incremento del Incremento Reduccion
hipepotasemia aporte de potasio | de la liberacion de de la excrecién

potasio desde las

células

urinaria de potasio

Suero hemolizado.

Aplicacién de torni-
quete con excesi-
va compresién o
durante un tiempo

prolongado.

Leucocitosis o trom-

bocitosis marcadas

Error de laboratorio

Administracién de

K+ parenteral
Exceso en la dieta

Suplementos de po-

tasio.

Drogas con alto con-

tenido en potasio.

Transfusiones de

sangre vieja.
Hemdlisis (en vivo).

Hemorragias gas-

trointestinales.

Acidosis metabélica

Déficit o resistencia

a la insulina

Estados hiperosmo-
lares (descompen-
sacién diabética
hiperglucemica,
perfusién de glu-

cosa).

Incremento del cata-

bolismo celular.

Destruccién tisular
(rabdomiélisis,
quemaduras, sin-
drome del aplasta-
miento o politrau-

matismo).
Par4lisis hiperpota-

semica periédica.
Sindrome de lisis tu-

moral.

Farmacos:bloqueado-
res beta, agonistas
alfaadrenergicos,
somatostatina, ar-
ginina, succinilco-

lina, digital.

Destruccién celular

por quimioterapia.

Necrosis extensa de
tejidos.

Insuficiencia renal
oligtrica
Hipoaldosteronismo

y seudohipoaldos-
teronismo

Insuficiencia supra-

rrenal

Acidosis tubular re-
nal tipo Il y IV.

Deplecién de volu-
men (insuficiencia
cardiaca, cirrosis

hepatica).

Farmacos: IECA,
ARA-II, hepari-
na, AINE, blo-
queadores beta,
espironolactona,
amilorida, triam-
tereno, trimetopri-
ma, pentamidina,

ciclosporina A.
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[K+] (mEq/L) |Cambios electrocardiograficos

Prolongacién del intervalo PR, T elevadas y picudas, acortamiento del

QT
7,5-8,0 Aplanamiento de la onda P y ensanchamiento del QRS

6,5-7,5

10-12 Desaparicion del complejo QRS. Onda sinusoidal.

Manejo clinico de la Hiperpotasemia

La eleccién del tratamiento incluye la determinacién de la repercusion

electrocardiografica producida por la [K*] e incluye tres aspectos clave:

1. Estabilizacion de las membranas celulares (principalmente la cardia-
ca). Fundamental durante la emergencia médica, en hiperpotase-
mias moderadas a graves con importante repercusién electrocardio-
grafica.
¢ Gluconato Cilcico al 10% (ampollas de 10ml con 0.95g de gluco-

nato calcico) dosis de 1 o 2 ampollas IV lenta (5 min.). Si no hay
mejoria en el EKG se puede repetir la dosis a los 10 minutos.

e Cloruro Calcico (1 ampolla contiene 270mg de Ca elemento en 10
ml) administrar a dosis de 0.2ml / Kg intravenoso lento (5 min.).
® Precaucion en pacientes en tratamiento con digoxina ya que el

calcio puede inducir intoxicacién digitalica.

2. Derivacion del K* al interior de la célula.

e Salbutamol. Diluir 0.5mg (1 ampolla) en 100ml de suero fisiol6gi-
co y perfundir en 20 minutos, o nebulizar (5- 10 mg hasta un
méaximo de 20 mg en 4ml de suero fisiolégico) durante 10 minu-
tos. Resulta muy util en situacion de shock. En pacientes cardis-
patas debe usarse con precaucion y a la dosis mas baja recomenda-
das.

e Suero glucosado con insulina (1 Ul de insulina por cada 2 g de
glucosa; ej: 12 Ul de insulina rdpida en 500 ml de suero glucosado
al 10% prefundido en 30 min). No administrar si la glucemia es
superior a 200mg/dl.
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e Bicarbonato sddico. (bicarbonato 1M en dosis estdndar de 1mEq
(1ml)/ Kg prefundido IV en 5 min.). Especialmente dtil en casos
de acidosis metabdlica.

3. Eliminacién/ Excrecién del K*.

e Furosemida 60mg (3 ampollas de 20mg) IV en dosis tnica. Con-
traindicado en la insuficiencia renal.

e Hemodidlisis, es la tinica medida terapéutica eficaz en pacientes
con insuficiencia renal avanzada e hiperpotasemia grave.

® Resinas de intercambio i6nico. Resincalcio® por via oral a dosis
de 20 a 40 g en 200 cc de agua cada 8 horas o bien en forma de
enemas de 50 a 100 g en 200 cc de agua cada 6 a 8 horas.

Conviene recordar que el nivel de gravedad viene mayoritariamente
determiando por las repercusiones clinicas y sobre todo electrocardiografi-
cas mds que por los valores.

Tratamiento segin el nivel de [K*].
—Hiperpotasemia leve (5.5-6mEq/1):
¢ No precisa tratamiento emergente.
e Restriccion dietética de potasio.
e Resinas de intercambio iénico.

—Hiperpotasemia moderada (6.1-7mEq/1)
e Insulina y suero glucosado.
® Bicarbonato sédico.
e Furosemida.

—Hiperpotasemia grave (> 7mEq/l).
® Medidas de la hiperpotasemia moderada.
e Salbutamol.
¢ Gluconato cilcico.
e Hemodiilisis.



233

Manejo de las alteraciones hidroelectroliticas y de glucemia en el shock
Hipopotasemia

El potasio es principal cation intracelular encontrandose un 70 a 75%
en el musculo esquelético. En sangre su concentracién normal es de 3,5 a
5 mEg/L. Se denomina hipopotasemia cuando los niveles se sitdan por
debajo de los 3,5 mEq/L.

Las causas de hipopotasemia mds frecuentes son los vomitos, la diarrea
y el uso de diuréticos. El aumento del pH provoca la entrada de K* en las
células por lo que, la alcalosis metabélica conlleva generalmente un des-

censo en la [K*] sanguinea. Existen otras causas que pueden clasificarse

como sigue:

PERDIDAS
EXTRARRENALES

PERDIDAS RENALES

REDISTRIBUCION

Equilibrio 4cido — bésico

normal:

¢ Ingesta inadecuada de
potasio

® Anorexia nerviosa

e Sudoracién excesiva

Acidosis metabdlica:

e Diarrea

e Tratamiento con laxantes
e Fistulas

Alcalosis metabélica:
e Sondaje géstrico
® Vomitos

e Adenoma velloso

Tratamiento con diuréti-
cos, esteroides, etc.
Hiperaldosteronismo
Ingesta de regaliz
Hipertensién arterial ma-
ligna o renovascular
Sindrome o enfermedad de
Cushing
Sindrome de Fanconi
Nefropatia que pierde sal
Fase diurética de la necro-
sis tubular aguda y de la

uropatia obstructiva.

Alcalosis metabdlica de
cualquier causa

Administracién de glucosa
o insulina

Estimulo betaadrenergico:
agonistas betaadrenergi-
cos, teofilina, insulina,
sobredosis de verapami-
lo, intoxicacién por ba-
rio, cafefna, fisiolégico.

Paralisis periédica hipopo-
tasémica

Hipotermia.

Clinica

Clinicamente no resulta aparente hasta niveles séricos de 2,5 mEq/L y

la sintomatologia es de predominio muscular y cardiaca.
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—Sintomas musculares:
¢ Nauseas y vomitos
e Fasciculaciones y tetania
® Parestesias, paralisis

Debilidad

Hiporreflexia

*

Hipoventilacion

* % ¥

[leo paralitico
—Sintomas cardiacos:
e Aplanamiento o inversién de la onda T
e Ondas U prominentes
e Alargamiento del QT
e Alargamiento del PR
e Arritmias
e Hipersensibilidad a los digitalicos

Manejo clinico de la Hipopotasemia

La predisposicién a las arritmias hacen necesario el control del ECG de
12 derivaciones y monitorizacién. También serd importante el control glu-
cémico ademds del resto de medidas generales habituales.

La terapia para la hipopotasemia se basa en el reemplazo del potasio
perdido, esto se puede realizar de dos maneras segtin los niveles de partida
y el estado clinico.

—Hipopotasemia leve (3-3.5mEq/l) y moderada (2.5-2.9mEq/1).
® Mientras no exista sintomatologia la reposicion puede efectuarse
de forma paulatina por via oral, salvo en aquellos casos en que no
sea posible. Pueden ingerirse suplementos de potasio o alimentos
ricos en este cation (papas hervidas, espinacas, pldtano, tomates,
etc). Si la via oral no es utilizable se podrd administrar Cloruro
Potasico, diluyendo 10ml (20mEq) de Ap—Inyect en 1000ml de

suero glucosalino y perfundiendolo a un ritmo de 126ml/h.
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¢ En la casos de hipopotasemia moderada con intolerancia oral la
perfusién serd de 40mEq en 1000ml de suero glucosalino a un

ritmo de 126ml/h.

—Hipopotasemia grave (< 2.5mEq/l)
¢ Administrar Cloruro Potasico intravenoso. Diluir 40mEq (20ml)
en 1000ml de suero fisiol6gico y perfundir en 2 horas (500ml/h).
Continuar luego con 40mEq en 1000ml de suero fisiolégico du-
rante 8 horas. El ritmo de perfusién se modifica en funcién de
determinaciones séricas cada 6 horas.

La administracién excesivamente rdpida de potasio produce la muerte,
por lo que siempre debe administrarse en perfusién IV continua sin superar
los 20mEq/h, ni realizar diluciones superiores a 60mEq/1.

Trastornos del metabolismo del Calcio

El calcio es el principal cation del cuerpo humano. El 99% esta en el
esqueleto 6seo, pero interviene también en multiples procesos celulares,
sobre todo a nivel neuromuscular, transmisién nerviosa, respuesta inmune,
coagulacion, etc.

La hormona paratiroidea se encarga de mantener, junto con la Vitami-
na Dy la calcitonina, una concentraciéon normal en sangre de entre 8,5 y
10,5 mg/dl. Las cifras de calcio sérico se relacionan estrechamente con las
proteinas del plasma, estando en un 50% en forma ionizada libre y activa
cuando la albimina plasmdtica es normal. Por cada gramo de proteinas
hay aproximadamente 0,8 mg de Ca*. Por tanto, el descenso o aumento de
las proteinas totales disminuird o aumentara en 0,8 mg el Calcio sérico, sin
modificacion de la fraccion ionizada. El pH también altera los valores de
[Ca*]. Asf la alcalosis disminuye la fraccién de Ca* ionizado en 3 a 8% por
0,1 puntos de aumento de pH, sin modificar el calcio total sérico, mientras
que la acidosis aumenta dicha fraccion.
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Hipercalcemia

El aumento de los niveles de calcio sérico total por encima de los 10.5
mg/dl es una situacién relativamente comun (calcio ionizado >2,7 mE-
q/L), sobre todo debido hiperparatiroidismo o tumores malignos. Los efec-
tos pueden ser neuromusculares, cardiovasculares, gastrointestinales, rena-

les y esqueléticos.

CAUSAS DE LA HIPERCALCEMIA
Causas Endocrinopatias Farmacos Enfermedades Otras
Tumorales Granulomatosas
Metéstasis 6seas | Hiperparatiroidis- | Hipervitami- | Sarcoidosis Inmovilizacién
C. de células mo nosis A y D. | Tuberculosis prolongada
escamosas Sindrome MEN | Terapia Histoplasmosis  |Hipercalcemia
pulmonares | Hipertiroidismo hormonal | Coccidiomicosis | idiopética
C. de prostata | Insuficiencia (C.de Beriliosis familiar
renal suprerrenal mama) Enf. de Paget
Mieloma Feocromocitoma | Litio Postransplan-
Leucemia Adenomatosis Tiazidas te renal
Linfoma Acormegalia Sindrome Sindrome de
Leche-Alca- deplecion
linos de fosfato
Clinica

La clinica es inespecifica predominando los sintomas como la HTA,
confusién, coma, y modificaciones electrocardiograficas con aplanamiento
o depresion y acortamiento del ST y la T, acortamientos del QT y arritmias,
generalmente bradicardias y bloqueos cuando el incremento es agudo. Ni-
veles por encima de los 20 mg/dl pueden producir para cardiaca. General-
mente los incrementos por debajo de los 12 mg/dl no presentan sintomas.

En incrementos crénicos de la [Ca*?] predominan sintomas generales,
nauseas, vomitos, anorexia, debilidad, letargia, confusién y poliuria, nictu-

ria y polidipsia.
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En pacientes en tratamiento con digoxina, el aumento del calcio sérico
incrementa la toxicidad.

Manejo clinico de la Hipercalcemia

Debe iniciarse ante cualquier paciente sintomdtico o si la [Ca*’] es ma-
yor a 14 mg/dl. Consiste en la replecién del volumen, el bloqueo de la mo-
vilizacién del calcio 6seo y la correccién de la situacion desencadenante.

—Hidratacion.

e Suero salino fisiolégico, a razon de 1000ml + 10mEq (5ml) de
cloruro potédsico (AP-Inyect, viales de 20ml con 3g, equivalentes
a40mEq) cada 4h por via intravenosa.

—Calcitonina. La calcitonina inhinbe la actividad osteocléstica redu-
ciendo drasticamente los niveles de calcio sérico. Administrar 4 Ul/
kg cada 12 horas un mdximo de 2 dfas, ya que provoca taquifilaxia
que reduce su efectividad.

—Bifosfonatos. Su accion es similar a la de la calcitonina, aunque de
inicio mds lento, pero efecto mas prolongado.

—No existe evidencia cientifica sobre que de la Furosemida u otros
diuréticos del asa aumenten la eliminacién de Ca*?, pero suele ser
comun su uso en dosis de 20mg/4h por via intravenosa.

—Los corticoides son especialmente ttiles en las hipercalcemias se-
cundarias a enfermedades granulomatosas, intoxicacion por Vitami-
na D o neoplasias.

—Hemodiilisis, en pacientes en los que esté contraindicado el volu-
men o con funcién renal disminuida.

Hipocalcemia

La hipocalcemia viene definida por niveles séricos totales inferiores a
< 8 mg/dl lo que corresponde a una [Ca*’] de 2 mEq/L.
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Causas

Entre las causas mas comunes de hipocalcemia encontramos las si-
guientes:

—Hipoalbuminemia: Se trata de una falsa reduccién del Ca sérico,
pero con Ca iénico normal.

—Hipoparatiroidismo, insuficiencia renal, déficit de vitamina D, pan-
creatitis, hipomagnesemia, hiperfosfatemia, destruccién titular.

—F4rmacos: diuréticos de asa, mitramicina, cimetidina, teofilina, ami-
noglucosidos, antineoplasicos, ketoconazol, anticonvulsionantes,
antagonistas del Ca, etc.

—El shock y la sepsis son causas comunes de hipocalcemia.

Clinica

Son raros con cifras con cifras superiores a los 1,4 mEq/L, pero como
en general ocurre con los trastornos hidroelectroliticos estsos dependen
mas de la rapidez de instauracién que de los valores totales en si.

El Ca*? es fundamental en el proceso de contraccién muscular por lo
que muchos de los sintomas vendran determinados por esta circunstancia.
Son frecuentes también la ansiedad, la psicosis franca, el delirio y el papi-
ledema.

A nivel cardiovascular se disminuye la fuerza de contraccion, lo que
conlleva hipotension, pero ademds prolongacion del QT, arritmias y para-
da cardiorrespiratoria.

Inicialmente pueden presentarse parestesis periorales, y digitales, asi
como calambres musculares e hiperreflexia. Posteriormente en situaciones
agudas puede aparecer tetania, espasmos faciales, laringeos o bronquiales,
asf como crisis convulsivas, letargia e irritabilidad.

Un signo de Trousseau o de Chvosteck se consideran una buena evi-
dencia clinica de hipocalcemia. El signo de Chovosteck es la aparicién de
un tic en la comisula labial secundaria a la estimulacién por el explorador
sel nervio facial justo por delante de la oreja, mientras que el signo de
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Trousseau, signo atn mds ttil, es positivo e indicador de hipocalcemia
cuando se produce un espasmo carpiano tras colocar y dejar inflado un
esfingomandémetro unos 3 minutos por encima de la presion sistélica.

Manejo clinico de la Hipocalcemia

La hipocalcemia aguda sintomdtica es una emergencia médica que re-
quiere tratamiento urgente. Sin embargo, si no es sintomadtica o los valores
no son demasiado bajo, puede no ser necesario actuar directamente. El
tratamiento principal siempre que sea posible serd mediante la utilizacién
de calcio oral (glucobionato célcio 10%), en dosis de 500 a 1000 mg tres
veces al dfa.

En la fase aguda, cuando existan convulsiones, espasmos, alteraciones
cardfacas o la [Ca*?] sea menor de 7,5 mg/dl y no es posible la administra-
cién oral, el tratamiento serd IV. Y nunca por la misma via que el bicarbo-
nato ya que precipitan. El objetivo serd mantener la [Ca*?] en el limite
bajo de la normalidad. Para ello podrd usarse siempre bien diluido:

Descartar hipocalcemia por hipoalbuminemia.

—Gluconato Ca 10% (SUPLECAR) = 10ml (90mg de Ca elemento)

—Cloruro Ca 10% (Cloruro Calcico BRAUN) = 10ml (270mg de Ca

elemento)

Con el siguiente régimen:

—Inicial: 100-300mg en 100cc de suero glucosado al 5% en 15 minu-
tos. Una infusién demasiado rapida, puede producir arritmias por lo
que es conveniente monitorizar a los pacientes durante la infusion.
Para ello diluir 2.5 amp de Gluconato Ca o 12.5 ml de Cloruro Ca
en 100 ml S.G 5%.

—Posteriormente infundir una solucién de mantenimiento a dosis de
2 mg de Ca*? elemento/Kg por hora. Para ello se pueden diluir 6
ampollas de Gluconato Ca*? 0 3 amp de Cloruro Ca*? en 500 ml

S.G 5% e infundir a un ritmo de 70 a 140ml/h.
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Manejo de la hiperglucemia en el shock

El paciente en estado de shock, como paciente critico, se ve afecta-
do por la hiperglucemia de estrés, también denominada diabetes del
estrés o diabetes por lesiéon aguda, es aquella hiperglucemia (nivel de
glucosa sanguinea >1,26g/l en ayuno o un valor superior a 2,0g/l medi-
do en cualquier momento) que aparece en un paciente critico u hospi-
talizado por enfermedad no critica sin antecedentes previos de diabetes
mellitus de tipo 1 o 2. Esta forma de hiperglucemia es la consecuencia
de una serie de alteraciones hormonales caracterizada por: a) incremen-
to de las hormonas contra reguladoras de la insulina (glucagén, cortisol,
catecolaminas y hormona del crecimiento) y b) respuesta inflamatoria
sistémica.

Objetivo de control

—Las actuales recomendaciones de la American Diabetes Associa-
tion y de la American Association of Endocrinologists se basan en
los siguientes puntos para el control de la glucemia en el paciente
critico:
1.iniciar la infusién de insulina cuando la glucemia sea >1,80mg/dl;
2.el nivel 6ptimo de glucemia debe ser de 1,40-1,80mg/dl;
3.la insulina intravenosa en perfusién continua es el método de
eleccion para controlar la glucemia;

4.es necesaria la realizacion e implementacién de protocolos de
control de la glucemia en cada Servicio de urgencias.

5.la monitorizacién de la glucemia es esencial para minimizar el
riesgo de hipoglucemia y optimizar el perfil glucémico.

Asi pues, de acuerdo con la evidencia actual el rango 6ptimo de gluce-
mia en pacientes criticos deberfa ser de 1,40-1,80mg/dl.
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Perfusion de Insulina Intravenosa
1° Preparacion de la perfusion de insulina (Nowvorapid, Lispro), dos opciones:
® Diluir 100UI insulina rdpida en 100 ml SSF; 1 Ul = 1ml
¢ Diluir 50 Ul en 500 ml SSF 0 25 Ul en 250 ml SSF; 1UI = 10 ml

2° Ritmo de infusién de insulina: iniciar a un ritmo de 0,5-1 Ul/h.
e Ajustar el ritmo de infusién segtn la siguiente pauta

Glucemia PAUTA 1 PAUTA2 PAUTA3 PAUTA4
(mg/dl) Ul/h Ul/h Ul/h Ul/h
<70 Protocolo de hipoglucemia.

70-139 0 0 0 0
140-179 1 1 2 2
180-219 1 2 3 4
220-259 2 4 6 8
260-299 3 5 7 10
300-349 4 6 8 12

>350 5 7 10 15

e Iniciar el tratamiento siguiendo la Pauta 1 (Excepto en pacientes
con requerimientos previos de insulina >80 Ul/d{a en los que se
iniciaria el tratamiento en la pauta 2).

Conversién de los tipos de insulina en Ul de insulina rdpida:

a. Pacientes con tratamiento con ADO (secretagogos):1 comp.=
10 Ul insulina rdpida (la metformina, glitazonas e inhibidores
de la alfa glucosidasa no son secretagogos)

b. Pacientes en tratamiento con insulina retardada (basal): 1 Ul=
1’5 Ul de insulina rapida.

c. La metformina, glitazonas e inhibidores de la alfa glucosidasa,
no tienen conversion definida en insulina rapida.

e Si la glucemia es >180 mg/dl durante m4s de 2h. o no baja >60 mg/
dl, cambiar a la pauta inmediatamente superior (1a 2,2 a 3,...)

e Si la glucemia es <140 mg/dl, durante m4s de 2h. cambiar a la
pauta inmediatamente inferior.



242 Actualizacién en Shock: Atencion del paciente en shock en urgencias

¢ Administrar glucosa parenteral (suero glucosado al 10% al menos
1000ml/24h.) mientras se infunde insulina, se monitoriza con glu-
cemias seriadas cada 1 h hasta la estabilizacion del perfil glucémi-
co (140-180 mg/dl) durante 4 horas consecutivas y se continda
luego con controles seriados cada 4h (recomendacién grado 1C)

Manejo de la hipoglucemia en el shock

La hipoglucemia (glucemia<40mg/dl) es un predictor independiente
de mortalidad. Su tratamiento debe evitar la administracion excesiva de
glucosa parenteral, puesto que la sobre correccién en las cifras de glucemia
es potencialmente deletérea (lesién neuroldgica irreversible).

En el paciente critico iniciar tratamiento si glucemia <70 mg/dl.

Objetivo

—Mantener una glucemia entre 90-140mg/dl

Pautas de correccién inicial:

1. Perfundir Suero glucosado al 10% a un ritmo inicial de 10 gotas/min.
2. Administrar 10gr. de glucosa en bolo iv. Si la respuesta clinica es
nula o pobre, repetir la dosis administrada tantas veces como sea
preciso.
3. Si el efecto no es el deseado se inyecta por este orden y en funcién
de la respuesta:
® Glucagén en dosis de 1mg. por via intramuscular, subcutdnea o
intravenosa. Este fairmaco debe evitarse en pacientes con patolo-
gia hepatica o con ingestién etilica, por la posible deplecion de
glucogeno.
e Hidrocortisona en dosis de 100 mg. Por via intravenosa.
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Pautas de mantenimiento

—Perfusion de suero glucosado al 10% a un ritmo de 7 gotas/min.

—Control horario de la glucemia mediante tira reactiva, hasta que la
glucemia se encuentre en cifras dentro del objetivo en tres controles
sucesivos. Después se determina cada 4 h. durante las primeras 24 h.

—Si en algin control la glucemia es inferior a 70 mg/dl se reiniciara el
tratamiento. Si los episodios son frecuentes, se diluye Img. de gluca-
gén y 100 mg. de hidrocortisona en 1000 ml. de suero glucosado al
10% y se incrementa el ritmo de perfusion a 14 gotas/min (42ml/h)
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CAPITULO 19
FARMACOS EN EL TRATAMIENTO DEL SHOCK

VIRGINIA TORRES DEGAYON, José M. TorRREs MURILLO y
VERONICA REINA LORA

Introduccién

En este capitulo el lector encontrard una relacion de los farmacos uti-
lizados en el tratamiento del shock (salvo los antimicrobianos, ver capitu-
lo 20), agrupados en la tabla 19.1 y descritos por orden alfabético. Resumi-
remos los aspectos mds importantes, tales como acciones, indicaciones,
dosis, presentaciones, posologia, contraindicaciones, reacciones adversas,
interacciones y grado de riesgo para la gestante (segin los criterios de la
Food and Drug Administration) (tabla 19.2). Se han consultado sus fichas
técnicas en la Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos Sanitarios.

Tabla 19.1: Farmacos utilizados en el tratamiento del shock
— Analgésicos narcéticos: — Inotropos:
Cloruro mérfico Dobutamina
Fentanilo Inhibidores de la fosfodiesterasa: Milrinona
Meperidina (Petidina) Levosimendan
— Anestésicos: — Relajantes musculares:
Ketamina Succinilcolina (Suxametonio)
Tiopental Vecuronio
— Antihistaminicos: — Soluciones iv restauradoras del equilibrio hidroelec-
AntiH1: Dexclorfeniramina trolitico: Bicarbonato sédico
AntiH,: Ranitidina — Vasoactivos:
— Benzodiacepinas: Adrenalina
Diazepam Dopamina
Midazolam Noradrenalina
— Corticoides: — Vasodilatadores:
Hidrocortisona Nitroglicerina
Metilprednisolona Nitroprusiato
— Glucagén — Vasopresina* y andlogos** (Terlipresina)
(*) Vasopresina: no estd comercializada en la actualidad en Espafia.
(*) Terlipresina: no estd aceptada la indicacién en la actualidad en Espafia.
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Tabla 19.2: Criterios de riesgo potencial para el feto segiin la Food and Drug
Administration (FDA)

Estudios controlados en gestantes no han demostrado riesgo para el feto.

Categoria A
Medicamentos considerados “seguros”.

En animales no han demostrado riesgo de malformaciones, pero no
Categoria B | existen estudios controlados en mujeres gestantes.El uso de estos me-

dicamentos se acepta, generalmente, durante el embarazo.

| Sin estudios controlados en humanos; en animales han demostrado efec-
Categoria C ) . _ )
tos adversos sobre el feto. Podrian ser ttiles a pesar de su riesgo potencial.

; Evidencia de riesgo fetal, pero en determinadas patologfas maternas los
Categoria D ) i
beneficios pueden superar a los riesgos.

Evidencia de riesgo fetal. Los riesgos superan a cualquier beneficio.
Categoria X | Medicamentos de alto riesgo, absolutamente contraindicados durante

el embarazo.

La forma de administrarlos serd predominantemente por via intraveno-
sa (iv). Las diluciones y posologias utilizadas son orientativas, ya que so-
mos conscientes de que cada servicio de urgencias las adapta en funcién de
sus necesidades y disponibilidades técnicas.

Adrenalina

1. Accién:
e A dosis bajas (0,03 40,1 pg/kg/min) predomina el efecto beta, mien-
tras que, a dosis altas (> 0,1 pg/kg/min), predomina el efecto alfa.

2. Indicaciones:
¢ De eleccién en el shock anafilactico.
¢ En segunda linea, en el shock séptico y en el shock cardiogénico.

3. Dosis y vias de administracién:
e Por via intramuscular: Primera dosis en el shock anafil4ctico, (en
el masculo deltoides en el adulto) a dosis de 0,01 mg/kg (maximo
0,5 mg por dosis) cada 5 4 15 minutos.
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¢ En perfusion intravenosa continua a dosis de 0,03-0,2 pg/kg/min.

. Presentacion:

® Ampollas de 1 ml que contienen 1 mg

e Dilucién de 1 ampolla en 9 ml de suero fisiolégico (1 ml = 0,1 mg)
e Perfusién: 3 ampollas en 250 ml de suero glucosado al 5 % (1 ml

=12 pg)

. Posologfa:

¢ Via intramuscular: 3 4 5 ml de la dilucién de 1 ml = 0,1 mg o bien
0,3 4 0,5 ml de la ampolla sin diluir.

e Perfusién iv continua a dosis inicial de 9 ml / h (paciente de 70 kg)

. Contraindicaciones:

Hipersensibilidad a la adrenalina, insuficiencia cardiaca, cardiopatia
isquémica, taquiarritmias ventriculares, hipertiroidismo, hiperten-
sién arterial grave, feocromocitoma, glaucoma de dngulo cerrado,
tltimo mes de gestacién y durante el parto.

. Interacciones:

e Betabloqueantes por bradicardia refleja y arritmias e inhibicién
del efecto broncodilatador.

e Anestésicos generales (halotano o ciclopropano) por arritmias
ventriculares, taquiarritmias y fibrilacién ventricular.

e Digoxina por arritmias ventriculares.

e Teofilina por hipopotasemia.

. Embarazo: Categoria C de la FDA.

. Pediatria

e Indicaciones: Se utiliza en nifios que precisan drogas con mayor
accién presora. Cuando la respuesta continda siendo inadecuada
se asocia como tercera droga
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® Presentacion: ampollas 1/1000. Iml=1mg.

® Preparacion: 0. 6xkg peso = mg de droga a afiadir a 100 ml de SSF
0 SG5% . La dilucién preparada 0.1 pg/kg/min es igual a 1ml/h

e Dosis y via de administracién: PCR: 0.1mlKg iv. Alergia: 0.01mg/
kg im Bradicardia hipotensién: perfusién 0.1-3 pg /kg/min. .por
via.

Bicarbonato sédico

1. Accion
Restablecimiento del equilibrio dcido-base.

2. Indicaciones:
e Cualquier tipo de shock si existe acidosis metabdlica con un pH <

7,15.

3. Dosis, presentacién y posologia:

e Dé¢ficit HCO3 (mEq) = 0,6 x Kg Peso x (HCO3 Deseado — HCO3
Real)

e Dé¢ficit HCO3 (mEq) = 0,3 x kg peso x EB

® EB: Exceso de bases

e El resultado obtenido corresponde a la cantidad de mililitros de
bicarbonato sédico 1M necesaria. Se administra la mitad en 30
min, con valoracién gasométrica a los 60 min de finalizar la perfu-
sion.

e Ampollas de bicarbonato sédico 1M de 10 ml.

¢ | ml = 1 mEq de Bicarbonato sédico 1M.

4. Contraindicaciones:
e Alcalosis metabdlica o respiratoria e hipocalcemia.

5. Reacciones adversas:
e Hipopotasemia, alcalosis metabdlica.
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6. Pediatria

e Indicacién: restablecimiento del equilibrio dcido—base, s6lo esta
indicado en acidosis muy importante pH<6.9, CO3H<5mEq/L o
EB< -25

® Dosis: 1-2mEq/Kg/h Si se administra bicarbonato hay que consi-
derar el aporte de sodio y la osmolaridad. Posibilidades de admi-
nistracion:
* Bicarbonato 1/6M+SSF a partes iguales
* Bicarbonato IM + SS 0.45%

e Efectos secundarios: alcalosis metabdlica, aumento CO?2,

Cloruro mérfico

1. Accién:
Analgésico narcético agonista de los receptores opidceos producien-
do analgesia y sedacion.

2. Indicaciones:
Cualquier tipo de shock para inducir efecto analgésico, sedaciéon o
atenuar la respuesta hemodindmica a procedimientos invasivos.

3. Dosis
Inicial: 2 mg/min en bolos iv, hasta conseguir respuesta.
Mantenimiento en perfusion iv: 0,8 — 10 mg/h, hasta un mdximo de
80 mg/h en funcién de la respuesta.

4. Presentacion
Ampollas de 1 ml al 1% (10 mg) y de 2 ml al 2% (40 mg).
Perfusién iv continua: 5 ampollas de 10 mg (50 mg) en 250 ml de

SG 5% (1 ml=0,2 mg)

5. Posologia
Inicial: 1 ampolla de 1 ml en 9 ml de SF (1 ml contiene 1 mg): 2 ml/min.
Perfusion a dosis inicial de 5 ml/h.
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6. Contraindicaciones:
Hipersensibilidad.

7. Reacciones adversas:
Depresion respiratoria, bradicardia, bloqueo AV.

8. Interacciones:
Potencia el efecto de los anestésicos, hipndticos, sedantes, miorrela-
jantes; efecto aumentado por depresores del SNC, bloqueantes neuro-
musculares, agonistas opidceos; riesgo de hipotensién con diuréticos.

9. Embarazo: Categoria C de la FDA.

10. Pediatria

® Accién, indicacién: Analgésico potente narcético, indicado anal-
gesia y sedacion.

® Presentacion: vial 0.1%: Iml=1mg. Vial 1%: 1ml=10mg. Vial 2%:
Iml=20mg

® Dosis: RN bolo 0.05mg/Kg, ¢/2—4h, Perfusiéon 10-20pcg/Kg/h.
Lactantes y nifios: bolo 0.1-0.2 mg/Kg ¢/2—4h méx 15 mg, perfu-
sién 10-30pcg/Kg/h

e Efectos secundarios: depresion respiratoria, nauseas, vomitos, ileo
paralitico, AO, taquicardia, prurito, hipotensién, miosis

Dexclorfeniramina

1. Accién:
Antihistaminico H;.

2. Indicaciones:
Shock anafil4ctico.

3. Dosis, presentacion y posologia:

¢ 0,15-0,30 mg/kg/dia iv repartidas en 3-4 dosis.
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e Ampollas de 1 ml con 5 mg.

® Se administra 1 ampolla iv lenta / 6 — 8 horas

4. Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al farmaco.

5. Interacciones:

Depresores del SNC.
6. Embarazo: Categoria B de la FDA.

7. Pediatria
e Accién, indicaciéon: antihistaminico. Shock anafildctico
® Presentacion: vial Iml=5mg
e Dosis: 0.15-0.30 mg/Kg/dia repartidos en 3—4 dosis
e Efectos secundarios: discinesia, tinnitus, diplopfa, nauseas, vémi-
tos, efectos anticolinérgicos.

Diazepam

1. Accién:
® Benzodiacepina de accién prolongada que potencia la actividad
gabaérgica.
e Actuia sobre sistema limbico, tdlamo e hipotdlamo. No produce
bloqueo del SNA periférico ni efectos extrapiramidales.

2. Indicaciones:
Para inducir sedacién, hipnosis, disminucién de ansiedad, relajacion
muscular y amnesia anterdgrada.

3. Dosis:
Dosis: 0,03-0,1 mg/kg por via iv lenta.
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4. Presentacion y posologia:

e Ampollas de 2 ml con 10 mg (5 mg / ml).
e Se diluye 1 ampolla de 2 ml en 8 ml de SF (1 ml contiene 1 mg)
y se administran de 2 — 7 ml por via iv lenta.

5. Contraindicaciones:

Hipersensibilidad a benzodiacepinas e insuficiencia respiratoria severa.

6. Interacciones:

e Potencia el efecto depresor del SNC con hipnéticos, ansioliticos/
sedantes, analgésicos narcéticos, antihistaminicos sedantes.

e Efecto sedante aumentado con propofol.

e Efecto aditivo depresor del SNC con los barbittricos y relajantes
musculares de accién central.

e Aumenta la accién de la digoxina.

7. Embarazo: Categoria D de la FDA.

. Pediatria

e Accién, indicaciones : A dosis creciente poseen los siguientes
efectos: ansiolitico, anticonvulsivante, sedante superficial y pro-
fundo, relajante muscular central, anestésico. Antidoto flumaze-
nilo. Metabolismo hepdtico con excrecion renal y biliar.

e Efectos secundarios: depresion respiratoria, depresién miocardica,
hipotensién arterial, taquicardia, nauseas y vomitos.

® Accién rdpida 1-2 minutos y duracién de 30-45 minutos.

e Dosis y via de administracién: Dosis anticonvulsionante: iv y tra-
queal 0.3-0.5 mg/Kg, Rectal 0.5mg/Kg . Dosis intubacién y venti-
lacién mecénica intravenosa 0.3-0.5 mg/Kg. Dosis de manteni-

miento 0.3-0.7 mg/kg/h
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Dobutamina

1. Accién:
Inotropo positivo: incrementa el GC, la FC y el volumen de eyec-
cién; disminuye levemente las RVS. Mejora el aporte y el consumo
de O,. Aumenta la fuerza de contraccién del miocardio y reduce la
presién de llenado del ventriculo izquierdo.

2. Indicaciones:
Inotropo de primera elecciéon en cualquier tipo de shock siempre que

la PAS sea > 90 mmHg.

3. Dosis:
e Inicial: 5 — 20 pg/kg/minuto.
e Maxima: 40 pg/kg/minuto.

4. Presentacion y posologia
e Ampolla de 20 ml con 250 mg.
e Se diluye 1 ampolla en 250 ml de SG 5% (~ 1 mg/ml), que, para
un paciente de 70 kg serfa de 21 ml/h.

5. Contraindicaciones:
Estenosis idiopatica hipertréfica subadrtica.

6. Interacciones:
Bloqueantes alfa2—adrenérgicos por aumento de resistencia vascular
periférica.

7. Embarazo: Categorfa B de la FDA.

8. Pediatria
e Indicaciones: Se utiliza como segunda droga en asociacién con
dopamina. Ademas en shock cardiogénico o shock con resisten-
cias altas estando la volemia normalizada.
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® Presentacion: vial 20 ml=250 mg

® Preparacién: 6xkg peso = mg de droga que se diluyen en 10ml de
SG. La dosis deseada pg/kg/min es igual a la velocidad de infusion.

e Dosis y via de administracién: por via intravenosa a dosis de 2—20
pg/kg/min. Puede aumentarse hasta 40 pug/kg/min cuando la res-
puesta no es la adecuada (normalizacién de la TA, mejoria de
perfusion, acortamiento del relleno capilar, mejoria del nivel de
conciencia).

Dopamina

1. Accién y dosis:

e Efecto dopaminérgico (< 2 pg/kg/min): estimula los receptores
DA1 renales produciendo un aumento de la diuresis y natriuresis,
disminuyendo las RVS.

e Efecto beta (2 4 10 pg/kg/min): estimula los receptores 31 con un
efecto inotrépico e incrementando la FC. Poco efecto en las RVS.

e Efecto alfa (> 10 pg/kg/min): estimula los receptores al con au-
mento de PA, FC, RVS y demandas miocardicas de O,.

2. Indicaciones:
En el shock cardiogénico por sus efectos beta y alfa, aunque cuando
se precisan dosis alfa es preferible la noradrenalina ya que es menos
arritmdégena.

3. Presentacion y posologia:
e Ampollas de 5 ml con 200 mg (40 mg/ml).
e Dilucion de 1 ampolla en 95 ml de SF en adulto (1 ml = 2 mg).
e Posologia: ver tabla 19.3.

4. Contraindicaciones:
No debe administrarse en pacientes con taquiarritmias, fibrilacién
ventricular y feocromicitoma.



Fdrmacos en el tratamiento del shock 255

5. Interacciones:
e Los bloqueantes beta—adrenérgicos antagonizan los efectos cardia-
cos.
® Los bloqueadores alfa—adrenérgicos antagonizan la vasoconstric-
cion periférica.

6. Embarazo: Categorfa C de la FDA.

Tabla 19.3: Posologia de la perfusién intravenosa de dopamina a una
dilucién de 1 ampolla en 95 ml de suero fisiolégico (en ml/h)
50Kg | 60Kg | 70Kg | 80Kg | 90Kg | 100 Kg

2 pg/kg/min 3 4 4 5 5 6
4 pg/kg/min 6 7 8 10 11 12
6 pg/kg/min 9 11 13 14 16 18
8 pg/kg/min 12 14 17 19 22 24
10 pg/kg/min 15 18 21 24 27 30
12 pg/kg/min 18 22 25 29 32 36
14 pg/kg/min 21 25 29 34 38 42
16 pg/kg/min 24 29 34 38 43 48
18 pg/kg/min 27 32 38 43 49 54
20 pg/kg/min 30 36 42 48 54 60

7. Pediatria

e Indicaciones: Se utiliza como primera eleccién en shock pediatria.

® Presentacion: vial 1 ml=20 mg, y Iml= 40 mg. Preparacién: 6xkg
peso = mg de droga que se diluyen en 10ml de SG. La dosis desea-
da pg/kg/min es igual a la velocidad de infusion.

® Dosis y via de administracién: por via intravenosa a dosis de 2-20
pg/kg/min. Puede aumentarse hasta 40 pug/kg/min cuando la res-
puesta no es la adecuada (normalizacién de la TA, mejoria de
perfusién, acortamiento del relleno capilar, mejoria del nivel de
conciencia). Dosis dopa 2-5 mg/Kg/min. Dosis Beta 5-10 mg/Kg/
min. Dosis Alfa >10 mg/Kg/min
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Fentanilo

1. Accién:

e Analgésico narcético sintético agonista puro de los receptores
opidceos produciendo analgesia y sedacién con inicio de accion
rdpido y corta duracién.

e Ausencia de liberacién de histamina produciendo menor hipoten-
sién y broncoespasmo.

® Menos efectos hemodindmicos colaterales y mayor facilidad de
dosificacion que el cloruro mérfico.

2. Indicaciones:
Cualquier tipo de shock para inducir efecto analgésico, pérdida de
conciencia o atenuar la respuesta hemodindmica a procedimientos
invasivos.

3. Dosis
e Dosis inicial: 1 — 2 pg/kg. Pudiéndose repetir cada 5 minutos has-
ta conseguir el efecto deseado.
® Dosis de mantenimiento: 0,05-0,08 pg/kg/min.

4. Presentacion:
e Ampollas de 3 ml con 0,15 mg (0,05 mg/ml).
e Perfusién iv: 3 ampollas en 250 ml de SG 5% (1,8 pg=1ml)

5. Posologia
e Dosis inicial: 1-2 ml. Pudiéndose repetir cada 5 minutos hasta
conseguir el efecto deseado.
® Mantenimiento: Perfusién iv a 12 ml/h para un paciente de 70 kg.

5. Contraindicaciones:
Hipersensibilidad.
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6. Interacciones:
® Depresion respiratoria con otros narcoticos o depresores.
e Riesgo de hipotensién con adrenalina.

7. Embarazo: Categoria C de la FDA.

Glucagén

1. Accién e indicaciones:
Hormona hiperglucemiante de tipo polipeptidico. Estd indicada en
aquellos pacientes que toman betabloqueantes, ya que limita la ac-
cién de la adrenalina. Mejora la hipotension y el broncoespasmo.

2. Dosis:
e Dosis inicial: 5 mg iv lento.
® Dosis de mantenimiento: 5-15 pg/min segin respuesta.

3. Presentacion
e Ampollade 1 mgen 1 ml.
e Perfusién iv: 5 ampollas en 100 ml de SF (1 ml = 50 pg).

4. Posologia:
e Dosis inicial: 5 ampollas en bolo iv lento.
e Mantenimiento: Perfusién iv a 6 ml/h.

5. Embarazo: Categorfa B de la FDA.

Hidrocortisona

1. Accién:
Corticoide que actia a nivel celular disminuyendo la sintesis de sus-
tancias que producen inflamacion o alergia.
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. Indicaciones:

e Shock anafildctico.

e Shock séptico, en el caso de que no se haya conseguido restablecer
la estabilidad hemodindmica con fluidoterapia y terapia vasopre-
sora.

e Cualquier tipo de shock si se sospecha insuficiencia suprarrenal.

. Dosis y presentacion:

e Dosis inicial: 100 mg en bolo iv.

® Dosis de mantenimiento: 200-300 mg/24 horas, repartidos en 3—4
dosis al dfa.

® Presentacion: Viales de 100 y 500 mg y de 1g.

. Embarazo: Categoria C de la FDA.

. Pediatrfa: Corticoides:

¢ La administracion de corticoides se debe limitar al shock resisten-
te a catecolaminas y en pacientes con riesgo, sospecha o demos-
tracién de insuficiencia adrenal.

e Los pacientes con riesgo de insuficiencia adrenal incluyen: sepsis
grave con purpura, tratamiento previo con esteroides o anormali-
dades pituitarias o adrenales Dosis de choque de 50 mg/kg de hi-
drocortisona, seguido de perfusién a 10-20 mg/kg durante 24 ho-
ras. Otros recomiendan choque de 25-50 mg/m2 de hidrocortisona,
seguido de una perfusién a 1-2 mg/m2/h.

¢ Se debe iniciar una pauta de retirada cuando no se requieran va-
sopresores.

® No se recomienda utilizar sistemdticamente el test de estimula-
cion con ACTH para diferenciar los pacientes que deben recibir
hidrocortisona.

e Es una opcién afiadir fludrocortisona (50 mcg) a hidrocortisona
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Ketamina

1. Accién:
Anestésico de accién rapida que induce estado de sedacion, amnesia
y analgesia marcada conservando el reflejo faringeo—laringeo y el
estimulo cardiorrespiratorio.

2. Indicaciones:
Cualquier tipo de shock para inducir sedacién rapida.

3. Dosis y presentacion:

e Dosis: 1-2 mg/kg. Se recomienda que la administracién intraveno-
sa sea efectuada lentamente (a lo largo de un periodo de 60 segun-
dos). Una administraciéon mas rapida puede dar lugar a una depre-
sién respiratoria.

e Ampollas de 500 mg en 10 ml (50 mg/ml).

4. Contraindicaciones:
Depresion respiratoria, taquicardia, crisis HTA.

5. Interacciones:
e Potencia el efecto de bloqueantes neuromusculares.
® Tiempo de recuperacion prolongado si se asocia barbitdricos, an-
sioliticos.

6. Embarazo: Categorfa B de la FDA.

7. Pediatria:
e Accion, indicaciones: Anestésico disociativo. Buen sedante y po-
tente accién analgésica.
® Se ha descrito su papel en la hiperalgesia secundaria por su efecto
anitinflamatorio en la respuesta inflamatoria sistémica al dismi-
nuir las citoquinas proinflamatorias tras situaciones de estrés im-
portante (sepsis, politraumatizado, cirugia). De eleccién en mio-
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patias, cardiopatias ciandgenas, quemados vy ttil en los casos de
hipotensién y broncoconstriccién.

® Presentacién ampollas 1 ml=50 mg

e Dosis bolo intravenosa 1-2 mg/Kg, Dosis bolo intramuscular
5-10mg/Kg. Perfusion 1-2 mg/Kg/h.

e Efectos secundarios: broncorrea, aumenta la hipertensién intra-
craneal e intraocular. Irritabilidad delirio, alucinaciones(revierten
con benzodiacepinas).

Levosimendan
1. Accién:

® Inotropo positivo. Es un agente sensibilizador del calcio por mecanis-
mo calcio-dependiente que aumenta la fuerza de contraccién sin
afectar a la relajacién ventricular en el musculo liso vascular, mejo-
rando la contractilidad cardiaca sin aumentar el consumo de oxigeno.
¢ Produce vasodilatacién coronaria y sistémica.

. Indicaciones:

Inotropo de segunda linea en cualquier tipo de shock tras la dobutamina,
siendo de primera eleccién en caso de estar tomando betabloqueantes.

. Dosis

e Dosis de carga: 6 — 12 pg/kg en 10 minutos por via iv.
® Dosis de mantenimiento: 0,05 — 0,2 pg/kg/min durante 24 horas.

. Presentacion y posologia:

Vial de 5 ml con 12,5 mg (2,5 mg/ml).

. Posologfa (ver tabla 19.4)

La siguiente tabla proporciona las velocidades de perfusion detalla-
das para dosis de carga y de mantenimiento de la preparacién de
Levosimendan para perfusién de 0,025 mg/ml
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Tabla 19.4: Velocidades de perfusién para dosis de carga y de mantenimiento de
Levosimendan a 0,025 mg/ml
La dosis de carga se da para
1 fusion d te 10 mi . . .
Pesf) del 2 E(e); 111:13;0;313 ?ml/hr;un Velocidad de perfusién continua (ml/h)
paciente indicada abajo
(ke) Dosis de Dosis de
carga 6pglkg | carga 12ng/kg 0,05pg/kg/min | 0,1pg/kg/min | 0,2pg/kg/min
40 58 115 5 10 19
50 72 144 6 12 24
60 86 173 7 14 29
70 101 202 8 17 34
80 115 230 10 19 38
90 130 259 11 22 43
100 144 288 12 24 48
110 158 317 13 26 53
120 173 346 14 29 58

4. Contraindicaciones:

Hipersensibilidad, obstrucciones mecénicas que afecten al llenado y/o

vaciado ventricular, hipotensién grave, taquicardia, historia de tor-

sades de pointes. Insuficiencia renal y hep4tica grave.

5. Embarazo: Categorfa D de la FDA.

6. Pediatrfa:
e Indicaciones/accién: indicacién de segunda linea en shock cardio-

génico como inotrépico no adrenérgico y vasodilatador

e Dosis y via de administracién: por via intravenosa 0.2 pg/kg/min

Meperidina (Petidina)

1. Accién:

Analgésico opioide agonista puro, con propiedades semejantes al

cloruro mérfico.
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2 Indicaciones:
Como analgésico narcético cuando coexiste una bradicardia o un
bloqueo.

3. Dosis:
25 mg en bolo iv. Repetir cada 5-10 minutos hasta control del dolor
o dosis mdxima de 100 mg.

4. Presentacion:
e Ampollas de 2 ml con 100 mg.
e Se diluye 1 ampolla en 8 ml de SF (1 ml = 10 mg).

5. Posologfa:
2,5 ml en bolo iv. Repetir cada 5 — 10 minutos hasta control del
dolor o dosis maxima de 10 ml.

6. Contraindicaciones:
Hipersensibilidad.

7. Reacciones adversas:
Depresion respiratoria, taquicardia, fibrilacién auricular rapida.

8. Embarazo:
Categorfa B de la FDA (D durante el tercer trimestre o préximo al
parto).

Metilprednisolona

1. Accién:
Corticoide que actda a nivel celular disminuyendo la sintesis de sus-
tancias que producen inflamacién o alergia.

2. Indicaciones:
[gual que la hidrocortisona.
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. Dosis:

Dosis inicial de 1-2 mg/kg en bolo iv y se continda con 40 mg iv
cada 6-8 horas en funcién de la respuesta clinica.

. Presentaciones:

Viales de 4, 8, 20, 40, 125, 250, 500 mg y 1g.

. Embarazo: Categoria C de la FDA.

Midazolam

L.

Accién:
Benzodiacepina de eliminacién corta que incrementa la actividad
gabaérgica.

. Indicaciones:

Cualquier tipo de shock para inducir sedacién, hipnosis, disminu-
cion de ansiedad, relajacién muscular y amnesia anterograda.

. Dosis:

e Inicial: 0,1-0,2 mg/kg
e Mantenimiento: 0,03-0,2 mg/kg/h.

. Presentacién:

e Ampollas de 1 mg/ml de 5 ml (5 mg).
e Ampollas de 5 mg/ml de: 3 ml (15 mg), 10 ml (50 mg) y 20 ml
(100 mg).

. Contraindicaciones:

e Hipersensibilidad a benzodiacepinas e insuficiencia respiratoria
severa.

. Interacciones:

e Accién y toxicidad aumentada por diltiazem, verapamilo, eritro-
micina, claritromicina, antiftingicos azélicos.
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e Accién potenciada por hipndticos ansioliticos/sedantes, analgési-

cos narcéticos, antihistaminicos sedantes, antihipertensivos de

acciéon central.

7. Embarazo: Categoria D de la FDA.

8. Pediatria:
e Accidn, indicacion: A dosis creciente poseen los siguientes efec-

tos: ansiolitico, anticonvulsivante, sedante superficial y profundo,

relajante muscular central, anestésico. Accién rdpida 2-3 minutos

y duracién de 20-60 minutos. Metabolismo hepético con excre-

cién renal y biliar.

e Antidoto flumazenilo.

® Presentacion: vial 5,15,50 mg

*

%

*

Dosis oral 0.5-0.75 mg/Kg inicio de accién 20-30 min.

Dosis rectal 0.5-0.75 mg/Kg inicio de accién 10 min.

Dosis sublingual-intranasal-0.2— 0.5 mg/Kg inicio de accién
5-10 min.

Dosis endotraqueal 0.2-0.5 mg/Kg inicio de accién 1-2 min.
Dosis intravenosa bolo sedacién suave 0.05-0.1 mg/Kg, bolo
sedacién profunda 0.2 mg/Kg, perfusién continua 1-10 mg/Kg/
min.Inicio de accién 1-2 min.

e Efectos secundarios: depresion respiratoria, depresién miocérdica,

hipotensién arterial, taquicardia, nauseas y vémitos.

Milrinona

1. Accién:

Es un inhibidor de la fosfodiesterasa [I1I. Combina la accién ino-

trépica positiva con una reduccién directa de pre y postcarga re-

duciendo el retorno venoso y aumentando el flujo sanguineo co-

ronario.
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. Indicaciones:
Tratamiento coadyuvante en el shock cardiogénico aumentando el
indice cardfaco y reduciendo las RVS y la presion capilar pulmonar.

. Dosis:

e Inicio: 50 pg/kg iv en 10-20 ml administrados lentamente a lo
largo de 10 min.

e Mantenimiento: 0,375-0,75 pg/kg/min (dosis maxima de 1,13 mg/
kg/dia).

. Presentacion:
e Ampolla 10 mg en 10 ml (1 mg/ml).
e | ampolla en 250 ml de SG 5% (1 ml = 40 pg).

. Posologia:
¢ |nicio: 80 ml iv en 10 minutos.
¢ Mantenimiento: 40 ml/h (maximo 75 ml/h).

. Contraindicaciones:
Cardiomiopatia hipertréfica obstructiva y taquiarritmias ventricula-
res por aumento conduccién en el nodo AV.

. Reacciones adversas:
Fiebre, cefalea, sintomas gastrointestinales.

. Embarazo: Categoria C de la FDA.

. Pediatria:

e Accién, Indicaciones: Inhibidores de la fosfodiesterasa I1I, incre-
menta el inotropismo, inotrépico no adrenérgico, lusotrépico y
vasodilatador. Se utiliza para el descenso de la postcarga si existen
resistencias vasculares sistémicas y pulmonares excesivas, en
shock con resistencias altas estando la volemia normalizada

® Presentacion : ampollas 1mg/ml
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e Dosis y via de administracién: por via intravenosa de 0,4-1 pg/kg/min

Nitroglicerina

1. Accién:

e Acttia sobre musculatura venosa disminuyendo retorno venoso y
el consumo de oxigeno.

e Reduce la resistencia vascular coronaria, aumenta el flujo colate-
ral y la perfusién subendocérdica. Reduce la presion arterial, el
volumen ventricular telediastélico, el estrés de la pared ventricu-
lar y la presion capilar pulmonar. Dilata las venas de capacitancia.

2. Indicaciones:
Como vasodilatador en el shock cardiogénico con la presion arterial
sistélica > 90 mmHg.

3. Presentacion:
e Ampollas de 5 ml con 5 mg (1mg/ml)
e Ampollas de 10 ml con 50 mg (5 mg/ml)
e Diluciones de 50 pg/ml (5 ampollas de 5 mg en 500 ml de suero
glucosado al 5% 6 media ampolla de 50 mg en 500 ml de suero
glucosado al 5%)

4. Dosis y posologia:
Dosis inicial: 10 pg/min (4 gotas/min 6 12 ml/h), con incrementos
de 10 pg/min cada 10 min hasta conseguir objetivos, apariciéon de
efectos secundarios (hipotensién y/o taquicardia) o dosis mdxima de
200 pg/min

5. Contraindicaciones:
Hipotensién arterial.

6. Embarazo: Categoria C de la FDA.
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Nitroprusiato sédico

1. Accién:
Antihipertensivo y vasodilatador periférico de corta duracion, que
actia relajando la musculatura lisa vascular de arteriolas y venas,
reduciendo en consecuencia la RSV (postcarga) y el retorno venoso
(precarga).

2. Indicaciones:

Shock cardiogénico con HTA.

3. Dosis:
e Inicial si el paciente no estd tomando tratamiento antihipertensi-
vo 3 (0,5-8) pg/kg/minuto.

e En caso contrario se comenzara con dosis inferiores.

4. Presentacion:

e Ampollas de 50 mg con una ampolla de disolvente de 5 ml. Des-
pués de la reconstitucion, cada ml de la solucién inyectable con-
tiene aproximadamente 10 mg de nitroprusiato.

e Se disuelve el contenido del vial en el vehiculo de la ampolla de
disolvente (no debe emplearse otro disolvente). Esta solucion
madre se diluye en 500-1000 ml de suero glucosado al 5 %, (1
gota = 5 6 2,5 ng, respectivamente) teniendo la precaucién de
mantener la solucién desde este momento protegida de la luz (en-
volviendo el frasco con el papel de estafio que se adjunta en la
caja). Una vez preparada, la solucién debe emplearse dentro de un
tiempo maximo de 4 horas.

5. Posologfa:
1 ampolla en 500 ml de SG al 5% (1gota = 5 ng). Infusién iv inicial
(70 kg) de 35 pg /min (7 gotas / min = 21 ml/h).
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6. Contraindicaciones:

e Insuficiencia coronaria aguda, renal o hepdtica.

e El nitroprusiato de sodio no se debe administrar nunca directa-
mente, sino en forma de infusién intravenosa diluido en suero
glucosado.

® Monitorizar constantemente la presion sanguinea (cada 5 minutos
al comienzo de la infusién y después cada 15 minutos).

e Controlar la frecuencia cardiaca, el equilibrio 4cido—base y la con-
centracion sanguinea de cianuros. En presencia de insuficiencia
renal y/o hepdtica, o cuando el tratamiento sea superior a los 3
dfas o las dosis superen los 4 pg/kg/min, se controlaran los niveles
sanguineos de tiocianatos.

e La interrupcién brusca de la infusién podria producir una hiperten-
sién de rebote. Interrumpirla de forma progresiva en 15-30 minutos.

7. Embarazo: Categoria C de la FDA.

Nitroprusiato

—Indicaciones: Vasodilatador arterial y venoso se utiliza para el
descenso de la postcarga si existen resistencias vasculares sisté-
micas y pulmonares excesivas
Presentacién: 5ml=50mg

—Dosis y via de administracién: por via intravenosa de 0,5 —10pg/
kg/min.

—Efectos secundarios: hipotension, taquicardia refleja, cefalea,
metahemoglobinemia

Noradrenalina (NA)

1. Accién:
Efecto vasopresor e inotrépico potentes. Actia sobre receptores o
produciendo vasoconstriccién de los vasos de resistencia y capaci-
tancia. Por su accién sobre receptores a1l aumenta el inotropismo.
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Aumenta la PA sist6lica, diastélica y media. Los reflejos vagales
compensadores pueden disminuir la FC sin cambio o disminucién

real en el GC.

. Indicaciones:
De primera eleccién en el shock séptico.

. Dosis:
De 0,5 4 1,5 pg/kg/min.

. Presentaciones:
e NA tartrato: 2 mg equivalen a 1 mg de NA base. Ampollas de 2 mg/ml.
—Ampollas de 4 ml con 8 mg de NA tartrato que equivalen a
4 mg de NA base
—Ampollas de 8 ml con 16 mg de NA tartrato que equivalen a
8 mg de NA base.
e NA bitartrato: 2 mg equivalen a 1 mg de NA base. Ampollas con
1 mg/ml
—Ampollas de 10 ml con 10 mg de NA bitartrato que equivalen
a 5 mg de NA base

Se diluyen en sueros glucosados al 5% o en sueros salinos al 0,9 %.

Opciones:

e | ampolla de 10 ml (10 mg) en 90 ml de suero glucosado al 5%
(SG5%) (1 gota = 50 pg de NA base)

e 2 ampollas de 10 ml (20 mg) en 480 ml de suero glucosado al 5%
(SG5%) (1 gota = 10 pg de NA base)

. Posologia:

Para 70 Kg y 1pg/kg/min: 70 pg /min

e Para la dilucién de 1 amp de 10 ml en 90 ml de SG5%: 1,4 gotas
/ min = 4.2 ml/h

e Para la dilucién de 2 amp de 10 ml en 480 ml de SG5%: 7 gotas /
min = 21 ml/h
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7. Contraindicaciones:
Situaciones con intensa vasoconstriccion; isquemia miocérdica por au-
mento de consumo de oxigeno; la hipoxia, hipercapnia y acidosis dismi-
nuyen su efectividad y aumenta el riesgo de arritmias. Hipertiroidismo.

8. Interacciones:
Farmacos a y B bloqueantes que antagonizan su efecto; bretilio, di-
goxina y anestésicos halogenados por aparicién de arritmias; oxito-
cina y antihistaminicos aumenta efecto vasopresor provocando hi-
pertension arterial; atropina por bradicardia refleja y aumento efecto
vasopresor; vasopresina por hipertension.

9. Embarazo: Categoria C de la FDA.

10. Pediatria

e Indicaciones: Se utiliza en nifios que precisan drogas con mayor
accion presora. Cuando la respuesta continta siendo inadecuada
se asocia como tercera droga.

® La noradrenalina se utiliza cada vez méas frecuentemente como
segunda droga, después de la Dopamina, debido a su potente efec-
to vasopresor, especialmente cuando se detecta descenso de la pre-
sién arterial diast6lica.

® Presentacion: ampollas 0.1%. 10ml=10mg

e Dosis y via de administracién: por via intravenosa 0,05-1 ng/kg/
min, puede aumentarse hasta 5pg/kg/min.

Ranitidina

1. Accidén:
Antihistaminico H2.

2. Indicacién:
Shock anafilActico.
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3. Dosis:
0,75-1,5 mg/kg/dia IV.

4. Presentacidn:
Ampolla de 50 mg en 5 ml.

5. Posologfa:
Inyeccién intravenosa lenta (por lo menos en 2 minutos) de 1 ampo-
lla diluida hasta un volumen de 20 ml cada 6-8 horas.

6. Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al farmaco.

7. Interacciones:
Disminuye absorcién de ketoconazol y aumenta absorcion de midazolam.

8. Embarazo: Categoria B de la FDA.

9. Peditaria :
e Accién, indicacién: antihistaminico H2, indicado en shock ana-
fildctico.
® Presentacion: vial 5ml=50mg
e Dosis: intravenosa 1.5mg/Kg/dosis

Succinilcolina (Suxametonio)

1. Accién:
Relajante muscular con accién despolarizante neuromuscular, de ac-
cion rdpida y duracion breve.

2. Indicaciones:
Shock cardiogénico, séptico y anafildctico como tratamiento coad-
yuvante.
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. Dosis:

e Bolos iv inicial de 1-1,5 mg/kg. Se pueden administrar dosis intra-
venosas suplementarias 50-100% de la dosis inicial a intervalos de
5 a 10 minutos, segln se requiera, para el mantenimiento de la
relajacién muscular durante cirugia corta u otros procedimientos
realizados bajo anestesia general, aunque la dosis total no debe
exceder los 500 mg por hora.

e Perfusién iv continua: se utiliza para procedimientos quirtdrgicos
prolongados en adultos. Se usa en solucién al 0,1% (1 mg/ml) o
0,2% (2 mg/ml) en solucién estéril de glucosa al 5% o solucién
salina estéril al 0,9%, a una velocidad de infusién inicial de 36 a
57 g/kg/min, no superando la dosis total de 500 mg por hora.

. Presentacién:

Ampollas de 100 mg en 2 ml y 500 mg en 10 ml (concentracién de
50 mg/ml).

. Contraindicaciones:

Arritmias cardfacas, hipertensién arterial y hiperpotasemia.

. Reacciones adversas:

Bradicardia, taquiarritmias, HTA. Raramente, hipertermia maligna.

. Interacciones:

Anestésicos halogenados por potenciar efectos arritmogénicos; beta
bloqueantes adrenérgicos, procainamida y lidocaina por potenciar
bloqueo neuromuscular.

. Embarazo: Categoria C de la FDA.

Succinilcolina
—Accién: Relajante muscular con accién despolarizante neuro-
muscular, de accion rdpida y duracion breve.
—Presentacion: ampollas 2ml=100mg
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—Dosis: 1-2 mg/Kg. Dosis de mantenimiento 0.3-0.6 mg/Kg/dosis
¢/5-10min.

—Efectos secundarios: taquicardia, bradicardia, hipertermia ma-
ligna, aumenta la presién intracraneal, intraocular y tono intes-
tinal, produce fasciculaciones musculares.

—Contraindicaciones: gran quemado y politraumatizado con lisis
muscular, hiperpotasemia, déficit colinesterasa, enfermedades
neuromusculares y asociacién con otros relajantes musculares.

Terlipresina

1. Accién:
Anilogo sintético de vasopresina que eleva la PA mediante la esti-
mulacién del recetor V1.

2. Indicaciones:
Shock séptico refractario a vasopresores como terapia de rescate,
aunque, en la actualidad, no estd recogida esta indicacion en la ficha
técnica del medicamento en Espafia, sino el tratamiento de las he-
morragias digestivas por rotura de varices esofagogdstricas y el trata-
miento de urgencia del sindrome hepatorrenal de tipo 1, definido
segun el criterio del CIA (Club Internacional de Ascitis).

3. Dosis, presentacion y posologia:
En hemorragia digestiva por rotura de varices esofagogdstricas, se
administra en bolo i.v. cada 4 horas, ajustando la dosis segin el peso
del paciente:
® Peso < 50 kg: 1 mg.
® Peso > 50 kgy <70 kg: 1,5 mg.
® Peso > 70 kg: 2 mg
El tratamiento debe continuarse durante 24 horas consecutivas has-
ta que la hemorragia haya sido controlada y debe limitarse a 2-3 dfas
segtin el curso de la enfermedad. Después de la inyeccion inicial, las
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dosis siguientes pueden disminuirse hasta 1 mg iv cada 4 horas cuan-
do sea necesario como, por ejemplo, la aparicién de reacciones ad-
versas.

® Presentacion: Viales de 1 mg.

4. Contraindicaciones:
Enfermedad cardiaca o isquemia intestinal.

5. Interacciones:
Aumenta el efecto hipotensor de los beta bloqueantes no selecti-
vos sobre la vena porta; foirmacos inductores de bradicardia (pro-
pofol, sufentanil) por bradicardia aguda; antiarritmicos clase [A
y III por riesgo de Torsade de pointes; eritromicina, ciertos anti-
histaminicos y algunos diuréticos por hipopotasemia o hipomag-
nesemia.

6. Embarazo: Categorfa X de la FDA.

Tiopental sédico

1. Accién:
Sedante hipndtico. Barbittrico de acciéon rdpida y corta duracion.

2. Indicaciones:
Cualquier tipo de shock para inducir sedacién rdpida.

3. Presentacién, dosis y posologfa:
e Viales de 0,5g en 10 ml y 1g en 20 ml (concentracién de 50mg/ml).
e Dosis de inicio: 1-5 mg/kg en perfusion lenta cada 2040 s.
¢ Mantenimiento con solucién al 0,2-0,4% en perfusién continua.

4. Contraindicaciones:
Hipersensibilidad a barbituricos, crisis asmdtica, porfiria.
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5. Reacciones adversas:
Los efectos adversos son una prolongacién de la accién farmacols-
gica y afectan principalmente al sistema nervioso central y al apara-
to respiratorio.

6. Interacciones:
Inhibe efecto de metoprolol, propranolol y teofilina.

7. Embarazo: Categoria C de la FDA.

Tiopental

—Accidn, indicaciones: Barbitirico de acciéon ultracorta inicio de
accién inmediato y duracién de 5 minutos. Eliminacién hepa-
tica y excrecion renal. Ventajas: disminuye el consumo de oxi-
geno cerebral y la presiéon intracraneal.

—Presentacion: vial de 0.5, 1 mg

—Dosis para intubacién 3-5 mg/Kg
Dosis hipertension intracraneal: bolo 1-15 mg/kg. Perfusién
1-5 mg/Kg/h.

—Efectos secundarios: depresion respiratoria, broncoespasmo, de-
presién miocdrdica e hipotension.

Vecuronio

1. Accién:
Relajante muscular con accién no despolarizante neuromuscular de
duracién intermedia (unos 30 minutos).

2. Indicaciones:
Shock cardiogénico, séptico y anafilictico como tratamiento coad-
yuvante.

3. Dosis:
e Dosis de intubacién: 0,08-0,1 mg/kg en bolo iv
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e Para mantener el bloqueo neuromuscular en perfusién iv conti-
nua: 0,02-0,03 mg/kg a velocidad de infusién de 0,8-1,4 pg /kg/

min.

. Presentacion

e Ampolla 10 mg (2 mg/ml).
e Perfusion: 5 ampollas (50 mg) en 250 ml de suero glucosado al 5%
(1 gota = 10 pg).

. Posologia

e Inicial: 3,5 ml (70 kg).
e Mantenimiento del bloqueo neuromuscular: (70 kg a 1 pg/kg/min)

=42 ml/h.

. Contraindicaciones:

Hipersensibilidad al farmaco.

. Reacciones adversas:

Hipotensién, bradicardia, arritmias y depresién respiratoria.

. Interacciones:

Efecto aumentado por ketamina, etomidato, propofol, succinilcoli-
na, diuréticos, bloqueantes beta y alfa—adrenérgicos; efecto dismi-
nuido por corticoides, noradrenalina y teofilina.

. Embarazo: Categoria C de la FDA.

Vecuronio:

—Accién, indicaciones: relajante muscular con accién no despo-
larizante neuromuscular de accién intermedia. Produce minimo
efecto hemodindmico, no aumenta la presién intracraneal, y
poco liberador de histamina

—Efectos secundarios: hipotensién, bradicardia, broncoespasmo,
prurito, eritema.
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—Presentacién: vial de 10mg con 5ml de agua de inyeccion.

—Dosis: bolo 0.08-0.1mg/Kg. Dosis perfusion 0.06-0.1mg/Kg/h
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CAPITULO 20
FARMACOS ANTIMICROBIANOS EN EL TRATAMIENTO DEL
SHOCK SEPTICO

IsaBeL G1L Rosa y FELIPE PascuaL CLEMENTE

Antimicrobianos

La importancia de la administracién precoz de la primera dosis de an-
timicrobiano efectivo en el tratamiento del shock séptico, como enferme-
dad tiempo-dependiente que es, radica en su influencia en la disminucién
de la mortalidad.

;Cudndo debemos administrar un antimicrobiano?

Se recomienda la administracién de terapia antimicrobiana efectiva
intravenosa en la primera hora de reconocimiento del shock séptico. Se
deberfan recoger al menos dos hemocultivos antes de iniciar tratamiento
antimicrobiano, no obstante, éstos nunca retrasaran la administracién de
la primera dosis del formaco.

No se deberfan usar antimicrobianos en pacientes con graves estados
inflamatorios de causa no infecciosa.

(Qué farmacos antimicrobianos utilizaremos en
el tratamiento inicial?

La terapia antimicrobiana empirica inicial debe incluir uno o varios
farmacos que tengan actividad contra todo microorganismo posible res-
ponsable de la infeccion (bacteriano y/o fingico o viral) y penetre en con-
centraciones adecuadas en los tejidos presupuestos para ser el foco de la
sepsis. La eleccién de los antimicrobianos dependerd de mudltiples factores,
como antecedentes personales (alergias, comorbilidad, inmunidad, toma
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de antibiéticos en los tres meses previos), la sospecha clinica del foco in-
feccioso, el lugar de adquisicién de la infeccién (comunidad, nosocomial)
y serd guiada por los patrones locales de susceptibilidad de los microorga-
nismos.Precisardn terapia combinada empirica los pacientes neutropénicos
con sepsis graves y aquellos con dificultad para tratar, resistentes a multi-
ples antimicrobianos como Acinetobacter y Pseudomonasssp.

La terapia combinada usada en los pacientes con sepsis grave no se debe
administrar durante méas de 3 a 5 dfas. La desescalada y el tratamiento con
monoterapia apropiada se realizardn tan pronto se conozca la sensibilidad
al antimicrobiano. Esta desecalada consta de dos pasos. Elprimeroimplica-
laaplicaciéndeunaprescripciénantibimicrobianaempiricaagresiva.El segun-
do consiste en elestrechamiento(disminuciéndelespectroantimicrobiano),-
simplificacién(reduccién delnimerodeagentes),acortamiento
(reducciéndeltiempodetratamiento)oincluso suretirada, basadosenlainfor-
maciénmicrobioldgicaobtenidaylarespuesta clinicaobservada durantelaspri-
meras 48-72horas. De esta forma se intenta prevenir el desarrollo de resis-
tencias, reducir la toxicidad y disminuir los costes. Una excepcion seria la
monoterapia con aminoglucésido, que debe evitarse, en particular para la
sepsis por Paeruginosas y para formas seleccionadas de endocarditis, donde
el uso prolongado de combinaciones de antibidticos estd justificado.

En pacientes con shock séptico de origen viral debe iniciarse la terapia
antiviral tan pronto como sea posible. En aquellas pacientes con mayor
riesgo de sufrir complicaciones por gripe con sospecha o confirmacion de
influenza se pautard tratamiento precoz con un inhibidor de la neuramini-
dasa (oseltamivir o zanamivir). En pacientes con infecciones por virus de
varicela—zoster primaria grave o generalizada en algunos pacientes con in-
fecciones diseminadas por herpes simple, los agentes antivirales como el
aciclovir pueden ser eficaces si se inician precozmente.

{Cuidnto tiempo debe durar el tratamiento?

Tipicamente la duracién debe ser de 7-10 dfas si estd clinicamente in-
dicado, aunque pueden precisarse cursos mds largos en pacientes con res-
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puesta clinica lenta, focos drenables de infeccion, bacteriemia por S.aureus,
algunos hongos e infecciones virales, o inmunodeficiencias (neutropenia).

Foco desconocido de origen extrahospitalario y sin tratamiento anti-
biético previo(3 meses):

Piperacilina—tazobactam

0 + Amikacina

Carbapenem (Imipenem o Meropenem o Doripenem)
+

Linezolid o daptomicina (1)

(1) Consideraremos la adiccion de linezolid o daptomicina(tratamien-
to activo frente a SAMR) si hay antecedente de colonizacién por SAMR,
es mayor de 65 afios y procede de una residencia geridtrica con endemia de
SAMR, estd en hemodidlisis o la prevalencia de SAMR comunitario en el

area es elevada.

Foco desconocido de origenintrahospitalario, alta reciente o trata-
miento antibidtico previo:
Carbapenem (Meropenem o Doripenem)
+

Amikacina o Linezolid o Daptomicina
+

Equinocandina (anidulafungina, caspofungina o micafungina) (1)

(1) Si ha habido ingreso en UCI mds de 7 dias con tratamiento anti-
biético de amplio espectro, pancreatitis grave, cirugia abdominal reciente,
colonizacién por Candidaspp, nutricién parenteral o insuficiencia renal
que requiere técnicas de reemplazo renal.

FOCO ANTIBIOTERAPIA DE ELECCION. (Segtin las necesidades

se elegird una de las filas posibles)
Foco desconocido | Piperacilina—tazobactam + Amikacina * Linezolid o daptomicina

de origen Carbapenem (Imipenem o Meropenem o Doripenem) *Linezolid
extrahospitalario y|o daptomicina
sin tratamientoanti- | Alérgicos a penicilina: El Carbapenem puede sustituirse por az-

bidtico previo treonam, ciprofloxacino o tigeciclina
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Foco desconocido
de origen
intrahospitalario o

alta recientemente

Carbapenem (Meropenem o Doripenem) + Amikacinao Linezo-

lid o Daptomicina

+

Equinocandina (anidulafungina, capsofungina o micafungina)

Alérgicos a penicilina: El Carbapenem puede sustituirse por az-

treonam, ciprofloxacino o tigeciclina

Foco Respiratorio

Infeccién respiratoria

Cefalosporina de 3* (Ceftriaxona o

cefotaxima) o cefa 4*
+

Levofloxacino o Azitromicina

Sospecha de infeccién por

P. aeruginosa

Piperacilina—tazobactam o merope-
nem o doripenem
+

Ciprofloxacino o amikacina

Empiema secundario a

neumonia

Cefalosporina 3* (ceftriaxona o ce-
fotaxima)
i
Clindamicina o metronidazol
o monoterapia com piperacilina-ta-

zobactam

Foco Abdominal

Peritonitis primaria asocia-

da o no a cirrosis hepdtica

Cefotaxima o Ceftriaxona o cefa 4*

Peritonitis primaria asocia-

da a didlisis peritoneal

Vancomicina, Linezolid o Daptomi-
cina
+

Ceftazidima o cefa 4°

Peritonitis secundaria SIN

antibidtico en el mes previo

Amoxi—clavu. o Pipe.—tazob. o Erta-
penem o Tigeciclina o (Cefota. o
cefa 4*+ Metron.) o (Cefota. o cefa

4°+ Clinda.)

Peritonitis terciaria

(Imipen., Merop. o Doripenem)

+
(Vanco., Linezolid, Daptomicina o
Tigeciclina)

I+

Fluconazol
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Foco Abdominal
(Cont.)

Colangitis o colecistitis en-
fisematosa, gangrenosa o

ensepsis grave

Cefotaximao cefa 4* + Metronidazol
o Piperacilina—Tazobactam

o Ertapenem

o Tigeciclina

Abceso hepitico, esplénico,
pancredtico o de espacio-
sintraperitoneales,

retroperitoneal o perirrectal

(Cefota. o ceftri.o cefa 4* + metro-
nidazol)
o Carbapenem + Aminoglucés.

o Piperacilina-tazobactam

Foco Urolégico

Pielonefritis aguda

Carbapenem (Imipenem, Merope-
nem o Doripenem) + Amikacina
(se afiadeenshock séptico)

Alergia betalactdmicos:Amika +
Fosfomicina + (Vanco, Teico, Line-
zolid o Daptomicina)

Prostatitis bacteriana

Cefa de 3* (cefotaxima, ceftriaxo-
na) ocefa 4® o ertapenem o cipro o
levofloxacino o aminoglucésido.

(30% de E.Coli resistentes a quino-

lonasenEspafia)

Prostatitis aguda por pre-

sencia de sonda vesical

[(ceftazidima, cefepima o amikaci-
na) + Ampicilina] o

piperacilina—tazobactam o carbape-
nem(imipenem, meropenem o dori-

penem)

Abceso renal o prostéatico

Cefotaxima o Ceftriaxona + Cloxa-
cilina (o Linezolid
o DaptomicinaoVancomicina, si

riesgo de SAMR)

Foco Piel y
Partes blandas

Celulitis sin enfermedad

subyacente

Amoxicilina-clavuldmico o Moxi-
floxacino o Cloxacilina o Clindami-
cina.

Alergia betalactdmicos o T SAMR:

linezolid o daptomicina

Celulitis con enfermedad
subyacente o herida en

contacto con agua

(Cefotaxima o Ceftriaxona ) +
(Cloxacilina o Linezolid o Dapto-

micina)
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Foco Piel y Fascitis, celulitis y miositis- | Piperacilina—tazobactam o carbape-
Partes blandas necrosante nem (meropenem) + Linezolid o
(Cont.) Clindamicina o Daptomicina
En alérgicos a betalactdmicos puede
usarse tigeciclina
Infecciéon | Abdominal o | (Carbapenem, Piper.—tazobactam o
herida genitourinaria | Quinolona ) + Clindamicina
quirtrgica | No abdominal | Cefalosporina 1* (Cefazolina) o

Cloxacilina

por SAMR

Infeccién partes blandas

Glucopéptido o Linezolid o Cotri-

moxazol

Fascitis necrotizante sin

aislado o con flora mixta

Piperacilina—tazobactam o carbape-

nem + clindamicinaz ciprofloxacino

S.Pyogenes

Fascitis necrotizante por

Penicilina + clindamicina o linezo-

lid o glucopéptido

Anfotericina B liposémica

—Accién. Antifingico con accién bacteriostética, del grupo de los ma-

crélidos poliénicos.

—Indicaciones. Primera dosis en shock séptico si existe elevada sospe-

cha clinica de etiologia micdtica.

—Presentacién, dosis y posologia. Vial de 50 mg. Micosis sistémicas con-

firmadas y paratratamiento empirico, comenzar con una dosis diaria

de 1 mg/kg de peso, e incrementar paulatinamente hasta 3 mg/kg.

Misma dosificacién en pediatria.

—Dilucion. La concentracién recomendada para la administracion i.v.

es desde 0,20 a 2,00 mg/ml. No reconstituir el liofilizado con solu-

cién salina ni afadir ésta al concentrado reconstituido, ni mezclar

con otros farmacos. Utilizar sélo agua para inyeccién para la recons-

titucién del vial y SG al 5% para diluir el producto reconstituido a

la concentracion adecuada para perfusién. Se debe administrar en

perfusién i.v. durante un periodo comprendido entre 30 y 60 min.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad al farmaco o a los antibiéticos

poliénicos.
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—Reacciones adversas. Nduseas, vémitos, cefalea. Aparicién repentina
de fiebre, rigidez muscular y escalofrios.

—Interacciones. Puede potenciar la toxicidad de antibiéticos aminoglu-
césidos, bloqueantes neuromusculares, cardioténicos digitdlicos y
corticosteroides.

—FEmbarazo. Categoria B de la FDA, pero poca experiencia de admi-
nistracion.

Amikacina

—Accién. Antibiético aminoglucésido con accién bactericida.

— Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. En adultos y nifios con funcién renal normal: 15
mg/kg/24 horas o 7,5 mg/kg/12 horas en perfusién i.v. durante 30-60
min. En prematuros es de 7,5 mg/kg/12 horas. En recién nacidos
debe administrarse como dosis de carga 10 mg/kg para seguir con 7,5
mg/kg/12 horas. Los nifios mayores de 2 semanas deben recibir 7,5
mg/kg cada 12 horas o 5 mg/kg cada 8 horas.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a aminoglucésidos.

—Reacciones adversas. Ototoxicidad (toxicidad auditiva y vestibular),
nefrotoxicidad y bloqueo neuromuscular.

—Interacciones. Aumento de nefrotoxicidad por antiinflamatorios no
esteroideos (AINE), cefalotina, vancomicina, diuréticos del asa
(como furosemida), ototoxicidad (potenciada por diuréticos del
asa), potenciacién del bloqueo neuromuscular y riesgo de parilisis
respiratoria con anestésicos y bloqueantes neuromusculares.

—FEmbarazo. Categoria D de la FDA.

Caspofungina

—Accién. Antifingico sistémico de la familia de las equinocandinas.
Efecto fungicida de amplio espectro, activo sobre diversas especies

de Aspergillus y Candida.
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—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

— Presentacion, dosis y posologia. Viales de 50 o 70 mg. Reconstituir vial
con 10,5 ml de agua para inyeccién y afiadir a 250 ml de suero fisio-
l16gico. Adultos: dosis de carga de 70 mg en el dia 1; en adelante,
mantenimiento con 50 mg/dia. Nifios (de 12 meses a 17 afios): la
dosificacién se debera basar en la superficie corporal del paciente. Se
debe administrar una dosis de carga tinica de 70 mg/m2 (sin superar
una dosis real de 70 mg) el dia 1, seguida de 50 mg/m2 al dfa a partir
de ese momento (sin superar una dosis real de 70 mg). Ajuste de
dosis en insuficiencia hepdtica.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad al farmaco.

—Reacciones adversas. Flebitis o reaccién local en la zona de infusién,
nduseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea, elevacién de las transa-
minasas, cefalea, anemia, exantema, prurito.

— Interacciones. Disminucién de su actividad por inductores enzimati-
cos (como carbamazepina, dexametasona, fenitoina, rifampicina);
con ciclosporina, posible incremento en los niveles de enzimas he-
péticas (AST, ALT); con tacrélimus, reduccién de la concentracion
minima del inmunosupresor.

—FEmbarazo. Categoria C de la FDA.

Cefepima

—Accién. Cefalosporina de 4.a generacion. Bactericida de amplio es-
pectro con accién antipseudomonas.

—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. Adultos: 2 g/12 horas (mdximo 6 g/dia) por via i.v.
lenta (3-5 min).
Nifios > 2 meses: 50 mg/kg/12 horas. Ajustar dosis en caso de insu-
ficiencia renal grave.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a beta-lactdmicos.

—Reacciones adversas. Las mds comunes son los sintomas gastrointesti-
nales y las reacciones de hipersensibilidad.
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—Interacciones. Precaucidon en caso de administracién concomitante
con aminoglucésidos por aumento de la nefrotoxicidad.

—FEmbarazo. Categoria B de la FDA.

Cefotaxima

—Accién. Cefalosporina de 3.a generacién. Bactericida de amplio es-
pectro. Poco activa frente a Pseudomonas.

—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. Adultos: 2 g/4-6 horas, i.v. (mdximo 12 g/dia).
Recién nacidos y prematuros: 50 mg/kg cada 12 horas, i.v. Lactantes
< 1 mes: 50 mg/kg cada 8 horas, i.v. Lactantes > 1 mes y nifios hasta
12 afios: 50-180 mg/kg cada 4-6 horas (en pacientes con menos de
50 kg de peso) y la dosis habitual para los adultos (sin exceder los 12
g/dia) en pacientes pedidtricos > 50 kg de peso. Ajustar la dosis en
caso de insuficiencia renal grave.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a cefalosporinas y penicilinas.

—Reacciones adversas. Las mds comunes son los sintomas gastrointesti-
nales y las reacciones de hipersensibilidad.

—Interacciones. Precaucion en uso concomitante con aminoglucésidos
por aumento de la nefrotoxicidad.

—FEmbarazo. Categoria B de la FDA.

Ceftazidima

—Accién. Cefalosporina de 3.7 generacién con accion bactericida an-
tipseudomonas.

—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. Adultos: 1-2 g/8-12 horas (médximo 2-3 g/8 horas)
en perfusion i.v.
Neonatos < 7 dfas: 50 mg/kg/12 horas. Neonatos > 7 dias, lactantes
y nifios: 50 mg/kg/8 horas. Ajustar dosis en caso de insuficiencia
renal grave.
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—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a cefalosporinas y penicilinas.

—Reacciones adversas. Las méds comunes son sintomas gastrointestina-
les y reacciones de hipersensibilidad.

—Interacciones: Efecto antagonizado por cloranfenicol; los aminoglu-
césidos potencian la toxicidad renal.

—FEmbarazo. Categoria B de la FDA.

Ceftriaxona

—Accién. Cefalosporina de 3.a generacién. Bactericida de amplio es-
pectro y accién prolon— gada.

—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. Adultos y nifios > 12 afios: 1-2 g/24 horas i.v. Dosis
méxima: 4 g/24 horas. Recién nacidos, lactantes y nifios < 12 afios:
recién nacidos (hasta de 14 dfas), de 20 a 50 mg/kg de peso. Lactan-
tes y nifios (desde 15 dfas a 12 afios), se recomienda una dosis diaria
comprendida entre 20 y 80 mg/kg de peso. Para nifios con peso > 50
kg se utilizara la dosis de adulto. Las dosis i.v. de 50 mg o mas por kg
de peso se deben dar en perfusién durante al menos 30 min. Si la
dosis es elevada, se debe ajustar si coexiste insuficiencia renal grave.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a cefalosporinas o penicilinas.
La ceftriaxona puede desplazar la bilirrubina de la albimina sérica,
por lo que su empleo estd contraindicado en recién nacidos (espe-
cialmente prematuros), con riesgo de desarrollar encefalopatia bili-
rrubinémica.

—Reacciones adversas. Las mas comunes: sintomas gastrointestinales y
reacciones de hipersensibilidad. Con dosis altas, posible precipita-
cion sintomadtica de ceftriaxona calcica en la vesicula biliar y au-
mento de las enzimas hepaticas.

—Interacciones. Ha sido detectado un efecto antagonista in vitro en la
combinacién de cloranfenicol y ceftriaxona. Existencia de sinergis-
mo frente a gramnegativos con amino—glucdsidos.

—FEmbarazo. Categoria B de la FDA.
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Ciprofloxacino

—Accién. Fluoroquinolona con accién bactericida. Actividad antip-
seudomona.

—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. Adultos: 400 mg/12 horas en perfusién i.v. durante
30-60 min. La dosis puede aumentarse a 400 mg/8 horas. Nifios:
5-7,5 mg/kg/12 horas (mdximo 0,8 g/ dia). En nifios con fibrosis
quistica y exacerbacién pulmonar aguda: 10 mg/kg i.v. cada 8 horas
(dosis maxima diaria 1,2 g; no ha sido estudiada la administracion
de ciprofloxacino a adolescentes y nifios en otras indicaciones). La
perfusién debe administrarse durante 60 min. Ajustar la dosis en
caso de insuficiencia renal grave.

—Precauciones. Asegurar una buena hidratacién del paciente y evitar
una excesiva alcalinidad de la orina para que no se produzca una
posible cristaluria asociada con el empleo de este antibidtico.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a quinolonas.

—Reacciones adversas. Las mds frecuentes son vémitos, aumento tran-
sitorio de las transaminasas, exantema.

— Interacciones. Riesgo de convulsiones con AINE; concentracion
plasmadtica reducida por omeprazol; disminucién de aclaramiento
por diazepam.

—FEmbarazo. Categoria C de la FDA.

Clindamicina

—Accion. Lincosamida con accién bacteriostatica.

— Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. Adultos: 600900 mg/8 horas (diluidos en 50-100
ml de SF 0 SG al 5% en perfusién de 30-60 min). Dosis méxima: 1,2
g/6 horas. Neonatos: 5 mg/kg/8-12 horas. Lactantes y nifios: 5-10
mg/kg/6-8 horas (médximo: 3 g/dia).
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—Contraindicaciones. Alergia a clindamicina u otros antibiéticos lin-
cosanidos.

—Reacciones adversas. Alteraciones gastrointestinales (diarrea), exan-
tema generalizado.

— Interacciones. Puede potenciar la accién de relajantes musculares no
despolarizantes (como pancuronio, suxametonio) o los hidrocarbu-
ros anestésicos por inhalacién (como isoflurano).

—Embarazo. Categoria B de la FDA.

Cloxacilina

—Accién. Antibidtico beta-lactdmico bactericida, eficaz frente a gram-
positivos (de eleccién frente a Staphylococcus aureus resistente a la
meticilina).

—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. Adultos: 1-3 g/4—6 horas en perfusion lenta (3—4
min) o perfusién i.v. en 60 min. Nifios < 2 afios: 6,25-12,5 mg/kg/6
horas. Nifios > 2 afios: 12,525 mg/kg/6 horas (maximo 4 g/dia).
Ajustar la dosis en la insuficiencia renal grave.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad conocida a penicilinas u otros
beta—lactdmicos.

—Reacciones adversas. Las mds comunes son sintomas gastrointestina-
les y reacciones de hipersensibilidad.

—Interacciones. Antibidticos bacteriostaticos (como eritromicina o te-
traciclina) pueden antagonizar su accién.

—Embarazo. Categoria B de la FDA.

Ertapenem

—Accién. Carbapenem de amplio espectro, de accién bactericida, re-
sistente a beta—lacta—masas de espectro extendido (BLEE), enzimas
producidas por bacilos gramnegativos que confieren resistencia a
ceftazidima, cefotaxima, ceftriaxona y aztreonan).
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—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

— Presentacion, dosis y posologia. Vial de 1 g para reconstitucién con 10
ml de agua para inyeccién o SE Diluir el vial en 50 ml de SF (nunca
en SG).Administrar 1 g/24 horas en perfusion i.v. durante 30 min.
Ajustar la dosis en presencia de insuficiencia renal.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a carbapenémicos y beta-lac-
tamicos.

—Interacciones. Riesgo de convulsiones con 4cido valpréico (posible
reduccién de los valores séricos del antiepiléptico).

—Embarazo. Categoria B de la FDA.

Filgrastim, lenograstim, pegfilgrastim

—Accién. Factores estimulantes de colonias que incrementan los niveles
de neutréfilos circulantes en pacientes afectados por neutropenia grave.
— Indicaciones. Neutropenia febril. Filgrastim: jeringas precargadas con
300 pg (30 UI) y 480 pg (48 Ul) en 0,5 ml. Administrar 300 pg/24
horas por via subcutdnea.
® Lenograstim: viales de 13,4 millones de Ul (equivalentes a 105
pg) y 33,6 millones de UI (equivalentes a 263 pg). Dosis de 33,6
millones de Ul/24 horas por via subcutdnea.
® Pegfilgrastim: jeringa precargada con 6 mg en 0,6 ml. Dosis tnica
de 6 mg por via subcutdnea.
—Contraindicaciones. Hipersensibilidad al farmaco.
—Reacciones adversas. Las mds frecuentes son alteraciones gastrointes-
tinales (nduseas, vémitos), incremento de la fosfatasa alcalina, lac-
tato deshidrogenasa y dcido drico en sangre.

—Embarazo. Categoria C de la FDA.

Fluconazol

—Accién. Antifingico triazélico.
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—Indicaciones. Si existe sospecha de infeccién flingica en shock sépti-
co (v. tablas 3 y 4).

—Presentacién, dosis y posologia. Viales de 50, 100 y 200 ml (concen-
tracion de 2 mg/ ml); presentacién diluida. Administracion: en
adultos, 400 mg en perfusién i.v. el primer dia, seguidos de 200
mg/24 horas; en nifios, 612 mg/kg/dia. Ajuste de la dosis en caso de
insuficiencia renal.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad conocida al farmaco o a otros
compuestos azdlicos relacionados.

—Reacciones adversas. Las mas frecuentes son nduseas, molestias abdo-
minales y diarrea.

—Interacciones. La prescripcién concomitante con farmacos que se
metabolicen por el citocromo P450 (p. ej., alfentanilo, anticoagu-
lantes, benzodiazepinas, fenitoina, teofilina, rifampicina) puede pro-
ducir incrementos en los valores séricos de éstos.

—Embarazo. Categoria C de la FDA.

Foscarnet

—Accién. Antiviral del grupo de los fosfonatos.

— Indicaciones. Encefalitis herpética en trasplantados y pacientes con
VIH (que suelen presentar resistencias al aciclovir).

—Presentacion, dosis y posologia. Vial de 250 ml diluido (concentracién
de 24 mg/ml). Adultos y nifios: 40 mg/kg/8 horas perfundidos en, al
menos, 60 min. Deben controlarse los valores de creatinina sérica cada
2 dfas durante el tratamiento de induccién. Ajustar la dosis en la insu-
ficiencia renal. Debe administrarse Ginicamente por via i.v.: a) median-
te un catéter venoso central (no necesita dilucién) o b) en una vena
periférica (debe diluirse inmediatamente antes de su administracién en
dextrosa al 5% o en SF hasta una concentracién de 12 mg/ml).

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad al formaco.

—Reacciones adversas. Alteracién de la funcién renal, granulocitope-
nia, convulsiones(por hipocalcemia), hiponatremia.
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—Interacciones. Puede producir un efecto téxico aditivo cuando se ad-
ministra con otros farmacos nefrotéxicos, como aminoglucésidos y
anfotericina B.

—Embarazo. Categoria C de la FDA.

Gentamicina

—Accién. Aminoglucésido con accién bactericida.

— Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. Adultos: 1 mg/kg/8 horas o 3 mg/kg/24 horas en
perfusién i.v. durante 30-60 min. Nifios: 6 a 7,5 mg/kg/dia (2-2,5
mg/kg/8 horas). Lactantes y recién nacidos > 1 semana: 7,5 mg/kg/
dfa (2,5 mg/kg/8 horas) Prematuros o recién nacidos a término de
hasta una semana de edad: 5 mg/kg/dia (2,5 mg/kg/12 horas). Ajus-
tar la dosis en caso de insuficiencia renal.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a aminoglucésidos.

—Reacciones adversas. Ototoxicidad (toxicidad auditiva y vestibular),
nefrotoxicidad y bloqueo neuromuscular.

— Interacciones. Aumento de la nefrotoxicidad por cefalosporinas, van-
comicina, amfotericina B; ototoxicidad junto con furosemida; po-
tenciacion del bloqueo neuromuscular y riesgo de paralisis respirato-
ria con anestésicos y bloqueantes neuromusculares; inactivacién por
beta—lactdmicos.

—Embarazo. Categoria D de la FDA.

Imipenem

—Accién. Carbapenem de accion bactericida y amplio espectro. Ac-
cién antipseudomonas.

—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Presentacion, dosis y posologia. Viales de 250 y 500 mg. Adultos: 0,5-
1 g/6 horas (méximo 4 g/dia) en perfusién i.v. de 20-60 min. Nifios
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> 3 afios (menos de 40 kg de peso): 15 mg/ kg/6 horas (dosis diaria
total: 60 mg/kg). Ajustar la dosis en la insuficiencia renal.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a carbapenémicos y beta—lac-
tamicos.

—Reacciones adversas. Similares a beta—lactdmicos. Puede producir
neurotoxicidad en dosis altas e insuficiencia renal (mioclonias, con-
fusion, convulsiones).

—Interacciones. Riesgo de convulsiones con antiepilépticos (posible
reduccién de los valores séricos del antiepiléptico).

—Embarazo. Categoria B de la FDA.

Meropenem

—Accién. Carbapenem inhibidor beta—lactdmico, con accién baterici-
da y amplio espectro.
Accién antipseudomonas.

—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Presentacion, dosis y posologia. Viales de 500 mg y 1 g para reconsti-
tucién. Adultos: 1 g/8 horas en perfusion i.v. durante 15-30 min.
Nifios de 3 meses a 11 afios (peso hasta 50 kg): 20 mg/kg/8 horas.
Ajustar dosis en la insuficiencia renal.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a carbapenémicos y beta—lac-
tamicos.

—Reacciones adversas. Similar a otros beta—lactdmicos.

— Interacciones. Puede aumentar el efecto de los anticoagulantes orales.

—Embarazo. Categoria B de la FDA.
Meropenem
—Accién. Carbapenem inhibidor beta—lactdmico, con accién bateri-

cida y amplio espectro.
Accién antipseudomonas.
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—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Presentacion, dosis y posologia. Viales de 500 mg y 1 g para reconsti-
tucién. Adultos: 1 g/8 horas en perfusion i.v. durante 15-30 min.
Nifios de 3 meses a 11 afios (peso hasta 50 kg): 20 mg/kg/8 horas.
Ajustar dosis en la insuficiencia renal.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a carbapenémicos y beta—lac-
tamicos.

—Reacciones adversas. Similar a otros beta—lactdmicos.

— Interacciones. Puede aumentar el efecto de los anticoagulantes orales.

—Embarazo. Categoria B de la FDA.

Piperacilina—tazobactam

—Accion. Piperacilina es penicilina de amplio espectro con accién
bactericida y tazobactam, inhibidor de beta—lactamasas bacterianas.
Accion antipseudomonas.

— Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

— Presentacion, dosis y posologia. Viales de 2 g/0,25 gy 4 /0,5 g. Adul-
tos: 4/0,5 g (1 vial)/8 horas en perfusién lenta durante 3—5 min o
perfusion durante 20-30 min. No se recomienda administrar a nifios
menores de 12 afios. Ajustar la dosis en caso de insuficiencia renal.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a penicilinas, cefalosporinas o
inhibidores de beta—lactamasas.

—Reacciones adversas. Las mds comunes son sintomas gastrointestina-
les y reacciones de hipersensibilidad.

—Interacciones. Prolonga el bloqueo neuromuscular con relajantes
musculares no despolarizantes.

—Embarazo. Categoria B de la FDA.
Tigeciclina

—Accién. Antibacteriano estructuralmente similar a las tetraciclinas,
con amplio espectro de accién.
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—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. Adultos: dosis de carga de 100 mg (2 viales), segui-
da de 50 mg (1 vial)/12 horas. Administrar en perfusion i.v. en 30-
60 min. No se recomienda la administracién a los nifios. No requiere
ajuste en la insuficiencia renal. Ajustar la dosis en la insuficiencia
hepatica grave.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad al farmaco o antibidticos del
tipo de la tetraciclinas

—Reacciones adversas. Las mas frecuentes son las alteraciones digesti-
vas (nduseas, vomitos y diarrea) y hepdticas (elevacién de transami-
nasas, hiperbilirrubinemia), el prurito y la erupcion.

—Interacciones. Puede aumentar la actividad de los anticoagulantes
orales.

—Embarazo. Categoria D de la FDA.

Tobramicina

—Accién. Aminoglucésido con accién bactericida.

—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. Adultos: 3-5 mg/kg/24 horas o repartidos en 2-3
dosis a intervalos de 8-12 horas en perfusion i.v. durante 30-60 min.
Neonatos: 2 mg/kg/12 horas en perfusién i.v. Lactantes y nifios:
2-2,5 mg/kg/8 horas en perfusién i.v. Ajustar la dosis en presencia de
insuficiencia renal.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad a aminoglucésidos.

—Reacciones adversas. Ototoxicidad (toxicidad auditiva y vestibular),
nefrotoxicidad y bloqueo neuromuscular.

— Interacciones. Aumento nefrotoxicidad por AINE, cefalotina, van-
comicina, diuréticos del asa (como furosemida); ototoxicidad poten-
ciada por diuréticos del asa; potenciacién del bloqueo neuromuscu-
lar y riesgo de pardlisis respiratoria con anestésicos y bloqueantes

neuromusculares.

—Embarazo. Categoria D de la FDA.
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Vancomicina

—Accion. Glucopéptido con accién bactericida. Actividad frente a
grampositivos.

—Indicaciones. Shock séptico (v. tablas 3 y 4).

—Dosis y posologia. Adultos: 1 g/12 horas en perfusién i.v. durante 60
min (dosis mdxima: 4 g/dfa). Recién nacidos y < 1 afio: 15 mg/kg
inicialmente, seguidos de 10 mg/kg/12 horas. Lactantes y nifios:
10-15 mg/kg/6 horas (maximo 500 mg/6 horas). Ajustar la dosis en
los casos de insuficiencia renal.

—Contraindicaciones. Hipersensibilidad al farmaco.

—Reacciones adversas. La mas tipica es el «sindrome del hombre rojo»
(rash macular eritematoso, prurito, vasodilatacién, taquicardia, hi-
potensién), relacionado con una velocidad rapida de perfusién. Fle-
bitis, tinnitus y/o sordera, insuficiencia renal.

—Interacciones. Potencia el efecto nefrotéxico de aminoglucésidos,
anfotericina B, AINE, cefalotina, diuréticos del asa.

—Embarazo. Categoria C de la FDA.
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CAPITULO 21
OBJETIVOS GENERALES EN EL TRATAMIENTO
DEL PACIENTE EN SHOCK

ErLBa GoNzALEZ DE LINARES y HENRIQUE VILLENA GARCIA

El shock pertenece al grupo de patologias denominadas “tiempo-depen-
diente”, en las que el prondstico a corto plazo depende de la precocidad
en el inicio de las medidas terapéuticas correctas tras su diagndstico sin-
drémico, sobre todo en la primera hora. Por ello, esté donde esté, y lo
asista quien lo asista, debe iniciarse ante la mera sospecha de shock (me-
diante reconocimiento del cuadro clinico), un abordaje diagnéstico y te-
rapéutico simultdneo dirigido a detener y corregir los cambios fisiopato-
l6gicos iniciados.

Desde el momento en que el paciente contacta con el sistema sanitario
primara la rapidez sobre la exactitud, lo global sobre lo particular, la sospe-
cha clinica sobre el diagnéstico exacto, para que el paciente esté en la
mejor situacién hemodindmica y metabdlica posible de cara al tratamien-
to definitivo, que se realizard en otro escenario distinto a Urgencias (UCI,
quiréfano, etc.)

Siguiendo estas premisas, podemos diferenciar entre una valoracién
inicial, dirigida a:

—Reconocimiento del cuadro clinico (ver Parte 3, el shock segin su
etiologfa, aproximacion clinica).

—Inicio de terapia: no deben retrasarse las medidas terapéuticas por
completar datos clinicos, o a la espera de pruebas de laboratorio o de
imagen.
1.Soporte de via aérea: Los efectos de la falta de oxigeno, inicial-

mente reversibles y compensados, se vuelven rdpidamente irrever-
sibles, por ello el primer objetivo debe ser mantener el aporte ade-
cuado de oxigeno, con aporte suplementario a todos los pacientes,
para lograr saturacién de oxigeno por encima del 92% (monitori-
zacion continua mediante pulsioximetria).
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2. Restaurar el volumen intravascular: Piedra angular del manejo
inicial del shock, esta medida tiene como objetivo corregir la hi-
potensién, que es el indicador més frecuente de perfusién inade-
cuada (sospechado shock, asumida hipoperfusién), mediante el
aporte de volumen por acceso venoso periférico: al menos dos
vias, de grueso calibre.

3. Corregir la acidosis metabdlica: Bicarbonato, pH y lactacidemia
normales son el objetivo a lograr en este punto. Solicitar siempre
gasometria y lactato en sangre.

—Identificacion de la causa o tipo de shock para tratamiento especifico.

En un segundo tiempo debemos proceder a reevaluar el efecto y resul-

tado de las medidas instauradas, de forma precoz y frecuente:

—Via aérea: si no se consigue mantener saturacién de oxigeno por
encima del 92%, o si existe trabajo respiratorio o alteracion del ni-
vel de conciencia es necesario recurrir a intubacién orotraqueal y
ventilacién mecénica, que logra mejorar el aporte y reducir el con-
sumo de oxigeno.

—Volumen intravascular: en este momento debemos considerar el ac-
ceso venoso central para administracion de fluidos, hemoderivados
y medicamentos; para obtencién de muestras, y para monitorizacién
hemodindmica (presién venosa central y saturacién de oxigeno ve-
nosa central). Hay que evitar la sobrecarga excesiva de volumen
(presién venosa central <12 mmHg, o <15 mmHg si el paciente est4
intubado y con ventilacién mecdnica, o presién capilar pulmonar
<18 mmHg). Existe un método de monitorizacion invasiva de la
tensién mediante cateterizacién arterial, pero no es un método ruti-
nario, y se reserva para unidades especializadas familiarizadas con la
técnica, y para casos con dificultad para monitorizacién venosa.

—Acidosis: en este momento tendremos probablemente los resultados
de gasometria y lactato. El aclaramiento de lactato (lactato inicial-lac-
tato pasadas al menos 2 horas/lactato inicial x100) mayor o igual al
10% puede ser una alternativa aceptable a la saturacién venosa cen-
tral de O2, como pardmetro evaluador de respuesta a fluidoterapia.
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Dentro de los pardmetros para evaluar la respuesta favorable al trata-
miento podemos considerar dos tipos:
— Estdticos: registrados en un momento concreto
e Relleno capilar <2 segundos.
® Presion arterial sistélica >90 mmHg o presién arterial media
>65 mmHg.
® Presion venosa central entre 8 y 12 mmHg, o hasta 15 en caso de
intubacién orotraqueal y ventilaciéon mecdnica.
e Estado mental similar a previo al shock.
® Coloracién cutdneo—mucosa normal.
® Temperatura normal
e Saturacion de oxigeno en vena cava superior >70%, o saturacién
venosa mixta >65%, en las 6 primeras horas.
e Hematocrito >21% o >30% si existe cardiopatia o insuficiencia
respiratoria.

—Dindmicos: estdin demostrando ser marcadores mds sensibles y pre-
dictores especificos de la respuesta a fluidos, en lugar de presion ve-
nosa central, o presién arterial pulmonar..

e Diuresis >0,5 ml/Kg/h

e Ecocardiograficos: velocidad del flujo arterial aértico, veloci-
dad del flujo braquial, modificaciones del pulso radial con la
respiracion y con la elevacion pasiva de extremidades infe-
riores

En funcién de los resultados logrados hasta este momento podemos

encontrar dos situaciones:

1. Evolucioén favorable: encontraremos pardmetros estdticos y/o dind-
micos de buena evolucién, en cuyo caso mantendremos las medidas
iniciadas.

2. Evolucion desfavorable: sin lograr los objetivos anteriormente ex-
puestos, en cuyo caso deberemos:

a) Re-evaluar las medidas aplicadas. Deben administrarse bolos de
liquidos hasta que:
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i. se logre presién arterial y perfusion tisular adecuada, disminuya
la frecuencia cardiaca y aumente la diuresis.
ii. exista riesgo de edema pulmonar o disfuncion cardiacac.
iii. no mejore la respuesta.
b) Revisar el diagnéstico etiolégico.
c¢) Valorar problemas coexistentes.
d) Descartar complicaciones de las medidas terapéuticas empleadas.
e) Incluir otras medidas terapéuticas adicionales (inotrépicos, trans-
fusiones, antibiéticos...) o diagndsticas.

En definitiva, un paciente en shock va a requerir periédicos y frecuen-
tes controles, para detectar los sutiles cambios que puedan ser indicativos
de su evolucioén, y poder, segiin esos pardmetros instaurar los medidas ade-
cuadas. La restauracién de la perfusion tisular es necesaria para prevenir o
limitar el fallo multiorgdnico, asi como para reducir la mortalidad y debe-
ria ser precozmente restaurada: “el tiempo es tejido”.
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CAPITULO 22
RESUCITACION INICIAL Y SU CRONOLOGIA.
CONCEPTO PRIMERA HORA.

MicHEL Riesco Garcia y Eva RopricUez GoRrriz

Introduccién

El shock pertenece al grupo de patologias denominadas «tiempo-depen-
diente» (al igual que el sindrome coronario agudo y la enfermedad cerebro-
vascular), ya que su prondstico a corto plazo depende de la precocidad en
el inicio de las medidas terapéuticas correctas tras su diagndstico sindrémi-
co (sobre todo, la primera hora, esté donde esté, lo asista quien lo asista).

En este capitulo nos centraremos en las medidas terapéuticas recomen-
dadas para tratar al paciente en urgencias, en cualquiera de sus diferentes
escenarios, al inicio del contacto de éste con el sistema sanitario.

Es aqui donde primar4 la rapidez sobre la exactitud, lo global sobre lo
particular, la sospecha clinica sobre el diagnéstico exacto para que el pa-
ciente esté en la mejor situacién hemodindmica y metabdlica posible de
cara al tratamiento definitivo que se realizard en otro escenario distinto a
urgencias (UCI, quiréfano).

Resucitacion inicial. La primera hora

Conlleva una serie de medidas que son independientes del escenario
donde se atienda al paciente. Van dirigidas a los servicios de urgencias,
hospitalarios y extrahospitalarios, y a los servicios de emergencias, ade-
cuandose a los medios técnicos disponibles y a la crona con el hospital de
referencia.

Como toda patologia emergente, sigue el esquema bésico A (Airway,
mantenimiento de la via aérea con control cervical), B (Breathing, respi-
racién) y C (Circulation, control de hemorragias y circulacién). Consta de
los pasos que se citan a continuacion.
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Medidas generales

—Colocacién del paciente:
e Decibito supino si presenta shock hipovolémico o distributivo o
bien disminucién del nivel de conciencia.
e Semiincorporado si muestra disnea.
—Inmovilizacién cervical si hay traumatismo.
—Medidas contra la hipotermia. Es muy importante evitar la hipoter-
mia, ya que se asocia a acidosis y a coagulopatia.

Soporte respiratorio

—Permeabilizar la via aérea mediante:
e Aspiracion de secreciones, retirada de cuerpos extrafios de la ca-
vidad oral.
e Colocacién de canula orofaringea si hay disminucién del nivel de
conciencia
e Si presenta obstruccién de la via aérea, tomar medidas para su
permeabilizacién (traqueotomia de urgencia).
—Oxigenoterapia:

Todo paciente en shock debe recibir oxigeno mediante mascarilla tipo
Venturi con la fraccién inspiratoria de O2 (FiO2) necesaria para conseguir
una SaO2 > 92 %, salvo que coexistan situaciones de retencién de CO2
(insuficiencia respiratoria global crénica), caso en que primard no empeo-
rarla, bien administrando flujos de oxigeno entre el 24 y el 28%, bien
mediante técnicas de ventilaciéon mecénica.

—Ventilacién

¢ Tratamiento del neumotdrax, volet costal, etc.
¢ Ventilacién mecédnica no invasiva (VMNI):
* CPAP (presién positiva continua de aire), si presenta distrés
respiratorio.
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* BiPAP® (presion positiva via aérea variable/dos niveles), si co-
existe retencién de CO2 y no mejora con la administracién de
02, con FiO2 entre 0,24 y 0,28.

¢ Ventilacién mecdnica invasiva previa intubacién orotraqueal

* Si presentara taquipnea intensa, necesitara usar la musculatura
accesoria 0 Sa02 <90%, a pesar de aporte de O2 con alto flujo,
y no mejorara con la VMNI (CPAP o BiPAP).

* Si la puntuaciéon Glasgow es < 8 puntos o ante la imposibilidad
de seguimiento estrecho.

Acceso venoso

Se canalizardn 2 vias venosas periféricas con catéter de grueso calibre
(Abbocath del n.o14). En el caso de no poder canalizarla, se recomienda la
via Gsea en el prehospitalario y la via venosa central o también la intradsea
si la central no es accesible en un primer momento en el hospitalario.

La primera venoclisis deber4 realizarse antes de los primeros 10 minu-
tos tras el diagndstico de shock. Se utiliza para los siguientes pasos:

—Si fuera factible, extraen muestras de sangre para analitica (hemo-
grama, bioquimica —incluyendo PCR, procalcitonina y lactato si
hay sospecha de shock séptico—, estudio de coagulacién y gasome-
tria venosa), primer hemocultivo en caso de shock séptico y pruebas
cruzadas si se presentara shock hemorrdgico

—Comenzar la fluidoterapia y/o la administraciéon de farmacos vaso-
presores segin el tipo de shock.

La segunda venoclisis se canalizard tras haber realizado las actividades
anteriores, salvo coexistencia de un segundo interviniente, por lo que serfa
simultdnea con la anterior. Con ella:

—Se complementan los bolos de fluidoterapia (caso de estar indicado).

—Si hay shock séptico, se extrae la segunda muestra de hemocultivo, se-

guido de la administracién de la primera dosis del antibidtico (v. esque-
ma terapéutico recomendado). Nunca se demorardn mas de 30 min.
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—Si la crona al hospital es inferior a ese tiempo, no se canaliza ni se
realizan esas actividades.

Fluidoterapia

Se utiliza la reposicién precoz de liquidos para expandir el volumen
intravascular y asf aumentar el retorno venoso y la perfusién tisular.

El capitulo 17 se recopila las caracteristicas de los distintos tipos de
suero-terapia y sus recomendaciones.

La administracion serd enérgica mediante bolos o cargas a través de las
vias venosas periféricas, salvo contraindicacion.

Los tipos de sueros, dosis y frecuencia de administracién se especifican
en cada tipo de shock. Durante la primera hora, se administraran las dosis
iniciales basadas en el tipo de shock y caracteristicas del paciente, midién-
dose el resultado mediante los signos clinicos detallados en los objetivos y
con la aparicién de ingurgitacién yugular, crepitantes en la auscultacion
pulmonar y/o disminucién de la SOZ2.

Una vez estabilizado el paciente, el tipo de suero y el volumen a per-
fundir dependera de sus antecedentes personales y de la etiologia del
shock, aportando los suplementos minimos de glucosa, sales (cloro, sodio,
potasio) y agua.

Monitorizacién de las constantes vitales

—;Qué constantes se registran? Se monitorizardn la temperatura, el
ritmo cardiaco (ECG), la PAS/PAD (presién arterial diastélica) y la
presién arterial media (PAM), (no invasiva en las primeras horas),
el pulso, la Sa02, la diuresis (tras sondaje vesical, habiendo cursado
una muestra de orina para estudio analitico y cultivo si se tratara de
shock séptico), el nivel de conciencia mediante la escala de Glas-
gow y el relleno capilar (RC).
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—;Con qué frecuencia se registran?’: a) frecuencia y ritmo cardiaco
mediante monitorizacién ECG continua; b) PAS, PAM, pulso,
Sa02 y RC tras cada carga de volumen, cada cambio de dosis de los
farmacos vasoactivos (vasopresores e inétropos) y cada hora hasta la
estabilizacién hemodindmica, y c¢) diuresis, nivel de conciencia cada
hora. Si aparece hipoglucemia, glucemia horaria.

Control de la glucemia

Mantener la glucemia de modo que no supere los 150 mg/dl, por lo que
se realizardn controles de glucemia capilar horaria.
Analgesia

Se administrard analgesia en los casos que no dificulten el diagnds-
tico, como, p. €j., traumatismo grave, grandes quemados, infarto agudo
de miocardio (IAM), diseccién aédrtica, etc. Los narcéticos los més uti-
lizados.
Reduccién e inmovilizacién de fracturas

Se reducirdn y/o inmovilizaran las fracturas que comportan el mante-
nimiento de la inestabilidad hemodindmica.
Ecografia de urgencias

Se efectuara ecoscopia si estuviera indicada y fuera factible in situ,

tanto con fines diagnésticos como de apoyo hemodindmico del trata-
miento.



308  Actualizacion en Shock: Atencién del paciente en shock en urgencias
Bibliografia

Alted E, Herndndez G, Toral D. Resucitacién en pacientes con shock. Reposi-
cién de volumen en el shock. Emergencias. 2004; 16:S20-7.

Casserly B, Readb R, Levy M. Hemodynamic monitoring in sepsis. Crit Care
Clin. 2009; 25:803-23.

Dellinger RP, Levy MM, Rhodes A, et al. Surviving Sepsis Campaign: interna-
tional guidelines for management of severe sepsis and septic shock: 2012. Crit
Care Med. 2013; 41:580-637.

Heenan D, et al. Fluid resuscitation: past, present and the future. Shock. 2010;
33(3):229-41.

Leén C, Garcia—Castillo L, Moya M, Artigas A, Borge M, Candel FJ, et al. Do-
cumento de Consenso (SEMES- SEMYCIUC). Recomendaciones del mane-
jo diagnéstico terapéutico inicial y multidisciplinario de la sepsis grave en los
servicios de urgencia hospitalarios. Emergencias. 2007; 19:260-72

Navio A, Canencia C, Caravaca A, Martinez Z, Moya M, Rubio ], et al. Guia del
manejo del shock en urgencias. Madrid: Ardn; 2009.

Winters ME, Facep F, McCurdy MT, Zilberstein ]. Monitoring the critically ill
emergency department patient. Emerg Med Clin N Am. 2008; 26:741-57.

Garcia —Castrillo J. Aproximacién inicial al shock. En Moya Mir M.S, Pifiera
Salmeron P, Mariné Blanco M eds. Tratado de medicina de urgencias.Madrid:
Ergon 2011. 317-329.

American College of Surgeons Comitte on Trauma. Advanced Trauma Life Su-
pport for doctors. ATLS Syudente course manual. 9 Ed. Chicago.Americam
College of Surgeons. 2012. 62-81

Montero Pérez E]. et al. Shock. En Jimenez Murillo L. y Montero Pérez F] .Me-
dicna de urgencias y emergencias.Guia diagnostic y protocolos de actuacién,

4* Ed. Elsevier. 2009. 146.153



CAPITULO 23
ESQUEMA TERAPEUTICO ESPECIFICO DEL SHOCK
HIPOVOLEMICO

RAFAEL JEsUs BARRANCO ZaFRA y CoNSUELO CANENCIA HERNANDEZ

En el shock hipovolémico predomina la pérdida de volemia, por lo que su
reposicién es la prioridad. Existen dos tipos: pérdida de sangre (hemorra-
gia) y pérdida de liquido no hematico.

Shock hipovolémico hemorragico

El objetivo principal es el control precoz de la hemorragia, orientdndo-
se el resto de las medidas a mantener al paciente en las mejores condicio-
nes hemodindmicas posibles.

Las medidas generales y el soporte respiratorio no varfan del cuidado
general del paciente en shock, ya expuesto anteriormente.

Control de la hemorragia, mediante compresion directa o tratamiento
endoscépico o quirdrgico urgente.

En el acceso venoso predomina la precocidad en la canalizacién de 2
vias venosas periféricas de grueso calibre (via ésea si no fuera factible),
extraccién de muestras para estudio analitico (hemograma, bioquimica
sanguinea, estudio de coagulacién) y obtencién de pruebas cruzadas para
transfusion de concentrados de hematies.

Se debe perseguir el control hemodindmico, mediante sueroterapia,
sobre el déficit de hemoglobina por los efectos secundarios de la transfu-
sién masiva.

En el periodo desde la segunda a la sexta horas debe mantenerse el
tratamiento, haciendo hincapié en el control de la hemorragia (general-
mente quirdrgico).
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Objetivos de la reanimacion:

—Controlar puntos de sangrado, cuando sea posible.

—Restablecer la volemia y el gasto cardiaco: coloides y cristaloides.
PAM > 70mmHg; diuresis > 0,5ml/Kg/h.

—Restablecer el transporte de oxigeno a las células: concentrados de
hematies. Hto >25-30%; Hb >7-8 g/dl 6 10 g/dl en cardiopatia is-
quémica.

—Controlar precipitantes de la hemorragia como las coagulopatias:

e Mantener plaquetas >50000/ul: transfundir concentrados de pla-
quetas.

e TP > 50%: transfundir unidades de plasma.

e Factor VII recombinante en situaciones de hemorragias difusas no
controlables quirtrgicamente.

¢ En pacientes con shock hemorragico instaurado, se recomienda la
administracién de 1gr de 4cido tranexamico en 100ml. de SSF en
10’, seguidamente 1gr. De 4cido tranexamico en 100ml. de SSF en

8 horas.

Los concentrados de hematies o la sangre total no son utiles para ex-
pandir la volemia ni para aumentar el gasto cardiaco, dado que aumentan
la viscosidad de la sangre. Nunca se debe reponer la volemia exclusiva-
mente con concentrados de hematies.

Pautas de reposicion:

1. Administrar 20 ml/Kg de cristaloides (suero fisiol6gico 0,9% o Rin-
ger lactato). Es decir unos 1000-2000ml en 20 min. Si tras la des-
carga la PAS aumenta, indicara un patrén de hipovolemia y debere-
mos continuar con la reposiciéon de volumen.

2. Administrar coloides 6 ml/Kg de Voluven® (Hidroxietalmidon
HEA 130/0,4 al 6%) en proporcién cristaloide/coloide 3/1, en fun-
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cion del volumen del sangrado. Puede administrarse concomitante-

mente con los cristaloides.

Como norma general, se comienza con cristaloides y coloides en

proporcion 3:1, en dosis iniciales de 2000 ml (1500 ml de cristaloi-

des y 500 ml de coloides) en 20 minutos.

. La administracién de suero salino hiperténico 7°5% con coloides,

bien en la forma de resucitacién con bajo volumen o de resucitacion

controlada o hipotensiva, tiene sus indicaciones, tanto a nivel pre-

hospitalario como hospitalario:

¢ Cuando coexisten catastrofes.

e Situacién de shock hemorrdgico asociado a TCE grave (Glas-
gow<9)

e Ante la imposibilidad de controlar el foco hemorragico y en espe-
ra de correccién quirdrgica en una segunda etapa.

Se administran 250 ml de suero salino al 7’5% mas dextrano70 al

6% (o almidones HEA 130/0’4 al 6%) en unos 5 minutos.

. Transfusién de concentrados de hematies en funcién del volumen de

sangrado. En caso de sangrado masivo, valorar la transfusién de san-

gre grupo O Rh™.

¢ Transfundir una unidad de plasma fresco congelado por cada 5
unidades de concentrados de hematies.

¢ Transfundir 1U de concentrado de plaquetas por cada 10 Kg de
peso cuando el sangrado es cuantioso y el recuento de plaquetas es
inferior a 100.000/mm?

. Continuar la reposiciéon de volumen hasta la normalizacién hemo-

dindmica o aparicion de efectos secundarios, ingurgitacién yugular,

presencia de crepitantes y/o disminucién de la Sat O2. Ante el ries-

go de sobrecarga de volumen administrar vasopresores:

¢ Hipotension severa TAS<80 mmHg: Dopamina + Dobutamina en
SG 5% a 7,4-20 pg/Kg/min. O bien Dopamina en SG 5% a 2,5-20
pg/Kg/min.

¢ Hipotension no severa TAS> 80 mmHg: Dobutamina en SG 5%
a 3-20 pg/Kg/min.
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Tratamiento del shock hemorrdgico. Esquema general

Objetivos del tratamiento

Asegurar la via aérea y el aporte de oxigeno:
—Sa0, >92%

Mejorar la perfusion:

—RC<2Zs

—PAS > 90 mmHg, PAM > 65 mmHg
—Diuresis > 0,5 ml/kg/h

—Hematocrito > 25— 30%

—Estado mental similar a antes del shock
—Coloracién cutaneomucosa normal

—T.a normal

—SvcO, > 70% (SvO, > 65%)

Impedir la sobrecarga de volumen:

—PVC < 12 emH,0 (< 15 cmH,O 51 [OT y VMI)
—Corregir acidosis metabdlica

—HCO; y pH normales

—Lactacidemia normal

Tratamiento etiol6gico

—Control precoz de la hemorragia

Resucitacion Inicial. La primera hora

L.

Medidas generales:
® Colocacion del paciente
* Decubito supino si:
Shock hipovolémico o distributivo
| del nivel de conciencia
* Semiincorporado si disnea
® [nmovilizacién cervical si traumatismo
® Medidas contra la hipotermia
e Control directo de la hemorragia (compresion) si factible
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2. Soporte respiratorio
® Permeabilizar la via aérea:
* Aspirar secreciones, retirar cuerpos extrafios
* Canula orofaringea si | del nivel de conciencia
* Si obstruccién de la via aérea, medidas para su permeabilizacion
(traqueotomia de urgencia)
e Oxigenoterapia
* A todos (Ventimask) — SaO, > 92%
* Si IRGC — FiO,: 0,24-0,28 0 VM (VMNI y VMI)
¢ Ventilacion
* Tratamiento del neumotdrax, volet costal, etc.
* VMNI:
— CPAP: si distrés respiratorio
— BiPAP: si coexiste retencién de CO, y no mejora con la ad-
ministracion de O,, con FiO, 0,24-0,28
* VMI previa [OT
— Si taquipnea intensa, uso de musculatura accesoria, o SatO,
< 90% a pesar de aporte de O, con alto flujo y no mejorara
con las VMNI (CPAP o BiPAP)
— Si Glasgow < 8 puntos, o ante la imposibilidad de segui-
miento estrecho

3. Acceso venoso

e 2 vias venosas periféricas (Abbocath n.o 14)

e Si imposibilidad:
* Via 6sea en extrahospitalario
* Via venosa central en hospitalario

e La 1.7 venoclisis: < 10 min. Se utiliza para:
* Extraer muestras de sangre para analitica urgente (hemograma,

bioquimica, estudio de coagulacién, gasometria venosa)

* Extraer muestras para pruebas cruzadas

* Comenzar fluidoterapia
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e La 2.7 venoclisis se canalizara tras haber realizado las actividades
anteriores, salvo coexistencia de un segundo interviniente, por lo
que serfa simultdnea a la anterior. Con ella:

* Se complementan los bolos de fluidoterapia
* Nunca se demorardn mds de 30 min
* Si la crona al hospital es < 30 min, no se canaliza

4. Fluidoterapia

e Seri en forma de bolos o cargas a través de las vias venosas perifé-
ricas, salvo contraindicacién. Comenzar con cristaloides y coloi-
des en proporcién 3:1, en dosis inicial de 2.000 ml (1.500 ml de
cristaloides y 500 ml de coloides) en 20 min, repitiendo hasta
mejora de los objetivos terapéuticos o aparicion de efectos secun-
darios, como ingurgitacién yugular, aparicién de crepitantes

® Valorar el empleo de suero salino al 7,5% con coloides, bien en
forma de resucitacion con bajo volumen, bien resucitacién contro-
lada o hipotensiva, sobre todo en el ambiente extrahospitalario,

e El resultado se mide mediante los signos clinicos detallados en los
objetivos y con la aparicién de ingurgitacién yugular, crepitantes
en la auscultacién pulmonar y/o disminucién de la saturacién de
O,

e Una vez estabilizado el paciente, el tipo de suero y el volumen a
perfundir depender4 de sus antecedentes personales y de la etiolo-
gia del shock

® Se aportaran los suplementos minimos de glucosa, sales (cloro,
sodio, potasio) y agua

5. Hemoterapia
e Extrahospitalario: no estd indicada ni disponible

6. Monitorizacion
e ;Qué constantes se registraran’
* Se monitorizaran: T.a, ECG, PA, pulso, SaO2, diuresis, Glas-
gow y RC
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e ;Con qué frecuencia se registran?

* Frecuencia y ritmo cardiaco mediante monitorizacién ECG
continua PAS, PAM, pulso, SaO2 y RC, tras cada carga de
volumen y cada hora hasta estabilizacién hemodindmica

* Diuresis, nivel de conciencia cada hora

7. Control de glucemia, electrolitos y pH
® Glucemia entre 140-180 mg/dl

e Si hipoglucemia o hiperglucemia de estres, glucemia horaria

8. Analgesia y Sedacién
e Salvo que dificulte el diagndstico
® En Trauma Grave: Analgesia (Fentanilo 1-3mcg/Kg), Sedacion

(Etomidato 0’3mg/Kg)
9. Reduccién e inmovilizacién de fracturas

Desde la segunda a la sexta hora
Optimizar todas las medidas anteriores (primera hora)

1. Medidas generales:
¢ Colocacion
® Prevencion de la hipotermia
2. Soporte respiratorio
3. Acceso venoso
e Canalizacion de via venosa central, subclavia, yugular interna,
preferentemente, o bien femoral.
e Se demorara si hay sospecha de coagulopatia hasta recibir el resul-
tado del estudio de coagulacién.
4. Monitorizacion de las constantes:
¢ Continuar las monitorizadas en la primera hora
¢ Con via venosa central: PVC, SvcO,
e Control de la glucemia horario y cada 4 horas una vez corregida la
glucemia, manteniéndola en cifras de 140 mg/dl.
e Control del equilibrio acido—base y electrolitico.
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5. Estudio ecografico y radioldgico con portdtil, sin desplazar al pacien-
te de la sala de criticos.

6. Reduccion e inmovilizacién de fracturas que comprometan el man-
tener la inestabilidad hemodindmica.

7. Profilaxis de las ulceras por extres mediante IBP (pantoprazol 40 mg

i.v./24h.)

ECG: electrocardiograma. FiO;: fraccién inspiratoria de O,. IOT: intu-
bacién orotraqueal. IRGC: insuficiencia respiratoria global crénica. SaO,:
saturacion de oxigeno. PA: presion arterial. PAD: presion arterial diastéli-
ca. PAM: presion arterial media. PAS: presion arterial sist6lica. PVC: pre-
sién venosa central. RC: relleno capilar. SCA: sindrome coronario agudo.
ScvO,: saturacién de oxigeno en vena cava superior. SvO,: saturacion de
oxigeno venosa mixta. T.a: temperatura. VM: ventilacién mecanica. VMI:
ventilaciéon mecdnica invasiva. VMNI: ventilacién mecdnica no invasiva.

Shock hipovolémico no hemorragico por
perdida de liquido extracelular

Causas:

Deshidratacién, vémitos, isquemia intestinal, pancreatitis, peritonitis, etc.

Actuacion

—Las medidas generales y el soporte respiratorio no varfan del cuidado
general del paciente en shock.

—Canalizacion de dos vias venosas periféricas. A nivel hospitalario se
solicitardn las pruebas de laboratorio y el resto de pruebas comple-
mentarias necesarias en funcion de la clinica.

—Control de la glucemia, pH y electrolitos.

—Control de la temperatura evitando la hipotermia.
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Tratamiento

1. Tratamiento de la causa.
2. Tratamiento del shock:

El tratamiento del shock se centrara en la reposicion hidrica y electro-
litica. La sueroterapia se acondicionard a las alteraciones hidroelectroliti-
cas y al equilibrio dcido/base existentes.

Pautas de reposicion

— Administrar 20 ml/kg de cristaloides (suero fisiolégico 0,9% o Rin-
ger Lactato). Es decir unos 1000-2000 ml en 20 min.

—Si tras la descarga la PAS aumenta, indicara un patrén de hipovole-
mia y deberemos continuar con la reposicién de volumen.

—Si no hay respuesta, repetir una segunda carga o administrar coloides
6 ml/Kg de Voluven (hidroxietalmidon HEA 130/0,4 al 6%.)

—Monitorizar la respuesta de la PAS, la PAM > 70 mmHg y la diuresis
> 0,5 ml/Kg/h. Considerar medir la PVC para mantenerla entre
8-12 cmH,0.

—Si no se consigue respuesta tras la reposicién adecuada de volumen,
considerar las drogas vasoactivas.

Shock hipovolémico no hemorrégico por perdida de plasma:
(grandes quemados)

Actuacion ante el paciente gran quemado en shock:
1. Desnudar al paciente y retirar ornamentos y protesis.
2. Evaluacion y atencién integral del paciente: ABCDE
¢ Control de la via aérea, administracién de O, a alto flujo median-
te mascarilla tipo Venturi al 50% o mascarilla con reservorio al
100%. Si no es suficiente para corregir la PO, o ante la sospecha
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de afectacion de la via aérea (estridor, expectoracion carbonacea,
ronquido o afectacién térmica en cara) proceder a intubacién en-
dotraqueal.

® Canalizacion de dos vias venosas periféricas (preferiblemente con
Drum) y administrar 500ml. de Ringer Lactato en 30 min. mien-
tras se calcula la cantidad de liquido a perfundir mediante la f6r-
mula de Parkland: (Cantidad de liquido a perfundir = 4ml x Kg x
% superficie corporal quemada).La mitad se administra en las pri-
meras 8 horas (contadas desde que se produjo el accidente); el
otro 50 % en las 16 horas siguientes y el 2° dfa: 50% de lo calcu-
lado para el 1° dia (Si % de superficie quemada es > 50%: se cal-
cula como si fuera 50)

Estas son dosis orientativas para lograr mantener una diuresis de:
—>100 cc/hora en Q. eléctricas.

—50 cc/h en adultos.

—25 cc/hen > 2 afios y 1 cc/kg peso/dia en los < 2 afios.

e Iniciar con Ringer Lactato (RL). Nunca iniciar con coloides has-
ta pasadas 24 h. cuando la permeabilidad capilar tiende a norma-
lizarse.

® Monitorizacién continua del ritmo, TA, FC, FR, presién venosa
central, Sat O, y temperatura.

e Sondaje vesical y medicién de diuresis horaria. . La PAS no es
fiable debido a la vasoconstriccién periférica. Objetivo: diuresis >
0,5 ml/Kg/h. (si hay rabdomiolisis >1 ml/Kg/h)

e Control del dolor:

* Dolor moderado-grave: Tramadol (Adolonta, amp. de 2 ml. con
100mg.) via intravenosa 100mg/6-8h. Si no cede Cloruro Mér-
fico (Morfina Braun, amp. de 1ml. con 10 mg. Y de 2 ml. con
40 mg.) a dosis de 2Zmg/min. en bolo lento, repetir cada 10min.
hasta desaparicion del dolor o dosis max. De 10mg. Dosis de
mantenimiento 2mg/h. En caso de agitacién puede ser util la
Meperidina: 100mg im/3-4 horas.
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¢ Control de la ansiedad: Midazolam en dosis de 0,1mg/Kg. Via in-
travenosa.

® Si es necesaria la relajacién muscular ademds de la sedoanalgesia, no
utilizar bloqueadores neuromusculares despolarizantes (Ej: succinil-
colina) por el riesgo de hiperpotasemia. Se recomienda el Cisatra-
curio (Nimbex) en dosis inicial de 0,1-0,4 mg/Kg. En bolo intrave-
noso (5 seg.) dosis de mantenimiento 0,06-0,18 mg/Kg/h. O el
Etomidato (Hypnomidate) dosis de 0,1-0,3 mg/Kg. en bolo lento.

e Control del equilibrio acido-base, electrolitos y glucemia.

® Prevencion de las ulceras de estrés: Pantoprazol (Anagastra) en
dosis de 40mg/24h.

e Profilaxis tromboembolica con heparina de bajo peso molecular.

e Profilaxis antitetdnica.

3. Cura local
e Cubrir inicialmente la zona quemada con apdsitos himedos en
solucion salina caliente, posteriormente se procede al secado de
las lesiones, aplicacion de sulfadiacina de plata (Flammazine, cre-
ma al 1%) oclusién con compresas y vendaje estéril (grado de

evidencia B)

e Evitar la pérdida de calor corporal con sdbanas y mantas conven-
cionales o tipo Sirius/Orion.

En quemaduras quimicas:

* Los dcidos (sulftrico; nitrico; tricloroacético; fenol, etc.) pue-
den neutralizarse con bicarbonato sédico al 5% (el Fenol con
alcohol).

Los dlcalis (sosa y potasa cdustica; cal viva, etc.) pueden neutra-
lizarse con soluciones avinagradas (4cido acético al 5%) o clo-
ruro de amonio al 5% (que permite lavar incluso ojos).

Por fésforo (bombas incendiarias) se debe hacer tratamiento
excluyente de aire (ya que la produccién de calor continta
mientras exista exposicién al mismo): inicialmente con aceite
y seguido con sulfato de cobre al 2 % (para inactivar al fésforo).
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Estos neutralizantes (elaborados por la Farmacia del Hospital) se
aplican en forma de ungiientos tSpicos (con gasas o compresas es-
tériles empapadas) sobre la zona quemada, durante unos 5 minutos.

Vigilancia de infecciones:
NO se recomiendan antibidticos profildcticos

Tratamiento del shock hipovolémico no hemorrdgico por perdida de

plasma (Grandes quemados)

Resucitacién inicial. La primera hora.

1.

9.

Via aérea permeable.
e O, ventimask al 40% con flujos altos.
e Intubacién endotraqueal ante la sospecha de lesiones por inhalacién.

. Via periférica, preferiblemente dos (en zonas no quemadas):

Administrar 500 cc de Ringer Lactato perfusién en 30 minutos y
calcular liquido a administrar mediante “FérmulaParkland”

. Sondaje vesical y medicién diuresis horaria:

® >100 cc/hora en Q. eléctricas.
® 50 cc/h en adultos.

® 25 cc/h en > 2 afios y 1 cc/kg peso/dia en los < 2 afios.

. Sondaje nasogastrico si vémitos.
. Analgesia:

e Morfina: 10 mg iv en 5 minutos cada 4-6 horas (de eleccion).
® Meperidina: 100 mg im / 3-4 horas si agitacion.

. Control del equilibrio acido-base, electrolitos y glucemia (Vigilar

equilibrio dcido-base: si aumento del lactato o anién GAP, sospe-
char intoxicacién por cianuros procedentes del humo.)

. Uso de bicarbonato. En caso de Rabdomiolisis (quemaduras eléctri-

cas) considerar alcalinizar la orina (pH orina 7,5)

. Proteccién gastrica Pantoprazol (Anagastra) en dosis de 40mg/24h.

(especialmente en quemaduras eléctricas).
Profilaxis antitetdnica.

10. No pautar antibiéticos profildcticos.
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Desde la segunda a la sexta hora
Optimizar las medidas de la primera hora hasta la evacuacién.

e Considerar suero glucosado 10%. Mantener en dieta famis (en las
primeras 24h. se produce un ileo paralitico reflejo). Luego iniciar
nutricién enteral por sonda nasogéstrica.

e Cubrir inicialmente la zona quemada con apdsitos himedos en
solucién salina caliente, posteriormente se procede al secado de
las lesiones, aplicaciéon de sulfadiacina de plata (Flammazine, cre-
ma al 1%) oclusién con compresas y vendaje estéril .

En quemaduras quimicas:

e Los dcidos pueden neutralizarse con bicarbonato sédico al 5% (el
Fenol con alcohol).

e Los dlcalis pueden neutralizarse con soluciones avinagradas (dcido
acético al 5%) o cloruro de amonio al 5%.

e Evitar la pérdida de calor corporal con sdbanas y mantas conven-
cionales o tipo Sirius/Orion.

¢ Evacuacion a una unidad de quemados.

Bibliografia

Moratal Margarit. R. Manual de Procedimientos en emergencias extrahospitala-
rias. Ardn Ediciones. 2007.

Del Bafio Lépez, E; Aguirre Tejedo. A.; y Supervia Caparrés. A. Fluidoterapia en
urgencias. Fresenius kabi. 2010

Navio Serrano, Ana. Grupo Nacional de Shock de SEMES. Guia del manejo del
shock en urgencias. Aran Ediciones. 2009.

Jiménez Murillo L. y Montero Pérez. E]. Medicina de urgencias y emergencias.
Guia diagnostica y protocolos de actuacién. 4° Ediciéon. Elservier.2009.

Julidn Jiménez. A. Manual de Protocolos y Actuaciones en Urgencias. 3° Edi-
cién. Hospital virgen de la Salud, Complejo Hospitalario de Toledo, SES-
CAM. 2010.

LLoret, J; Mufioz, J; Artigas, V; Horacio Allende, L. y Vazquez G. protocolos
Terapéuticos de Urgencias. 4° Edicion. Masson. 2005.



322 Actuadlizacion en Shock: Atencién del paciente en shock en urgencias

Mufioz-Sanchez, A.; Murillo-Cabezas, E El Acido Transemico disminuye la mor-
talidad del Shock Hemorrédgico Traumatico. Med. Intensiva 2011; 35:286-
287. Vol.35 num.05

Ipaktchi K.,Arbabi S. Advances in burn critical care. Crit. Care Med. 2006; 34:
239-244.

White CE,Renz EM. Advances in surgical care: management of severe burn in-
jury. Crit. Care Med.2008; 36: 318-324.

Alted E, Herndndez G, Toral D. Resucitacién en pacientes con shock. Reposi-
cién de volumen en el shock. Emergencias. 2004; 16:S20-7.

Baker AJ, Rhind SG, Morrison L], Black S, Crnko NT, Shek PN, Rizoli SB.
Resuscitation with hypertonic saline dextran reduces serum biomarker levels
and correlatos whit outcome in severe traumatic brain injury patients. ] Neu-
rotrauma. 2009; 26:1227-40.

Bunn E Roberts IG, Tasker R, Trivedi D. Hypertonic versus near isotonic crysta-
lloid for fluid resuscitation in critically ill patients (review). The Cochrane
Library 2008. Issue 4. http://www.thecochrane library.com

Canabal A, Perales N, Navarrete P, Sdanchez—Izquierdo JA. Manual de soporte
vital avanzado en trauma. 2.% ed. revisada. Elsevier—Masson; 2007..

Chamorro C, Romera MA, Silva JA, Marquez J. Coloides para la reposicién de
volumen intravascular. Emergencias. 2002; 14:190-6.iménez L, Montero FJ.
Medicina de urgencias y emergencias. Guia diagnéstica y protocolos de ac-
tuacién. 4.2 ed. Ma—drid: Elsevier; 2009.

Napolitano LM, Kurek S, Luchette FA, et al.; American College of Critical Care
Medicine of the Society of Critical Care Medicine and the Eastern Associa-
tion for the Surgery of Trauma Practice Management Work-group. Clinical
practice guideline: Red blood cell transfusion in adult trauma and critical
care. Crit Care Med. 2009; 37:3124-57.

Napolitano LM, Kurek S, Luchette FA, et al. Clinical practice guideline: red
blood cell transfusion in adult trauma and critical care. ] Trauma. 2009;
67:1439.

Navio A, Canencia C, Caravaca A, Martinez Z, Moya M, Rubio ], et al. Guia del
manejo del shock en urgencias. Madrid: Ardn; 2009.

Santry HP, Alam HB. Fluid resuscitation: Past, present and the future. Shock .
20105 33(3):229-41..

Tatara T, Tsunetoh T, Tashiro C. Crystalloid infusion rate during fluid resuscita-
tion from acute hemorrage. Br ] Anaesth. 2007; 99:212-7.



CAPITULO 24
ESQUEMA TERAPEUTICO ESPECIFICO DEL SHOCK SEPTICO

MAaNUEL Cuesta MARTIN Y ANA M® Navio SERRANO

Objetivos

1. Adaptar las directrices de la campaiia sobrevivir a la sepsis a nuestro ser-
vicio (Gufas de practica clinica-bundles o paquetes, 2013).

2. Codigo Shock: Deteccién precoz del paciente; Papel del triaje ade-
cuado/ toma de constantes. Papel de la enfermerfa: monitorizacién
— toma de muestras temprana

3. Consenso con servicios clave: Medicina Intensiva; Infecciosas; Medi-
cina Interna; Cirugia

4. Tratamiento precoz y adecuado segiin foco: Medidas de soporte hidrico;
Antibioticoterapia adecuada; Uso racional de medios diagndstico

5. Control de dafios | Evitar dafios: Evitar shock-fallo organico mdltiple:
a) Establecer gravedad
b) Establecer pronéstico
c) Establecer destino paciente

Manejo y tratamientos especificos

1. Medicién del lactato sérico lo mds temprano posible.
2. Obtencién de hemocultivos antes de iniciar el tratamiento antibié-
tico (en las 2 primeras horas).
3. Inicio precoz del tratamiento antibidtico:
e En las 2 primeras horas si el paciente es atendido en Urgencias.
4. En presencia de hipotensién o lactato <4 mmol/L (27 mg/dl):
e Iniciar la resucitacién con un minimo de 20-30 ml/kg de crista-
loides (o dosis equivalente de coloides).
® Emplear vasopresores para tratar la hipotensién durante y después
de la resucitacién con liquidos (dopamina o noradrenalina).
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5. En presencia de shock séptico o lactato > 4 mmol/l:
® Medir la presién venosa central (PVC) y mantener la PVC 8 mm Hg.
e Medir la saturacién venosa central (SvcO,) de oxigeno, y mante-
ner la SvcO, > 70% mediante transfusién si el Hb < 7 g/dl y/o
dobutamina si el Hto 30%.

Constantes

—Temperatura: < 36°C // > 38°C

—Pulso: < 50 // > 100 Ipm

—Dolor nuevo o aumento significativo

—Frecuencia respiratoria: < 6 // > 20 rpm

—Sat 02: < 90% /] necesidad de 1 Fi0,

—Presién arterial: PAS < 90 mmHg. PAM < 60 mmHg.

—Estado de conciencia: Ansiedad o letargo; Llenado capilar retrasado
> 3 sg;

—Diuresis < 30 mL/h en 5 h (<100 mL/4h en ausencia de IR).

La presencia de uno o mds signos vitales alterados implica buscar pacientes
de riesgo o con elementos incipientes de hipoperfusion e iniciar terapia precoz, lo
cual requiere pericia clinica, programas de entrenamiento en sepsis en urgencias
y colaboracién de la enfermenria.

Estudios complementarios analiticos

—Bioquimica:
¢ Funcién renal: urea—creatinina;
e Funcién hepdtica: bilirrubina total, GPT, GOT; proteinas totales
e Jones: sodio, potasio, cloro, calcio.
—Gasometria Arterial y/o venosa con medicion de lactato, a la llega-
da del paciente y a las 6 horas, para medir el aclaramiento.
—Marcador de infeccién: PCT(procalcitonina), con una muestra es
suficiente.
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—Marcador de sufrimiento organico: PCR (proteina C reactiva).

—Hemograma: recuento y férmula leucocitaria.

—Coagulacién: Plaquetas, fibrinégeno, actividad de protrombina,
INR. Dimero D.

—Orina: Sedimento (como posible foco del shock séptico y para medir
el fracaso renal agudo: iones / urea-creatinina).

Otros estudios complementarios

—Radiografia simple de térax AP-lateral (esta segunda proyeccion
no siempre es posible, por la situacién clinica del paciente). Buscan-
do foco infeccioso.

—Electrocardiograma de 12 derivaciones, en busca de alguna arritmia
concomitante.

—Hemocultivos: 3 de vias venosas diferentes de forma alternativa de
forma precoz, adecuada. Se suele obtener un 30-50% de positividad.

—Urocultivos: Inexcusables > 65 afios 6 a cualquier edad en el caso
de pacientes inmunodeprimidos.

—Ecografia focalizada (realizada por el urgenciélogo): Via central
eco—guiada: femoral o yugular interna.

—Ecografia bésica focalizada: evaluacion del didmetro y colapsibili-
dad de la vena cava inferior en estados de shock (| diamétro de VCI
+ colapsibilidad con inspiracién).Valoracién de funciéon cardiaca en
ecograffa tetracameral (hiperdinamia inicial del VI e hipodinamia
en sepsis avanzada)

Monitorizacién del paciente (enfermeria):

—Tensioén arterial, temperatura (central?), frecuencia cardfaca,

—Frecuencia respiratoria, SatO, periférica,

—Sondaje vesical con control de diuresis.

—Vias venosas: 2 vias periféricas de grueso calibre (Abocath® 16-18)

—En shock séptico: Via central a través de periférica (técnica Seldin-
ger) para medicién de la PVC.
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Tratamientos generales

Se debe intentar en todo paciente con sepsis grave, la erradicacién
microbiolégica del foco causal mediante maniobras de control del mismo:
drenaje de abscesos, desbridamiento de tejidos necréticos infectados y re-
tirada de dispositivos infectados. Con respecto al método de control del
foco se planteard aquel que consiga evacuarlo totalmente con el minimo
de traumatismo para el paciente (el drenaje percutdneo guiado por eco/
TAC puede ser electivo frente al drenaje quirdrgico, si es factible). Las
medidas de control del foco, un vez identificado éste, deben iniciarse in-
mediatamente tras la resucitacién inicial. Se retirardn aquellos dispositi-
vos intravasculares que puedan ser la causa de la sepsis grave, antes de la
colocacién de otro acceso vascular, para evitar la colonizacién de éste.
Son, la mayoria de las ocasiones, medidas a realizar por interconsultores
quirdrgicos.

La administracion de fluidos debe guiarse por objetivos y metas claras:

—Objetivo final : revertir la hipoperfusién reponiendo el déficit de
volumen intravascular.

—Meta inmediata: lograr PAM 65-75 mmHg (garantiza una presién
de perfusién tisular adecuada y una presién de llenado cardiaco 6p-
tima). Dosis: 500-1000 ml de cristaloides (20 ml/kg) o 300-500 de
coloides en 15 minutos. A repetir segtn la respuesta, reserva cardia-
ca y riesgo de desarrollar distress respiratorio. Dosis de volumen re-
comendada minima: 2 L en 1 hora. No existe evidencia clinica que
demuestre superioridad de un fluido en particular. (en las dltimas
guias(Surviving Sepsis Campaign) hacen hincapié en el suero salino
fisiol6gico, como suero inicial a elegir en el paciente en shock sépti-
co) Se recomienda no utilizar derivados de la albimina. Nos puede
ser de ayuda: PVC (conseguir entre 6—10 cm de H,O // 8-12
mmHg). Ecografia focalizada a vena cava inferior

—Se solicitaran las pruebas complementarias, anteriormente explicadas.
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—Oxigenoterapia: Mantener SaO, 1 92% por pulxiosimetria.

e Considerar estabilizacién de via aérea (IOT + VM) en sepsis gra-
ve/shock séptico: Fr > 30 rpm. Desaturacién (SaO, | 92% ). PaO,
< 60 con FiO, 1. Empleo de musculatura accesoria. Taquicar-
dia-sudoracién fria-mala perfusion distal. Encefalopatia-disminu-
cion del nivel de conciencia Disfuncién de érganos.

e Valorar VMNI en pacientes crénicos-ancianos, inmunodeprimi-
dos (riesgo de neumonia aspirativa), paliativos.

e Firmacos de eleccién para induccién en la IOT en urgencias en
shock séptico: Parece ser recomendando el Etomidato. Limitar en
lo posible el uso de bloqueantes neuromusculares en estos pacien-
tes (uso solo en el proceso de IOT).

—Productos hematoldgicos: La transfusién de concentrados de hema-
ties se recomienda Gnicamente con Hb < 7 g/dl, excepto en pacien-
tes con enfermedad coronaria, en presencia de hemorragia activa o
ante determinaciones de lactato sérico persistentemente > 3 mmol/l
(27 mg/dL). Valorar transfusién de plasma y/o plaquetas en coagulo-
patia severa (Discutible el uso de plasma. Transfusién de plaquetas <
50.000 mg/dL si sangrado activo o cirugia; < 10.000 mg/dl a valorar)

—Corticoides: En pacientes con tratamiento esteroide sistémico cré-
nico es obligatorio administrar hidrocortisona iv. Puede considerar-
se la administracién de glucocorticoides en pacientes con hipoten-
sién refractaria a la expansiéon de volumen e infusiéon de aminas a
dosis altas: La hidrocortisona (50 mg iv en bolo cada 6 horas o 100
mg iv cada 8 horas) desplaza la curva de dosis—respuesta de la nora-
drenalina, aumentando la TA. Dosis méx dfa 300 mg. El uso combi-
nado con fluorhidrocortisona estd en estudio.

—Bicarbonato: De dudosa indicacién, puede considerarse en pacien-
tes con pH en sangre arterial 7,15.

—Insulinoterapia: El objetivo actual es mantener una glucemia capi-
lar entre 140-180 mg/dL. En urgencias, uso de insulinas de accién
rdpida.
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Tratamientos especificos

—Objetivos fundamentales con el uso de vasoactivos: Lograr un
equilibrio metabdlico y normalizar la perfusion tisular. Es indepen-
diente del objetivo hemodindmico de normalizar la PAM (el pacien-
te puede estar normotenso y en shock, precocidad en el tto.) Con
frecuencia se deben usar antes o a la vez de la fluidoterapia. Se de-
ben titular para lograr una PAM 65-75 mmHg con la minima dosis
necesaria.
® Dopamina: Parece efectiva en 1 PAM en pacientes hipotensos
pese a una expansiéon adecuada de volumen. Solo realiza vaso-
constriccién en 1 dosis (dosis al), aumentando el gasto cardfaco
por los efectos potencialmente negativos cardiacos. TQQ, isquemia,
arritmias. Es discutible su papel protector espldcnico y renal.

® Noradrenalina: Agonista adrenérgico predominantemente a. La
experiencia clinica sugiere que 1 PAM sin deteriorar el GC ni las
funciones orgdnicas. Comportamiento dispar a nivel del flujo es-
placnico y renal.

® Dobutamina: Agonista adrenérgico predominantemente 3 1. Pa-
ciente con | GC y/o hipoperfusién persistente después de la pri-
mera reanimacién. Podria usarse de inicio en paciente con hipo-
perfusion persistente (piel fria, pulso débil, oliguria) y/o
hiperlactacidemia. Puede causar TQ e hipotension.

—Un retraso en el inicio de la antibioticoterapia en el shock séptico
es el factor mas importante en el pronéstico (la supervivencia
17,5% por cada hora de retraso en el inicio). Se deben administrar
antes de 2 horas, en los ingresos de urgencias. Se recomiendan an-
tibiéticos de amplio espectro y alta potencia, desescalando en fun-
cion del resultado de los cultivos: cefalosporinas de 3.% y 4.% gene-
racién, carbapenémicos, penicilinas con penicilinasas.
Combinaciones de antibiéticos, para ampliar espectro (infecciones
polimicrobianas), conseguir sinergismo (infecciones en inmunode-
primidos), disminuir cepas resistentes (infecciones por mo. multi-
rresistentes).
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—Pacientes de interés para combinar antibioterapia:
® Pacientes que han recibido 4 o mds ciclos de antibidticos en el ultimo
ano.
e Colonizacién previa por patégenos multirresistentes.
e EPOC severo.
® Hospitalizacién reciente por un periodo > 5 dias.
e Alta prevalencia local de mo. resistentes.
e Tratamiento o enfermedad inmunosupresora.
e Procedencia de residencia asistida.
e Tratamiento antibidtico intravenoso previo.
e Manipulaciones urolégicas.
® Cura de tilceras en domicilio.
e Didlisis en los tiltimos 30 dias

Tratamiento antibidtico empirico en sepsis grave/shock séptico a consensuar en
cada hospital (microbiologia local) :

—Foco neumoldégico:
® Cefalosporinas de 3°-4* + levofloxacino
e Si alergia: levofloxacino + aztreonam
—Foco urinario:
e Cefalosporinas de 3°-4* + aminoglucésido
e Carbamenémico solo
e Si alergia: tigeciclina + amikacina
—Foco abdominal:
e Piperacilina—tazobactam
e Si alergia: tigeciclina + amikacina
—DPiel y partes blandas:
e Impétigo—celulitis: Amoxicilina—clavuldnico.
e Si alergia: clindamicina 6 levofloxacina
e SAMR: Vancomicina ¢ linezolide
e Fascitis necrotizante: Piperacilina—tazobactam + clindamicina.
e Si alergia: tigeciclina + amikacina
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—Foco meningeo:
e Ceftriaxona + vancomicina + ampicilina (>55afios, inmunodepri-
midos)
e Si alergia: tigeciclina + amikacina
—Foco desconocido:
e Carbamenémico + vancomicina + amikacina
e Si alergia: tigeciclina + amikacina + levofloxacino

Recomendaciones prdcticas

[Cudndo avisamos a Medicina Intensiva? Condicionantes:
e Edad-calidad de vida del paciente
e Situacién basal
e Estado cognitivo
® 2 6 mas fallos orgdnicos de novo (empeoramiento si ya hay insufi-
ciencias orgdnicas)
e + |actato > 4 mmol/L

e + shock séptico.

A tener en cuenta en Urgencias:

—Concepto integrador de SEPSIS en la infeccién vs vision parcelada
infeccién (neumonia, PNA, etc).

—Enfermedad Tiempo-Dependiente: Cédigo Shock.

—Definiciones sencillas en un proceso fisiopatolégico complejo con
margenes patoldgicos amplios de dificil diagnéstico precoz, con ne-
cesidad de alta pericia clinica, evitando retrasos en la medidas tera-
péuticas

—Uprgencias es la puerta de entrada de la sepsis en el hospital: pa-
cientes en edad geridtrica, comorbilidad, con infecciones originadas
en la comunidad (gram negativos), con focos neumolégicos y urina-
rios.

—Baja adhesién a los protocolos. Baja colaboracion por el personal
sanitario implicado, necesidad de formacién continuada con gran
motivacion (patologia generante de alta mortalidad)



CAPITULO 25
ESQUEMA TERAPEUTICO ESPECIFICO DEL SHOCK ANAFILACTICO

EsTHER MARTINEZ LARRUL y Josg CarLOs GaRrcfa CarRAvACA

Seguir protocolo ABCDE

A: Apertura de via aérea

Para la evaluacién inicial, controlar estrechamente las vias respirato-
rias. Si es necesario, establecer y mantener una via aérea o proporcionar
asistencia ventilatoria. Evaluar el nivel de conciencia y obtener valores de
oximetria, pulso y presién arterial. Coloque al paciente en posicién supina
con las piernas elevadas y comenzar el oxigeno suplementario.

Puede ser necesario establecer y mantener una via aérea o proporcio-
nar asistencia ventilatoria. Una de las maneras mas rdpidas, mds faciles y
miés eficaces para apoyar la ventilacién consiste en una mascara de val-
vula unidireccional con puerto de entrada de oxigeno (por ejemplo, Poc-
ket-Mask [Laerdal Medical Corporation, Gatesville, Tex] o un dispositi-
vo similar). Ventilacién artificial mediante la técnica de boca-a-mdscara
de oxigeno conectado al puerto de entrada ha proporcionado las satura-
ciones de oxigeno comparables a la intubacién endotraqueal. Los pacien-
tes con respiracion espontdnea adecuada pueden respirar a través de la
mascarilla.

Las técnicas de induccion (RSI) secuencia rapida estdndar pueden ser
utilizadas pero pueden causar la pérdida de la via aérea en un paciente
cuya anatomia de las vias respiratorias se ve alterada por el edema. Edema
laringeo severo puede ocurrir tan rapidamente durante la anafilaxia que la
intubacién endotraqueal se vuelve imposible. La epinefrina puede revertir
rdpidamente compromiso via aérea. Si el edema no invierte puntualmente
con epinefrina, un tubo endotraqueal debe insertarse con prontitud. Alter-
nativamente, puede ser preferible diferir la intubacion y ventilar en su
lugar con un aparato de bolsa/valvula/méscara en el interin.
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En circunstancias extremas, cricotirotomia o catéter de ventilacion jet
puede salvar la vida cuando orotraqueal intubacién o bolso/valvula/ma4s-
cara de ventilacién no es efectiva.Cricotirotomia probablemente debe ser
intentada en lugar de una traqueotomia de emergencia porque es ms facil
de realizar.

Sibilancias o estridor indica broncoespasmo o edema de la mucosa. Tra-
tamiento con betaagonistas inhalados y la epinefrina es eficaz para estas
indicaciones. Betaagonistas inhalados se utilizan para contrarrestar el bron-
coespasmo y deben ser administrados a los pacientes que son sibilancias.

Se han hecho recomendaciones para tratar el broncoespasmo refractaria
con corticoides debido a su eficacia en la enfermedad reactiva de las vias
respiratorias. Como terapia del asma, se retrasa inicio de accién durante va-
rias horas. Aminofilina también ha sido recomendada para Broncoespasmo
en la anafilaxia y puede ser rdpidamente m4s efectiva que los corticosteroides.

Para el angioedema mediada por bradicinina (incluyendo angioedema
debido a la angiotensina inhibidores de la enzima [ACE]), antihistamini-
cos y corticosteroides probablemente no son eficaces. La epinefrina puede
ser juzgada en los casos graves, pero puede ser necesaria la intervencion de
las vias respiratorias.

B: Breathing, Mantenimiento respiratorio: Oxigenoterpaia para mantener
saturacion basal>94%

C: Circulation, Mantenimiento circulatorio: Monitorizacién cardiaca con,
Pulsioximetria (si mal perfundido, posible falseo de la medida)

Tensién arterial: mantener correctamente la presion sanguinea es im-
portante en el tratamiento de reacciones anafildcticas. La hipotensién sue-
le ser la manifestacién mds dificil de tratar la anafilaxis. Las personas con
hipotension prolongada deben controlarse en un ambiente de unidad de
cuidados intensivos (UCI).

Debido a la hipotensién en la anafilaxia es debido a un cambio dram4-
tico del volumen intravascular, la intervencién de tratamiento fundamen-
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tal después de epinefrina es agresiva administracion de liquidos IV. Gran-
des volimenes de cristaloide pueden requeridos, potencialmente superior
a 5 L. La cantidad exacta debe ser individualizada y basada en la presién
sanguinea y la diuresis. Dependiendo de su severidad, hipotensién refrac-
taria puede requerir la colocacién de un monitor cardiovascular invasivo
(catéter venoso central) y linea arterial.

En pacientes con enfermedad cardfaca preexistente, disfuncién mio-
cdrdica isquémica puede ocurrir debido a la hipotension e hipoxia. Epin-
efrina todavia puede ser necesario en pacientes con anafilaxia severa, pero
recuerda el potencial de exacerbar la isquemia. Si se presenta congestion
pulmonar o evidencia de isquemia cardiaca, reanimacién con liquidos
debe abordarse con mas cautela.

También se pueden necesitar vasopresores para apoyar la presion arte-
rial. La epinefrina intravenosa (1:10, 000 preparacién v/v) puede ser ad-
ministrada como una infusién continua, especialmente cuando la respues-
ta a la epinefrina intramuscular (1: 1000 v/v) es pobre. También puede
utilizarse la infusién de dopamina.

Los pacientes con anafilaxia que estdn tomando un agente de bloqueo
beta-adrenérgicos (por ejemplo, hipertensién arterial, profilaxis de la mi-
grafia) pueden tener anafilaxia refractaria que responde mal a medidas
estandar. Los datos son limitados a los informes del caso, pero el glucagén
puede ser eficaz en esta situacién./™ tiene tanto efectos inotrépicos y cro-
notrdpico en el corazén por el aumento de los niveles intracelulares de la
adenosina ciclica 3’5 ‘~monofosfato, independiente de los receptores be-
ta-adrenérgicos. El glucagén también puede revertir el broncoespasmo.

D: Disability, Mantenimiento neurolégico
E: Exposicién, Retirar al paciente del posible alérgeno
Los sintomas gastrointestinales en la anafilaxia pueden responder a la

epinefrina y los antihistaminicos H1. Anti-IgE (eg., omalizumab) complejos
circulantes (pero no del receptor-limite) IgE e impide atar a sus receptores.
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No retire la IgE a receptores y puede tomar varias semanas a meses a tener
un efecto sustancial. No debe utilizarse en un entorno de agudo y no se es-
peraria para influir en los acontecimientos IgE-independiente o también.

Debido al potencial de anafilaxia retrasada después de omalizumab
(0,09% de los beneficiarios en 1 informe), periodos de observacion de 2
horas para las 3 primeras inyecciones y 30 minutos para las inyecciones
posteriores han sido recomendadas. Los pacientes también deben prescri-
bir un autoinyector de epinefrina (véase arriba para la instruccién de au-
toinyector de epinefrina) y aconsejados para llevarlo ante el omalizumab
inyectable y durante las 24 horas posteriores

UVI: La manifestation(s) presentacién de anafilaxis dicta atencién
hospitalaria. Esencialmente, esta asistencia consiste en continuar el trata-
miento iniciado en el educacion.

Mayoria de los pacientes con shock anafildctico puede ser tratada con
éxito en el ED y eliminarse. Exito del tratamiento puede definirse opera-
cionalmente como la resolucién completa de sintomas seguido por un cor-
to periodo de observacion. El propésito de la observacién es monitor para
la recurrencia de los sintomas (es decir, bifdsico anafilaxia). Un periodo de
observacion de 10 horas parece suficiente para la mayoria de las reaccio-
nes, pero algunos investigadores recomiendan 24 horas./™

Hospitalizacién es necesaria para los pacientes que (1) no responden
plenamente, (2) tienen una reaccién recurrente o una complicacién se-
cundaria (por ejemplo, isquemia del miocardio), (3) experimentar una
lesién significativa de sincope o (4) necesitan intubacién. Como con mu-
chas otras condiciones, considerar un umbral m4s bajo de admisién cuan-
do los pacientes estdn en los extremos de edad o cuando tienen enferme-
dades concomitantes significativas.

Considerar la admisiéon de ICU para los pacientes con hipotension
persistente. El medio principal de soporte es agentes adrenérgicos (por
ejemplo, epinefrina, dopamina) y reanimacién con liquidos. Hipotension
persistente ante presores y reanimacion con liquidos es una indicacion
para la monitorizacién hemodindmica invasiva con evaluacion de la fun-
cién cardiaca y la resistencia vascular periférica. Uso de estos pardmetros
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proporciona la base para decisiones objetivas relacionadas con el uso de
liquidos y vasopresores.

Broncoespasmo persistente debe ser tratado por continuar con la admi-
nistracién intravenosa de esteroides y salbutamol. Manifestaciones cuté-
neas de la anafilaxia son tratadas con dosis repetidas de los antihistamini-
cos. Terapia con los antihistaminicos y los glucocorticoides orales
probablemente debe continuar en casa por 2-3 dias prevenir la recurrencia.

Acceso intravenoso: la via intravenosa canalizada debe ser de gran cali-
bre debido a la necesidad potencial de reanimacién con liquidos IV gran
volumen. Se prefieren las soluciones cristaloides isoténicas (es decir, nor-
mal salina, Ringer lactato). Una subsistencia-vena-abre (MVA) es apropia-
do para los pacientes con signos vitales estables y sélo las manifestaciones

cutdneas. Farmacos: ADRENALINA 0.5 mcg IM, (INTRAMUSCULAR,

de eleccién miusculo deltoides )

Fluidoterapia: Si se presenta hipotensién o taquicardia, administrar un
bolo de liquido de 20 mg/kg para los nifios y 1 L para adultos. Més fluido-
terapia depende de la respuesta del paciente. Grandes voltimenes pueden
requerirse en el paciente hipotenso profundamente.

Para la evaluacion inicial, controlar estrechamente las vias respirato-
rias. Si es necesario, establecer y mantener una via aérea o proporcionar
asistencia ventilatoria. Evaluar el nivel de conciencia y obtener valores de
oximetria, pulso y presién arterial. Coloque al paciente en posicién supina
con las piernas elevadas y comenzar el oxigeno suplementario.

Puede ser necesario establecer y mantener una via aérea o proporcionar
asistencia ventilatoria. Una de las maneras mds rdpidas, mas faciles y mds
eficaces para apoyar la ventilacién consiste en una mascara de vdlvula
unidireccional con puerto de entrada de oxigeno (por ejemplo, Poc-
ket-Mask [Laerdal Medical Corporation, Gatesville, Tex] o un dispositivo
similar). Ventilacién artificial mediante la técnica de boca-a-mdscara de
oxigeno conectado al puerto de entrada ha proporcionado las saturaciones
de oxigeno comparables a la intubacién endotraqueal. Los pacientes con
respiracién espontdnea adecuada pueden respirar a través de la mdscara.
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Las técnicas de induccion (RSI) secuencia rdapida estandar pueden ser
utilizadas pero pueden causar la pérdida de la via aérea en un paciente
cuya anatomia de las vias respiratorias se ve alterada por el edema. Edema
laringeo severo puede ocurrir tan rdpidamente durante la anafilaxia que la
intubacién endotraqueal se vuelve imposible.

La epinefrina puede revertir rdpidamente compromiso via aérea. Si el
edema no invierte puntualmente con epinefrina, un tubo endotraqueal
debe insertarse con prontitud. Alternativamente, puede ser preferible di-
ferir la intubacién y ventilar en su lugar con un aparato de bolsa/valvula/
mascara en el interin.

En circunstancias extremas, cricotirotomia o catéter de ventilacion jet
puede salvar la vida cuando orotraqueal intubacién o bolso/valvula/ma4s-
cara de ventilacién no es efectiva.Cricotirotomia probablemente debe ser
intentada en lugar de una traqueotomia de emergencia porque es ms facil
de realizar.

Sibilancias o estridor indica broncoespasmo o edema de la mucosa. Tra-
tamiento con betaagonistas inhalados y la epinefrina es eficaz para estas
indicaciones. Betaagonistas inhalados se utilizan para contrarrestar el bron-
coespasmo y deben ser administrados a los pacientes que son sibilancias.

Se han hecho recomendaciones para tratar el broncoespasmo refracta-
ria con corticoides debido a su eficacia en la enfermedad reactiva de las
vias respiratorias. Como terapia del asma, se retrasa inicio de accién du-
rante varias horas. Aminofilina también ha sido recomendada para Bron-
coespasmo en la anafilaxia y puede ser rapidamente m4s efectiva que los
corticosteroides.

Para el angioedema mediada por bradicinina (incluyendo angioedema
debido a la angiotensina inhibidores de la enzima [ACE]), antihistamini-
cos y corticosteroides probablemente no son eficaces. La epinefrina puede
ser juzgada en los casos graves, pero puede ser necesaria la intervencién de
las vias respiratorias.

Adrenalina: mantiene la presiéon arterial, antagoniza los efectos de los
mediadores liberados y ademds inhibe la liberacién de mediadores. Los
profesionales médicos a veces son reacios a administrar epinefrina por te-
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mor a los efectos adversos. Sin embargo, el uso de epinefrina para anafi-
laxia no tiene contraindicaciones absolutas. Es el formaco de eleccion y es
generalmente bien tolerado y potencialmente salvavidas. 477 Anafildc-
ticas muertes se correlacionan con retrasada administracién de epinefrina.
La dosis inicial puede repetirse en caso necesario, dependiendo de la res-
puesta. Los datos son limitados con respecto a la frecuencia con la cual los
pacientes pueden requerir dosis repetidas de epinefrina para tratar la ana-
filaxis (informes van desde 16-36%) y podrian estar involucrados mudiltiples
cofactores.* 7!

Administrar epinefrina (IM) intramuscular inmediatamente.?% %! IM
administraciéon de epinefrina en el muslo (vastus lateralis) produce con-
centraciones plasméticas maxima mds alta y mds rapida de epinefrina que
IM o subcutdnea (SC) en el brazo (deltoides) de nifios asintomadticos y los
adultos (véase medicacién).P? Sin embargo, estudios similares comparan-
do inyecciones IM de SC en el muslo ain no han sido hechos. La obesidad
u otras condiciones que agrandan la almohadilla de grasa subcutdnea pue-
den impedir el acceso via intramuscular.

Retire la fuente del antigeno si es posible (por ejemplo, aguijén quitar
después de picadura de abeja o parada de la infusién de la droga). Si la
anafilaxia se produce después de la inyeccién de inmunoterapia subcuta-
nea alérgeno-especifica (SCIT), se produce una gran reaccién local a me-
nudo. Colocar un torniquete por encima del sitio de la inyeccién vy, des-
pués de que se administra epinefrina IM, inyectar hasta 0,1 mL de
epinefrina en el sitio de reaccién local grande para retardar la absorcién.

La epinefrina racémica mediante un nebulizador puede utilizarse para
reducir el edema laringeo, pero no reemplaza la administracién IM de epi-
nefrina. Tratar el broncoespasmo que no ha respondido a la epinefrina IM
con beta2 inhalados-adrenérgicos como el albuterol.

Broncodilatadores

Corticoides el tratamiento estdndar de la anafilaxia debe incluir tam-
bién los antihistaminicos y corticosteroides. Sin embargo, los antihistami-
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nicos tienen un inicio de accién mucho mds lento que la epinefrina, ejer-
cen un efecto minimo sobre la presién arterial y no debe ser administrados
solo como tratamiento.”? terapia de antihistaminico asi se considera com-
plementario a la epinefrina.

Administrar un bloqueante H1 y un bloqueador H2, porque los estu-
dios han demostrado que la combinacién sea superior a un bloqueador H1
solo en el alivio de los sintomas mediada por histamina. Difenhidramina y
ranitidina son una combinacién adecuada. Administracién IV asegura que
la dosis efectiva no est4 deteriorada por compromiso hemodindmico, que
afecta negativamente a gastrointestinales (GI) o absorcién IM. Sin embar-
go, oral o IM administracién de antihistaminicos puede ser suficiente para
anafilaxia m4s leve.

Los corticosteroides no tienen ningtin efecto inmediato sobre la anafi-
laxia.l”! sin embargo, administrarlos temprano para tratar de prevenir una
potencial reaccién de fase tardia (bifdsico anafilaxia). Los pacientes con
asma u otras condiciones tratadas recientemente con un corticosteroide
pueden estar en mayor riesgo de anafilaxia severa o fatal y podran recibir
el beneficio adicional si los corticosteroides se administran a ellos durante
la anafilaxia. Los autores recomiendan tratamiento corticosteroide para
todos los pacientes con shock anafildctico. Si la absorcién es una preocu-
pacién, deben utilizarse preparaciones IV.

La mayorfa de los pacientes tratados con antihistaminicos y los esteroi-
des tienen la remisiéon completa después de disminucion gradual de los
esteroides. Otros requieren profilaxis a largo plazo con altas dosis de anti-
histaminicos H1. Medicamentos ambulatorios son las formas orales de los
antihistaminicos y los corticoesteroides que deben continuarse por un cor-
to tiempo (unos pocos dias) después de un episodio. El beneficio de estos
medicamentos es mds tedrico porque no hay estudios que prueban que su
beneficio en este escenario existen.

Un corticosteroide oral conveniente es la prednisona. No existe nin-
guna mejor dosis probadas. En los adultos, una dosis de 1 mg/kg/d en dosis
divididas es probablemente adecuada; en los nifios, una dosis de 0.5-1 mg/
kg/d en dosis divididas es apropiado. Disminucién gradual no es necesario
a menos que el paciente ha estado tomando esteroides crénicos.
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Los regimenes siguientes se utilizan cominmente por los médicos, aun-
que existen muy poco duros datos referentes a la historia natural de la
anafilaxia tratada en la opinién. En vista de ello, no deducir lo siguiente
como una recomendacion sin salvedades o como un estandar de atencion.
Pruebas de la eficacia de H2-antihistaminicos bloqueador es particular-
mente escaso.

H1-bloqueador antihistaminico tratamiento es como sigue:

—Difenhidramina (Benadryl)

e adultos: 25 mg PO q6h para 2-5 d;
e nifios: 1 mg/kg PO q6h para 2-5d

—Hydroxyzine (Atarax)

e adultos: 25 mg PO g8h por d 2-5
e nifios: 1 mg/kg PO q8h para 2-5d

Tratamiento del corticoesteroide es como sigue:
—Prednisona
e adultos: 20-80 mg PO diariamente por 2-5 d;
e nifios: 0.5-1 mg/kg PO diariamente para muchas otras preparacio-
nes glucocorticoides pueden utilizarse 2-5D.

H2-bloqueador antihistaminico tratamiento es como sigue:
—Cimetidina - 300 mg PO qid por d 2-5;
Nifios: No se recomienda pacientes con anafilaxia idiopdtica fre-
cuente pueden beneficiarse de terapia del diario antihistaminicos
(antagonistas H1 y H2 antagonistas) o, en raras ocasiones, los dia-
rios con corticosteroides.

Para la terapia diaria de antihistaminico, difenhidramina o hidroxicina
es frecuentemente usada primero. Agentes de segunda generacion, me-
nos-sedacion pueden ser preferibles debido a efectos adversos disminuidos.
En sus dosis para adultos, éstos incluyen fexofenadina (Allegra) a 180 mg/d,
loratadina (Claritin) en 10 mg/d, cetirizina (Zyrtec) en 10 mg/d, deslorata-
dine (Clarinex) de 5 mg/d y la levocetirizina (Xyzal) de 5 mg/dia. Sin em-
bargo, ninguno ha sido especificamente evaluada en la prevencién de la
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anafilaxia. Algunos especialistas prescriben dosis adicionales de los antihis-
taminicos como sea necesario y tolerado para controlar los sintomas.

La mejoria del paciente se acompafia de un temblor generalizado, se-
cundario a | descarga de catecolaminas y la administracién de adrenalina,
asociada, como tratamiento de eleccién del shock anafildctico.

Un signo de buena respuesta al tratamiento es la normalizacién de la
frecuencia cardiaca tras la taquicardia sinusal secundaria a la administra-
cién de adrenalina, en menos de 10 minutos.
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CAPITULO 26
ESQUEMA TERAPEUTICO DEL SHOCK CARDIOGENICO
(POR FALLO DE BOMBA Y OBSTRUCTIVO)

RaMON PErALES PArRDO y M® CRISTINA MARTIN DOMINGUEZ
Manejo inicial

El aspecto mds importante en el manejo de estos pacientes es el reco-
nocimiento rdpido de este sindrome mientras se investiga la causa que lo
provocé. Una adecuada historia clinica y exploracién fisica junto a una radio-
grafia de térax deben alertarnos sobre la hipoperfusién de los tejidos y la
congestién pulmonar. Un ECG se obtendr4 de forma precoz buscando da-
tos de isquemia miocardica, bloqueo de rama izquierda de reciente apari-
cién o arritmias.

La ecocardiografia de urgencias, a la cabecera del paciente, pondr4 de
manifiesto la funcién del ventriculo izquierdo y derecho, la existencia de
regurgitacién mitral o derrame pericardico y puede valorar la presencia de
diseccion aortica o signos de embolismo pulmonar masivo.

En los pacientes con shock cardiogénico se debe evaluar de forma ra-
pida la necesidad de sedacién, intubacién y ventilacién mecdnica para tra-
tar la hipoxemia y con el fin de reducir el trabajo respiratorio. Se reco-
mienda mantener una saturacién arterial de oxigeno por encima del 95%.
Los pacientes con insuficiencia respiratoria deben tratarse con ventilacién
mecdnica no invasiva (VMNI) o invasiva (VMI) previa intubacién endo-
traqueal. La ventilacién mecdnica disminuye el shunt intrapulmonar y
mejora la compliance del pulmén mediante el reclutamiento de regiones
atelectdsicas, lo que reduce el trabajo muscular respiratorio y disminuye la
precarga y la postcarga.

El tratamiento médico inicial incluye una sobrecarga de fluidos intrave-
nosos (200 ml de SSF o RL) en pacientes con hipotensién significativa, si
no hay evidencia de edema pulmonar o elevacion de la presién venosa
valorada como ingurgitacién yugular o, de preferencia, por medio de un
catéter venoso central que mida PVC.
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Si el shock cardiogénico es debido a un sindrome coronario agudo
(IMEST o IMSEST) la medida que debe llevarse a cabo de forma priorita-
ria es la revascularizacion inmediata, ya sea por cateterismo percutdneo o
por cirugia.

El uso de un catéter de Swan—Ganz, cuando sea posible realizarlo, estd
indicado en el diagnéstico del SC para evaluar las presiones de llenado del
ventriculo izquierdo y para guiar los cambios en el tratamiento instaurado,
tanto de fluidos como de farmacos vasoactivos.

Tratamiento médico

El objetivo del tratamiento médico en el shock cardiogénico es alcan-
zar una presion arterial adecuada para mantener la perfusién de los tejidos.
El tratamiento farmacolégico incluye agentes vasopresores e inotropos, que
deben ser utilizados a la menor dosis posible, pues altas dosis de vasopreso-
res se asocian a una menor supervivencia. Los agentes inotrépicos tienen
un papel central porque la causa inicial de este cuadro es la disfuncién de
la contractilidad, pero suponen una mayor demanda de oxigeno por un
miocardio ya lesionado. El uso conjunto de agentes vasopresores e inotrd-
picos es comtn en el shock cardiogénico para mantener la perfusién coro-
naria y sistémica hasta la resolucién de la causa.

La noradrenalina es un potente vasoconstrictor y estimulante inotrépico
muy util para los pacientes con shock cardiogénico. Como primera linea
de tratamiento se asocia con un menor nimero de eventos adversos, inclu-
yendo arritmias, en comparacién con dopamina y se recomienda sobre
todo con hipotensién severa (TAS < 70 mmHg). Se debe iniciar a una
dosis de 0,01 a 3,0 pg/Kg/min.

La dopamina tiene diferentes efectos hemodindmicos segin la dosis. A
dosis bajas (< 2 pg/kg/min.) dilata el lecho vascular renal, aunque las ven-
tajas a esta dosis no se han demostrado de manera concluyente. En dosis
moderadas (2-10 pg/kg/min.) tiene efectos cronotrépico e inotrépico po-
sitivo. En dosis mds altas, se produce un efecto vasoconstrictor predomi-
nante.
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La dobutamina posee una accion inotrdpica positiva y minima actividad
cronotrdpica positiva a dosis baja (2,5 pg/kg/min.) pero moderada activi-
dad cronotrépica a dosis mds altas. Aunque la dosis habitual es hasta 10
pg/kg/min, su actividad vasodilatadora impide su uso cuando se requiere
un efecto vasoconstrictor.

Puede ser necesario el uso de otros farmacos. Los diuréticos intraveno-
sos son ttiles en caso de edema pulmonar asociado al shock cardiogénico.
Se debe administrar AAS a pacientes con IAM. Los nitratos seran ttiles
en la congestién pulmonar, pero se evitaran en pacientes con hipotension.
Los Bbloqueantes deben evitarse en la fase aguda del shock cardiogénico.

Revascularizacion urgente

La estrategia de mayor éxito en el shock cardiogénico que complica a
un [AM es la restauracién inmediata del flujo coronario, ya sea mediante
angioplastia coronaria percutdnea o por cirugfa de bypass coronario.

La fibrinolisis no es tan efectiva como la reperfusion mediante catete-
rismo o cirugia en el caso del shock cardiogénico y su uso se reserva cuan-
do estas técnicas no son posibles de llevar a cabo.

Soporte mecénico de la circulacién

El balon de contrapulsacién intraadrtico es til en los pacientes con shock
cardiogénico. Este dispositivo aumenta el flujo coronario, disminuye la
postcarga y disminuye la presion telediastélica ventricular sin incrementar
el consumo de oxigeno. Se recomienda su uso en el shock cardiogénico
con bajo gasto e hipotensién que no responde a otras medidas y como paso
previo a la revascularizacion. Estd contraindicado en insuficiencia aortica
severa, enfermedad arterial periférica severa y aneurisma de aorta.

Pueden utilizarse otros dispositivos mecdnicos de asistencia ventricular en
pacientes refractarios al tratamiento con balén de contrapulsacién o revas-
cularizacién.
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Tratamiento del shock obstructivo

Se trata de una situacién clinica de emergencia, que requiere general-
mente una correccién inmediata, siempre dentro de la primera hora. En caso
de neumotérax a tensién y taponamiento cardiaco requerirdn una toracen-
tesis 0 una pericardiocentesis respectivamente lo mds precozmente posible.

Tromboembolismo Pulmonar:

Una vez establecida la sospecha clinica se debe determinar la probabi-
lidad alta o baja que determinard la decisién de tratamiento. A pesar de la
escasa sensibilidad y especificidad de los sintomas y signos, la combinacién
de estas variables permite la discriminacién de los pacientes con sospecha
de TEP en categorias de probabilidad clinica. La m4s usada es la regla de
Wells et al., que clasifica a los pacientes en dos categorias: TEP probable o
improbable (Tabla 1).

Una vez establecido el diagnéstico de TEP se debe realizar una estratifi-
cacion del riesgo, lo que justificard nuestra actuacién terapéutica posterior:

—TEP de alto riesgo: suele presentarse como sincope, estado de shock,
hipotensién, cianosis, o signos sugestivos de fallo de VD (ruidos de
galope, soplo de regurgitacion tricuspidea, etc...). Estos pacientes pue-
den evolucionar muy rdpidamente, en la primera hora, a situaciones
de PCR. El diagnéstico diferencial debe establecerse con la disfuncién
valvular aguda, el taponamiento cardiaco y la diseccion adrtica.

—TEP de no alto riesgo: suelen cursar con disnea, taquipnea y taqui-
cardia de instauracién stbita. Otros hallazgos, como el dolor pleuri-
tico o hemoptisis, indican obstrucciones distales cercanas a la pleura.

El tratamiento inicial del TEP debe atender fundamentalmente a la
inestabilidad hemodindmica y al soporte ventilatorio. Debe también in-
cluir una anticoagulacién precoz incluso previa a la realizacién de las prue-
bas de imagen de certeza, cuando se tenga un alto grado de sospecha diag-
nostica.
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Tabla 1. REGLAS DE PREDICCION CLINICA PARA EL TEP.

SCORE DE WELLS.

Guias de la sociedad Europea de Cardiologia: Tromboembolismo Pulmonar Agudo.

Actualizacién 2008.

Store de Wells
Variables Puntos

Factores predisponentes

TVP o TEP previo +1,5

Cirugfa reciente o inmovilizacién +1,5

Céncer +1
Stntomas

Hemoptisis +2
Signos clinicos

FC > 100 lat/min +1,5

Signos clinicos de TVP +3
Juicio clinico

Diagnéstico alternativo menos probable que TEP +3

Probabilidad clinica (2 niveles)

TEP improbable 04
TEP probable >4
—Medidas Generales:

® Monitorizacién continua del ritmo, Fc, SatO2.

e Vigilancia de la Fr y TA segin la evolucién del cuadro clinico

¢ Analgesia mediante Cloruro Mérfico a 2 mg/min hasta la desapa-

ricién del dolor hasta un méximo de 10 mg en caso de ser necesa-

rio.

® Medidas dirigidas a disminuir la fiebre y la agitacién.

e TEP de alto riesgo:
* Soporte Respiratorio:

— Administracién de O2 para mantener una Sat.02>92%

— IOT: En caso de colapso cardiovascular sibito con PCR, fa-

tiga muscular por hiperventilacién excesiva y cuando no se
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consiga una adecuada SatO2. El retraso en efectuar la [OT
en estos casos empeora el pronéstico. No obstante se ha de
evitar la PEEP y utilizar volimenes corrientes bajos (aproxi-
madamente 6 ml/kgr de peso corporal sin grasa).

* Soporte Hemodindmico:
— Aporte de fluidos: La expansién agresiva de volumen puede

empeorar la funcién del VD. No obstante parece ser que un
aumento modesto de fluidos (250 ml pudiendo aumentar a
500 ml) puede ayudar a aumentar el indice cardiaco en pa-
cientes con TEP, bajo indice cardiaco y presién arterial nor-
mal.

* Farmacos Vasoactivos:
— Noradrenalina: Se ha evidenciado una mejoria de la fun-

cién del VD, debido a su actividad sobre los receptores mio-
cardico B1 (efecto inotrépico) y receptores o de la vascula-
tura periférica (efecto vasoconstrictor) con incremento de la
presion arterial sistémica, perfusion coronaria y gasto cardia-
co. La ESC la recomienda en pacientes hipotensos. Dosis
inicial 0.05 mcg/kg/min, aumentar en 0.05 mcg/kg/min cada
5 min hasta conseguir TAS>90.

Adrenalina: La adrenalina combina las propiedades benefi-
ciosas de la noradrenalina y la dobutamina, sin los efectos
vasodilatadores sistémicos de esta dltima. En pacientes con
TEP y shock, la adrenalina puede tener efectos beneficiosos,
a dosis de 2—10 mcg/min.

e TEP de no alto riesgo:
* Soporte Respiratorio:

— Administraciéon de O2 para mantener una Sat.02>92%.

* Soporte Hemodindmico:

— Aporte de fluidos: La expansion agresiva de volumen puede

empeorar la funcién del VD.
* Farmacos Vasoactivos:

— Dobutamina y Dopamina: Considerar su uso en pacientes
con indice cardiaco bajo y TA normal. Iniciar a 5ugr/Kg/min
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e incrementar hasta alcanzar un indice cardiaco fisioldgico.

—Medidas Especificas:
® Tromboembolismo Pulmonar de Alto Riesgo:

* Heparina no fraccionada: Los pacientes con TEP que se presen-
tan con shock o hipotension (considerado como TEP masivo)
la anticoagulacién inicial de primera eleccién debe ser la hepa-
rina no fraccionada intravenosa. Si no existe contraindicacion
alguna, se inicia administrando un bolo intravenoso de 50 mg
0 5000 UI seguido de una perfusién continuada de 450-500 Ul/
kg/24 horas, sin exceder de una dosis de 1600 Ul/h.

— Contraindicaciones absolutas:

1. Ulceras péptica activa

2. Lesién visceral o intracraneal

3. Fenémenos hemorrégicos activos

4. Presion arterial diastélica >120mmHg

5. Endocarditis bacteriana

6. Pericarditis

7. Tuberculosis cavitaria activa

8. Intervencién neuro—quirtrgica, oftalmolégica o prostética

en los tltimos 7-14 dias

9. Nefropatia grave.
Tromboliticos: Hay que sopesar muy cuidadosamente el riesgo—
beneficio y tener un alto grado de certeza diagnostica, general-
mente tras estudio ecocardiografico por observacién directa del
trombo o descartando otros procesos potencialmente letales:
Diseccién adrtica, taponamiento cardiaco...En la asistencia ex-
trahospitalaria se ha de contemplar su utilizacién cuando fraca-
sen las medidas de soporte hemodindmico y se evidencie el
riesgo de que el paciente entre en PCR.
— RTPA (Alteplasa): 100mg durante 2h o 0.6mg/kg durante

15 min (dosis mdxima 50mg).
— Existen series publicadas con TnK
La heparina no debe infundirse simultdneamente con estrepto-
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quinasa o uroquinasa, pero si durante la administracién de Al-
teplasa.

¢ Tromboembolismo Pulmonar de No Alto Riesgo:
* TEP de riesgo intermedio: Incluye a los pacientes que aparecen

hemodinamicamente estables pero presentan evidencias de dis-

funcién ventricular derecha y/o dafio miocardico corroborado

por ECG.

Se efectuaran las medidas generales de tratamiento asf como de

soporte respiratorio y hemodindmico, pudiendo recurrir a los

farmacos vasoactivos segtin la evolucién del paciente;

En pacientes con TEP probable, se iniciara tratamiento anti-

coagulante previo a la confirmacién diagndstica:

— Pacientes con alto riesgo de sangrado, >75 afios o disfuncién
renal grave, utilizar heparina no fraccionada segtin las pautas
recomendadas.

— Resto de pacientes iniciar tratamiento con HBPM (Tabla 2).

TEP de bajo riesgo: Los pacientes normotensos que no tienen los

principales factores de riesgo relacionados con el TEP, se efec-

tuaran las medidas generales de soporte para su traslado al Cen-
tro Hospitalario, a fin de realizar la confirmacion del diagndsti-
co.

Tabla 2. REGIMENES SUBCUTANEOS DE HEPARINAS DE BAJO PESO
MOLECULAR Y FONDAPARINUX APROBADOS PARA EL
TRATAMIENTO DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Guias de la Sociedad Europea de Cardiologia: Tromboembolismo Pulmonar Agudo.
Actualizacién 2008.

Dosis Intervalos
Enoxaparina Img/kg cada 12h o 1.5mg/kg una vez al dia
Tinzaparina 175 U/kg una vez al dfa
Fondaparinux 5mg (peso una vez al dfa corporal <50kg)

7,5mg (peso corporal 50—-100kg)

10mg (peso corporal >100kg)
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CAPITULO 27
SHOCK NEUROGENICO

CEsar CiNest GOMEZ y MAYTE AYUSO ARAGONES

Concepto

Se define el shock neurogénico como aquél shock provocado por afec-
tacion del sistema nervioso. Dentro del sistema nervioso es el sistema ner-
vioso autonémico (SNA) el responsable del control del sistema cardiovas-
cular, por lo que es su afectacién el que desencadena el shock neurogénico.

El shock neurogénico es causado por la pérdida de control simpatica
(tono simpdtico) en los vasos de resistencia, resultando en la dilatacion
masiva de arteriolas y vénulas. Por tanto, el shock neurogénico es, princi-
palmente, un tipo de shock distributivo. Esta afectacion neurolégica puede
ser causado por anestesia general o espinal, alguna lesién medular, dolor o
ansiedad.

Fisiopatologia

Para poder comprender la fisiopatologia del shock neurogénico debe-
mos comenzar con la fisiologia del SNA. El SNA controla gran diversidad
de funciones viscerales del organismo y su funcién es la de mantener la
compleja homeostasia del organismo en respuesta tanto a las alteraciones
del medio interno como a los estimulos exteriores; llega virtualmente a
todas las partes del organismo, afectando directa o indirectamente a todos
los 6rganos y sistemas. Tiene un control parcial sobre la tension arterial, la
motilidad y secreciones gastrointestinales, el vaciamiento de la vejiga uri-
naria, la sudoracién, la temperatura corporal, la regulacién del misculo
cardfaco, del musculo liso y muchas otras funciones viscerales del organis-
mo. Una de las caracteristicas mds llamativas es la rapidez y la intensidad
con la que puede cambiar las funciones viscerales. Por ejemplo, en 3 a 5
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segundos, puede duplicar la frecuencia cardiaca, y en 10 a 15 segundos la
tension arterial.

El SN esta constituido por dos partes: el Sistema Nervioso Simpéatico
(SNS) y el Sistema Nervioso Parasimpatico (SNP). Los efectos mas im-
portantes del SNS estan relacionados con la circulacién y la respiracién.
La estimulacion adrenérgica produce un aumento del gasto cardiaco, asi
como una broncodilatacién. Se inhiben las secreciones gastrointestinales,
produce midriasis y se estimula el metabolismo en general. EI SNS juega
un papel fundamental en la preservacién del organismo, ya que ocasiona
de forma rdpida y muy efectiva una respuesta a estimulos exteriores que
puedan amenazar la integridad del individuo; por tal motivo tiene una
funcién que sigue la regla: “lucha o corre”. La activacion del sistema para-
simpdtico estd orientada, al contrario de la del simpatico, a la conserva-
cién de la energfa. La estimulacion del SNP produce una disminucién de
la frecuencia cardiaca y de la velocidad de conduccién auriculo—ventricu-
lar. Origina constriccién del musculo liso con afectacién bronquial, miosis,
etc. Los signos de descarga parasimpdtica son: ndusea, vémito, movimien-
tos intestinales, enuresis, defecaciéon. También origina un aumento de las
secreciones. En este caso su funcion sigue la regla de: “descansa y come”.

Anatémicamente, el SNA no tiene un centro especifico en el Sistema
Nervioso Central. Su control se encuentra en le hipotidlamo, tronco ence-
falico y las amigdalas cerebrales. Sin embargo, el tronco encefalico y las
amigdalas cerebrales son los centros centrales de respuesta aguda del SNA.
En conjunto integran los ajustes hemodinamicos momentdneos y mantie-
nen la automaticidad de la ventilacién. La integracién de los impulsos afe-
rentes y eferentes a este nivel es responsable por la actividad ténica que
presenta el SNA, siendo la resistencia vascular periférica y por tanto la
tensién arterial resultado de este tono. Esta actividad basal del SNA man-
tiene los 6rganos viscerales en un estado de actividad intermedio que puede
aumentar o disminuir. As{, al menos tedricamente, la afectacién del tronco
encefilico y/o de las amigdalas cerebrales podrian provocar un shock neu-
rogénico. Sin embargo, no suele ser frecuente debido a que en dichas estruc-
turas, también controlan la ventilacién, por lo que su afectacién provoca
una afectacién de est4 dltima, que conlleva a la parada respiratoria.
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Posteriormente, el Sistema Nervioso hace sinapsis en el SNA periféri-
co. En general, las fibras caminan hacia la médula, en caso del SNS, o se
hacen periféricas a través de los pares craneales (principalmente el X o
vago), en caso del SNP.

El sistema nervioso auténomo periférico es el componente motor efe-
rente del SNA y se divide en dos partes: el Sistema Nervioso Simpdtico y
el Sistema Nervioso Parasimpético. Asf, el sistema nervioso auténomo,
esta dividido de forma natural en dos partes complementarias, con anato-
mia, fisiologfa y farmacologia distintas.

La mayor parte de 6rganos reciben fibras de las dos divisiones del
SNA. Las acciones son en general, opuestas. El SNA, a diferencia del
sistema nervioso somdtico, estd compuesto por una cadena de dos neu-
ronas (sistema bipolar), desde el SNC hasta el érgano donde se produ-
cird el efecto. La primera neurona de ambos sistemas, simpdtico y pa-
rasimpdtico, tiene origen en el SNC, pero no realiza sinapsis directa
con el 6rgano efector, sino que transmite el impulso hasta una 2* neu-
rona denominada postganglionar; la sinapsis ocurre a nivel de unas
estructuras denominadas ganglios auténomos (SNS) o en la pared del
mismo 6rgano (SNP). Asi, las vias motoras, aferentes de las dos divi-
siones del SNA consisten, en una cadena de dos neuronas, la neurona
preganglionar y la neurona postganglionar efectora. Las pregangliona-
res son mielinizadas con velocidad de conduccién del impulso de 3—-15
m.s—1. Las postganglionares son no mielinizadas de conduccién lenta
(<2 m.s—1).

El SNS también se suele denominar sistema toracolumbar; la base
anatémica de esta denominacién es el origen de las fibras pregangliona-
res. Las fibras preganglionares tienen su origen en los segmentos toracicos
y lumbares de la medula espinal, desde T1 a L3, estando el cuerpo celular
en el asta intermediolateral. Estas fibras salen de la medula con las fibras
motoras y se separan de ellas poco después (rama comunicante blanca)
para entrar en la cadena de ganglios simpdticos paravertebrales (una ca-
dena a cada lado).

Cuando entran en la cadena ganglionar, las fibras preganglionares pue-
den seguir tres caminos:
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1. Realizar una sinapsis con las fibras postganglionares en el ganglio en
el mismo nivel de la salida de la medula.

2. Subir o bajar en la cadena ganglionar formando sinapsis a otros ni-
veles de la cadena simpdtica.

3. Transcurrir por la cadena sin formar sinapsis y terminar en un gan-
glio colateral impar del SNS: ganglio celiaco y ganglio mesenterico
inferior, que estdn formados por la convergencia de fibras pregan-
glionares con los cuerpos neuronales de las postganglionares.
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Las fibras postganglionares tienen por tanto, su cuerpo celular a nivel
de los ganglios de la cadena paravertebral bilateral o a nivel de los ganglios
impares de los plexos mds periféricos.

La inervacién de la glandula suprarrenal es una excepcién, ya que la
fibras preganglionares pasan directamente a la glandula sin realizar sinapsis
en ningin ganglio; las células de la médula de la suprarrenal derivan de
tejido neuronal y son andlogas a las neuronas postganglionares. Desde los
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ganglios, las fibras postganglionares se dirigen hacia el 6rgano efector, pero
algunas de ellas vuelven a los nervios espinales a todos los niveles de la
medula (rama comunicante gris). Estas fibras son no mielinizadas de tipo
C y son transportadas dentro de los nervios somdticos (aproximadamente
8% de las fibras de un nervio somdtico son simpdticas). Se distribuyen
distalmente en la piel, gldndulas sudoriparas, musculo piloerector, vasos
sanguineos y musculos.

Las fibras preganglionares de los primeros cuatro o cinco segmentos tora-
cicos (T1-T5), ascienden a nivel cervical y dan origen a tres ganglios pares
especiales: cervical superior, cervical medio y cervical inferior. Este tltimo
estd unido al primer ganglio tordcico y de la fusién de estos dos ganglios re-
sulta el ganglio estrellado. Estos ganglios dan origen a la inervacién simp4ti-
ca de la cara, cuello, extremidades superiores, corazén y pulmones. Las fibras
aferentes del dolor viajan con estos nervios (por este motivo la isquemia
miocdrdica puede ocasionar dolor en el cuello y extremidad superior).

La activacion del SNS, produce una respuesta fisiolégica difusa (reflejo
masivo) y no una respuesta discreta. Esto es debido a que las fibras postgan-
glionares son mucho mds abundantes que las preganglionares (20:1 o 30:1)
y una neurona preganglionar influencia un gran nimero de neuronas post-
ganglionares, que se distribuyen por diversos 6rganos. Esta respuesta estd
aumentada por la liberacién de adrenalina por la medula suprarrenal.

El SNP también se puede denominar sistema crdneo caudal, por su
distribucién anatémica ya que las fibras preganglionares se originan en el
tronco encefilico y en la porcién sacra de la medula. Tal como el SNS; el
SNP tiene dos neuronas, la pre y la postganglionar. Los cuerpos celulares
de las neuronas preganglionares parasimpdticas, se localizan en los nicleos
de los pares craneales III (oculomotor), VII (facial), IX (glosofaringeo) y
X (vago) y en la porcidn sacra, a nivel del segundo, tercero y cuarto seg-
mentos sacros medulares.

Al contrario de lo ocurre en el SNS, las 1a neuronas (preganglionares)
pasan directamente a los 6rganos inervados. Las 2a neuronas (postganglio-
nares) son cortas y se encuentran en el mismo 6rgano al que inervan o
muy cerca de el. La distribucion de fibras pre y postganglionares es de 1:1
0 3:1, y una neurona preganglionar forma sinapsis con muy pocas neuronas
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postganglionares, lo que asociado a la proximidad de la sinapsis al 6rgano
inervado, lleva a que la activacién del SNP produzca una respuesta discre-
ta y limitada al contrario de lo que sucede en el SNS (por ejemplo: una
bradicardia por estimulo vagal puede ocurrir sin otras alteraciones conco-
mitantes como alteracién de la salivacién o de la motilidad intestinal).

Dentro del sistema cardiovascular el corazén estd inervado por los dos
sistemas. El SNS aumenta la contractilidad y la frecuencia cardiaca, mien-
tras que el SNP hace la funcién opuesta. Sin embargo, con respecto a los
vasos periféricos s6lo el SNS tiene un efecto marcado, debido a que el
efecto del SNP en el tono vasomotor es practicamente nulo. Asi el tono
vasomotor se mantiene gracias al efecto del SNS, con una colaboracién
por la adrenalina suprarrenal.

Este tono mantiene a las arteriolas y las vénulas en un estado de cons-
triccién parcial, con un didmetro intermedio, con la posibilidad de vaso-
constriccion adicional o por el contrario de vasodilatacion. Los cambios
en la constriccién arterial se manifiestan como cambios de resistencia al
flujo sanguineo y, por tanto, en la tensién arterial. En cambio el sistema
venoso es un sistema de capacitancia y no de resistencia y el tono venoso
produce una resistencia al flujo mucho menor que en el sistema arterial y
los efectos de la estimulacién simpdtica aumentan la capacidad mas que la
resistencia del sistema venoso. Como el sistema venoso funciona como un
reservorio de aproximadamente el 80% del volumen sanguineo, pequefios
cambios en la capacitancia venosa producen grandes cambios en el retorno
venoso y por tanto en la precarga cardiaca.

En resumen de lo comentado previamente, el SNS es el factor deter-
minante en la regulacién del tono de los vasos sanguineos. Asi una lesién
en dicho sistema provocard una disminucién del tono vascular y desenca-
denard un shock distributivo sin la compensacién cardiaca.

Clinica

El shock neurogénico se comporta, como ya hemos visto, como una
shock distributivo. Asf se presentard un paciente con clinica de shock:
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—Presion arterial media (PAM) < 60mmHg o presion arterial sistdlica
(TAS) < 90 mmHg o un descenso > 40 mmHg de sus cifras habitua-
les. Se debe usar la PAM ya que es permite una valoracién menos
sujeta a errores que la PAS.

—Disfuncién de 6rganos: oliguria, alteracién del nivel de conciencia,
dificultad respiratoria.

—Signos de mala perfusién tisular: frialdad, livideces cutdneas, relleno
capilar enlentecido, acidosis metabdlica.

Ademas, este shock se presenta con resistencias periféricas bajas. Sin
embargo, la falta de regulacion a nivel cardiaco del SNS provoca un au-
mento relativo del tono vagal por lo que, cldsicamente, se encuentra una
frecuencia cardiaca menor a 80 Ipm en los pacientes con shock neurogé-
nico. Incluso, esta desnivelacién entre los sistemas simpdtico y parasimpé-
tico pueden desencadenar arritmias, tanto bloqueos como, en ocasiones,
taquiarritmias potencialmente mortales. En resumen, la inestabilidad en el
shock neurogénico se comporta como un shock distributivo con bradicar-
dia (o al menos sin taquicardia).

Como su nombre indica, el shock neurogénico se asocia a una afecta-
cién neurolégica. Por lo tanto, en su evaluacién es fundamental una ex-
ploracién neurolégica exquisita. Ya anteriormente hemos citado los posi-
bles niveles de afectacion neurolégica. Sin embargo, en la practica clinica
habitual la afectacién medular es la mds frecuente. Asi es fundamental
identificar el nivel medular afectado. En los pacientes que precisen sopor-
te ventilatorio, es importante realizar una valoracién neuroldgica basica
antes de la sedacién y relajacién muscular por la imposibilidad de realizar
posteriormente dicha valoracién.

Con respecto a las pruebas complementarias, su realizacién presenta
tres objetivos:

1. Localizar y valorar el dafio neuroldgico asociado. En este sentido, las
pruebas de imagen son la piedra angular.

a. La radiografia simple puede ser de utilidad de una forma precoz

por la rapidez y la sencillez de obtencién. Sin embargo, la infor-
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macion que se puede extraer es escasa, ya que sélo podremos iden-
tificar signos indirectos y fracturas/luxaciones del esqueleto.

b.La realizacion de la TAC presenta unos mejores resultados diag-
ndsticos, principalmente a nivel éseo. Es frecuente este tipo de
lesiones en los pacientes con traumatismos, por lo que una venta-
ja de esta técnica es que se puede realizar no sélo con el objetivo
de observar el dafio neurolégico, sino para valorar otras posibles
patologia graves asociadas (lesiones viscerales abdominales, neu-
mohemotdrax, etc). Sin embargo, la TAC presenta una baja capa-
cidad diagnéstica para la valoracién de la médula como tal.

c.La RM es la prueba idénea para la valoracion de la médula. Sin
embargo, es una prueba que no esta disponible en todos los hospi-
tales, principalmente en Urgencias.

2. Valorar la gravedad del shock. En este caso el fundamental la reali-
zacion de una analitica general incluyendo gasometria, lactico, per-
fil hepatico y coagulacién. Por supuesto, este tipo de pacientes pre-
cisardn de una monitorizacién del ritmo cardiaco, frecuencia
respiratoria, oximetria y diuresis.

3. Valoracién de lesiones sobreafiadidas y de apoyo. Con respecto a las
lesiones sobreafiadidas, las pruebas de imagen vuelven a tener un
papel importante, como se ha sefialado en el punto n°1. Las pruebas
complementarias “de apoyo” engloban que se precisarfan, por ejem-
plo, para una hipotética cirugia o el test de embarazo en mujeres
fértiles antes de la realizacién de radiologia convencional o TAC.

Por tanto, el diagndstico de un shock neurogénico se basa en un pa-
ciente con criterios de shock distributivo, con focalidad neurolégica que
se confirma mediante pruebas de imagen.

Tratamiento

Con el diagnéstico de presuncién de shock se debe realizar la monito-
rizacién hemodindmica y metabdlica del paciente mediante:
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e Control de la FC: debe hacerse mediante monitorizacion electrocar-
diogréfica continua, lo que facilitara adem4s la deteccion de arritmias.

® Presién arterial: es conveniente que la monitorizacién sea de forma in-
vasiva con un catéter arterial, ya que los métodos manuales son menos
fiables en los pacientes con inestabilidad hemodindmica y vasocons-
triccién periférica. Por otra parte para la evaluacion y toma de deci-
siones terapéuticas debe utilizarse la PAM como valor de referencia,
debido a que es la que se relaciona con la perfusiéon cerebral y espinal.

® Presion venosa central (PVC): se mide con un catéter situado en
vena cava superior y permite una valoracién aproximada del estado
de volemia eficaz. En el shock neurogénico puro la PVC se encuen-
tra en valores normales.

e Diuresis: colocacién de una sonda de Foley es esencial en el manejo
de los pacientes con shock para medicién de la diuresis horaria. La
diuresis horaria normal es de, al menos, 0,5 cc/kg.

¢ Pulsoximetria es un método util para la monitorizacién de la satura-
cion arterial de O2 (SaO2). El objetivo es que se encuentra por
encima del 90%.

® Monitorizacién metabdlica: medir la perfusion tisular inadecuada
resulta complicado. Sin embargo, la medicién de los niveles de lac-
tato resulta de utilidad, tanto para la medida puntual como la evo-
lucién en las primeras horas. Asf lactatos bajos iniciales o un aclara-
miento mayor del 10% en las primeras 2 horas se correlacionan con
mejores tasas de supervivencia.

Una vez monitorizado el paciente, debemos iniciar unas medidas tera-
péuticas con el objetivo de disminuir la mortalidad y la morbilidad. Estas
medidas son las siguientes:

Soporte ventilatorio

El soporte ventilatorio debe estar asegurado lo mas precozmente posi-
ble. Para esta valoracién nos basaremos en dos aspectos: la oxigenacién y
la ventilacién.
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¢ Oxigenacion: el objetivo es mantener una pO2 mayor de 60 mm Hg

o una Sat.O2 superior del 90%. Si Ginicamente nos enfrentamos a un
problema de oxigenacién, el uso de mascarilla tipo Venturi seria
suficiente.

Ventilacién: en este caso nos encontraremos un paciente hipoxémi-
co, hipercdpnico y con acidosis respiratoria. Asi deberemos iniciar
ventilacién mecdnica. Los estudios actuales abogan por la ventila-
cién mecdnica invasiva, aunque comienzan a haber estudios para
ventilacion mecédnica no invasiva con resultados satisfactorios pero
con baja evidencia. La necesidad de soporte ventilatorio se encuen-
tra sobre un 35%. Este soporte puede venir condicionado por la pro-
pia lesién o por patologia pulmonares secundarias. Con respecto a la
propia lesién, el fallo ventilatorio se produce habitualmente por le-
sién completa de la médula cervical (70% en las lesiones completas
por un 26% en lesiones incompletas). Se ha observado una disminu-
cién de la capacidad vital del 30% en pacientes con lesiones en
C5-C6, mucho mds pronunciada en lesiones superiores a C4, inclu-
so asociados a parada respiratoria. Con respecto a las complicaciones
“pulmonares” se pueden observar en el primer mes. Encontramos
edema pulmonar, atelectasias, broncoaspiracion y troboembolismo
pulmonar entre otros. La mortalidad cuando se asocian a estos pro-
blemas se encuentra sobre un 11%.

Soporte circulatorio

El soporte circulatorio es el base del tratamiento del shock neurogéni-

co. La perfusion del sistema nervioso viene dada por la presién arterial
media (PAM). Para poder mantener un flujo adecuado, la PAM se debe
mantener por encima de 85 mm Hg. Este objetivo es fundamental porque,

de no obtenerlo, se podran desarrollar lesiones neuroldgicas secundarias

que aumentarian la mortalidad y la morbilidad del paciente. Incluso hay

autores que recomiendan que el objetivo tension arterial media sea supe-

rior a 90 mm Hg. Sin embargo, en la actualidad no existe suficiente evi-
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dencia para cambiar el objetivo de 85 mm Hg. Existen estudios que calcu-
lan que entre el 50-75% de la mortalidad o de las lesiones permanentes de
estos pacientes se deben a lesiones secundarias y no a la lesion inicial.
Ademis, para evitar estas lesiones secundarias este objetivo de PAM supe-
rior a 85 mm Hg se debe mantener al menos durante una semana.

La afectacion hemodindmica es muy frecuente en las lesiones de la
médula espinal. Asi, el 90% de los pacientes con lesién completa cervical
(ASIA A) precisardan apoyo inotrépico. Practicamente el 100% de estos
pacientes presentardn bradicardia. Cuando la lesién medular es incomple-
ta la afectacién hemodindmica es menor. Esta también depende de la lo-
calizacion de la lesion. Asi, la prevalencia de inestabilidad hemodindmica
en los pacientes con lesién incompleta cervical y tordcica es del 52 y el
31% respectivamente.

Con respecto al manejo de la inestabilidad hemodindmica se basa en
dos aspecto: la fluidoterapia y los farmacos inotrépicos. Por definicién el
shock neurogénico por lo nos encontramos en un estado de normovole-
mia. Asi, en teoria, el uso de fluidos no debe tener su efecto y le tnico
tratamiento Gtil serfan los inotrépicos. Sin embargo, es relativamente fre-
cuente encontrarnos con shocks “mixtos” por lo que se mantiene el uso de
fluidoterapia. Si bien es cierto, que esta base fisiopatolégica se observa en
la realidad clinica. Asi, al menos 9 de 45 pacientes precisaran apoyo ino-
tropico.

—Fluidoterapia: como se ha comentado el primer paso para el control
hemodindmico se basa en el uso de soluciones intravenosas. Sin em-
bargo, su uso debe ser monitorizado estrechamente, primero porque
es frecuente que no sean suficientes para el control hemodindmico
y, segundo, en esto pacientes presentan predisposicion al edema pul-
monar, que puede estar fomentado por la reposicién demasiado agre-
siva de la volemia. Con respecto al tipo de solucién, tanto los coloi-
des como los cristaloides son ttiles. Los cristaloides siguen la regla
de 3:1. Es decir, por cada 3 litros infundidos se recupera un litro de
volumen intravascular. Este hecho conlleva la necesidad de utilizar
grandes volimenes y el aumento del tercer espacio (edema agudo de
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pulmon). Por su parte los coloides contienen sustancias (como la
albimina o dextranos) que aumentan la presién oncética. Asfi, ted-
ricamente, presenta la ventaja de mover fluidos del espacio intersti-
cial al espacio intravascular, por lo que se precisaria menos volime-
nes a infundir. El efecto adverso clésico de estas sustancias son las
reacciones alérgicas. Las revisiones sistemdticas no han encontrado
un beneficio sobre los cristaloides en reduccién de mortalidad o ede-
ma pulmonar. Sin embargo, se siguen recomendando su uso en los
protocolos. Dentro de los cristaloides, el suero salino al 0,9% vy el
Ringer Lactato son las sustancias més utilizadas. El Ringer Lactato
presenta una ventaja sobre el suero fisioldgico. El L-Lactato que
contiene se metaboliza en el higado en bicarbonato, compensando
la acidosis que se puede producir como consecuencia la hipoperfu-
sion tisular Por dltimo, la utilizacién de suero salino hiperténico
(7,5%) no ha demostrado su eficacia claramente en los pacientes
con shock medular, aunque si estd recomendado en el traumatismo
craneoencefalico. En caso de utilizarlo, se infunden 250 ccen 1 a 5
minutos). Es claro que si nos encontramos ante un shock hipovolé-
mico por una pérdida de sangre o el paciente presentan anemia, nos
debemos plantear la transfusiéon de concentrados de hematies. Es
importante recordar que el uso de glucosa al 5% o suero salino al
0,45% estan contraindicados en estos pacientes. No s6lo no son ex-
pansores del plasma sino que, ademds, aumentan el edema en el
sistema nervioso.

—Farmacos inotrépicos: son la piedra angular en el tratamiento del
soporte hemodindmico del shock neurogénico. Una vez es impor-
tante recordar que para el uso de estos farmacos es necesario el con-
trol de la volemia mediante, al menos una PVC y se deberian admi-
nistrar a través de un catéter central. En estos pacientes nos
encontraremos una disminucién de las resistencias periféricas pero,
ademds, un efecto inotrépico y cronotrépico cardiaco disminuido.
Por tanto, el debemos atacar ambos frentes cuando indiquemos estos
farmacos. Existen numerosos fArmacos inotrépicos. A continuacién
comentaremos los mds importantes:
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® Dopamina: es una catelocamina precursora de la noradrenalina
que produce unos efectos hemodindmicos dependiendo de la dosis
administrada. A pesar de presentar complicaciones hemodindmi-
cas (arritmias), endocrinolégicas e inmunoldgicas es un agente
particularmente dtil en estos pacientes porque produce un aumen-
to de las resistencias periféricas por vasoconstriccién y un aumen-
to del volumen minuto cardiaco al aumentar la contractilidad y la
frecuencia cardiaca por su efecto beta. Los efectos hemodindmicos
segtin la dosis de dopamina son los siguientes:

*0,5-2 mcg/kg/min: efecto principalmente dopaminérgico, por

lo que se produce una vasodilatacién renal, mesentérica y coro-
naria.
2-10 mcg/kg/min: se aflade un efecto beta cada vez mayor a la
vez que disminuye el efecto dopaminérgico. Produce un incre-
mento de la frecuencia y contractilidad cardiaca. Por estos efec-
tos, la dosis inicial para su uso en el shock neurogénico serd a
partir de 4-5 mcg/kg/min (400 mg en 100 cc SG5% en un pa-
ciente de 70 kg a 5 mcg/kg/min a 5 ml/hora).
10-20 mcg/kg/min: practicamente desaparece el efecto dopami-
nérgico. El efecto beta comienza una discreta disminucién pau-
latina del efecto beta a la vez que se aumenta la dosis con un
aumento paralelo de un efecto alfa. Asi, se provoca una vaso-
constriccion periférica con mantenimiento del aumento de la
contractilidad y el frecuencia cardiaca.

e Noradrenalina: es una catecolamina que actia directamente en
los receptores, principalmente alfa, por lo que tiene un efecto ino-
trépico discreto, por lo que es un agente de primera linea en el
tratamiento del shock neurogénico. La dosis inicial serfa de 0,05
mcg/kg/min (10 mg en 250 cc SG5% en un paciente de 70 kg a
5,5 ml/hora).

e Fenilefrina: produce un efecto alfa—1 directo por lo que conlleva
a una vasoconstriccién intensa. Sin embargo, se asocia a bradicar-
dia por lo que debe ser usado con precaucion en estos pacientes.

e Adrenalina: es una catecolamina con efecto alfa y beta que se usa
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para el shock anafilactico y la parada cardiorrespiratoria. Se usa
para pacientes con hipotensién refractaria una vez usadas las do-
pamina y la noradrenalina.

e Vasopresina: es una catecolamina que se usa en los pacientes con
diabetes insipida. Su uso en el shock neurogénico no estd definido
y debe ser utilizada con mucho cuidado en estos pacientes.

e Dobutamina: es una catecolamina sintética con un efecto beta,
principalmente beta—1, por lo que provoca un aumento de la con-
tractilidad y de la frecuencia cardiaca. Sin embargo, por su efecto
beta—2 produce una discreta vasodilatacién periférica, provocando
una disminucién de la postcarga y un aumento de la liberacion de
O2 en los tejidos, incluido el sistema nervioso. Su efecto sobre la
presién arterial es bajo. Por estos efectos, en el shock neurogénico
se suele usar asociada a la dopamina o la noradrenalina.

Como resumen del tratamiento, el primer paso es asegurar una volemia
correcta con el uso de fluidos intravenosos, tanto cristaloides, coloides
como concentrados de hematies segtin el caso; estando contraindicadas las
soluciones hipoténicas. Una vez corregida la volemia, si persiste una PAM
inferior a 85-90 mm Hg, iniciaremos el uso de drogas vasoactivas, siendo
la dopamina y la noradrenalina los farmacos de eleccién.

Otras medidas

En este dltimo pdrrafo recordaremos que el shock neurogénico es se-
cundario a una lesién del sistema nervioso. Asi debemos tratar los efectos
de esta lesion primaria. Por ejemplo, si estamos ante un shock medular es
fundamental el uso de corticoides a altas dosis para su tratamiento, as{
como la cirugia precoz en caso de compresién medular. Ademas, debemos
tratar posibles complicaciones por lo que se iniciard prevencién de la
enfermedad trobdticavenosa, habitualmente con heparinas de bajo peso
molecular, y de dlceras por estrés, usando inhibidores de la bomba de
protones.
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DIAGRAMA DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO
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CAPITULO 28
FISIOPATOLOGIA Y TRATAMIENTO DEL SHOCK EN SITUACIONES
ESPECIALES: GESTANTE, ANCIANO E INMUNODEPRIMIDO

A1TANA PEREZ FERNANDEZ y AMAIA [BARRA BoLT
Shock en la paciente gestante

Segtin la OMS, las principales causas de mortalidad en la paciente gestan-
te son las hemorragias graves (en su mayoria tras el parto), las infecciones
(generalmente tras el parto) y la hipertension gestacional (preeclampsia y
eclampsia)!, por lo tanto el shock constituye un grupo significativo dentro de
las causas de muerte en la gestante, entendiéndose como tal la muerte durante
el embarazo hasta los 42 dfas después de finalizar el mismo, independientemen-
te de la duracion de la gestacién, de cualquier causa relacionada con o agrava-
da por el embarazo o su cuidado pero no de causas accidentales o incidentales.

Segin Berg et al’., las causas y el porcentaje de mortalidad en mujeres
gestantes en Norteamérica, durante el periodo de 1998-2005, fueron las si-
guientes: a) hemorragias (2.5%) (rotura o laceracién de embarazo ectépico,
abruptio placentae, placenta previa, placenta acreta, productos retenidos de
la concepcién, coagulopatia, atonfa o sangrado uterino); b) tromboembolis-
mo pulmonar (10,2%); c) embolismo de liquido amnidtico (7,5%); d) com-
plicaciones hipertensivas (12,3%); e) preeclampsia; f) eclampsia; g) infec-
cién (10,7%); h) complicaciones de la anestesia (1,2%); i) miocardiopatia
periparto (11,5%); j) accidente cerebrovascular (12,4%): k) condiciones no
cardiovasculares (13,2%) y 1) otras o desconocidas (2,1%)?.

Durante el embarazo se producen una serie de cambios fisiolégicos,
bioquimicos y anatémicos que debemos conocer para poder diagnosticar y
tratar a la embarazada en shock. Tabla 13°6710,

La Organizacién Mundial de la Salud define anemia en mujeres emba-
razadas como hemoglobina < 11g/dL o hematocrito < de un 33%. La ane-
mia severa en mujeres embarazadas se define como una hemoglobina <7 g/
dL y anemia muy severa como hemoglobina <4gr/dL siendo una emergen-
cia médica debido al riesgo de fallo cardiaco’.
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EMBARAZADAS

NO EMBARAZADAS

UTERO

e <12 semanas: intrapélvico

e Sem 20: dtero estd a nivel
del ombligo

¢ 36 sem: alcanza su altura

maxima.

e Intrapélvico

HEMATOLOGIA

e tvolumen plasmético:
6-12 sem: 10-15%
Al final del embarazo:
30-50%.
124700 ml a 5200 ml
e Hemoglobina: 9.5-15 g/dL
e Fase tardfa del embarazo
HTO: 28-40%
e [eucocitos:5.900-16.900/
mm’durante el parto 25.000
e 1 fibrinégeno y factores de
coagulacién
e talblimina sérica 2.2-2.8g/dl
e Osmolaridad sérica 280
mosm/l

Volumen plasmadtico:

e 40-50ml/kg.

e 60 kg: 3000 ml

e Hemoglobina: 12-15.8 g/dL
e Hematocrito: 35.4—44.4%

e Leucocitos: 3.500-9.100

mm’

e Albumina: 4.5-5.3 g/dL
e Osmolaridad: 275-295

mosm/l

HEMODINAMICA

® 1Gasto cardiacode 1 a 1.5
L por minuto.

e 1 Frecuencia cardiaca: 15
latidos/min.

® TA: 2°trimestre | 5-15 mmHg

® TA:3 trimestre vuelve a la
normalidad.

e Gestantes >20 sem se
produce una |del 30% del
G.C. por compresion del
Gtero sobre la vena cava

inferior.

e El dtero no comprime la

vena cava inferior

ECG

e El eje cardiaco se desvia ha-
cia la izquierda unos 15°.

® Onda T aplanada o inverti-
daen III, aVF y precordiales
V1-V3.
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RESPIRATORIOS ¢ Hipocapnia normal en lti- | ® PaCo0238-42 mmHg
mas semanas del embarazo.
PaCo, 25-33

¢ PaCo, 35-40 mmHg: inmi-
nente insuficiencia respiratoria

e | Capacidad residual.

® 1Del consumo de O, por
elevacion del diafragma.

URINARIOS e 1 Aumento del filtrado glo- | ® Creatinina: 0.5-0.9 mg/dL

merular y del flujo renal

plasmatico.
e Creatinina: 0.4-0.5 mg/dL
¢ Se produce una dilatacién
fisiolégica de los cdlices re-
nales, la pelvis y los uréteres

extrapélvicos.

Tratamiento general del shock en la paciente gestante

El tratamiento de la paciente embarazada tiene consideraciones espe-
ciales debido a la presencia del feto y de las modificaciones fisiol6gicas que
ocurren durante el embarazo. La supervivencia fetal depende de la mater-
na, por ello debemos de tratar de estabilizar a la madre lo antes posible,
para asf no tener repercusiones en la viabilidad del feto*.

Medidas Generales
1. Colocacién

Se recomienda la posicién de decubito lateral izquierdo, o si estd con-
traindicada, en dectbito supino, colocando una cufia, almohadillas 0 man-
tas en el lado derecho para lateralizar hacia la izquierda (4ngulo mayor de
15°), sobretodo en gestantes >20 semanas, para optimizar el flujo ttero—

placentario y prevenir la hipotensién por compresién aortocava #>¢710,
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2. Accesos Venosos:

No se debe canalizar una via venosa central mediante acceso femoral,
debido a la compresion que realiza el ttero sobre la vena cava, dificultando
el paso de liquidos y farmacos hacia el corazén, s6lo se canalizard dicha via
en el momento en el que se extraiga al feto*®.

Se deben canalizar dos vias de grueso calibre, a ser posible de un 14G.,
en extremidades superiores. Siendo igual de efectivas que una via central
para la reposicién de la volemia. El inconveniente es que no se puede rea-

lizar una correcta monitorizacién hemodindmica®!°.

3. Okxigenacién:

Se debe mantener una saturacion materna de oxigeno mayor del 95%,
si disminuye deberemos realizar un gasometria arterial para medir la PaO2,
que deberd mantenerse por encima de 70 mmHg, para asi obtener una
gradiente de difusién de oxigeno entre la madre y el feto adecuado. Si no
se mantiene una buena oxigenacién materna deberemos proceder a la in-

tubacién orotraqueal previa preoxigenacién'®.

4. Via aérea:

Las mujeres embarazadas tienen mayor riesgo de sufrir hipoxemia debi-
do a la disminucién de la capacidad residual y al aumento del consumo de
oxigeno®.

En el caso de precisar aislamiento de la via aérea con IOT (intubacién
oro—traqueal), debemos tener en cuenta la disminucién de la motilidad
gastrica, aumentando asi el riesgo de broncoaspiracién y el estrechamiento
de la via aérea superior, debido al edema. Para evitarlo debemos realizar
una intubacién orotraqueal lo antes posible, usando la presién cricotiroi-
dea durante el proceso de intubacién, 100% de oxigenacién y la utiliza-

cién de un tubo endotraqueal 0.5mm a Imm menor que el que utilizamos
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en una mujer no embarazada. Debemos comprobar la colocacién del tubo

mediante capndgrafo®!°.

5. Fluidoterapia:

La fluidoterapia recomendada para el restablecimiento de la volemia son
los cristaloides. Se debera evitar el uso de los dextranos, por alterar la agrega-
cién plaquetaria e interferir con las pruebas de compatibilidad sanguinea 7.

No se deben usar vasopresores para mantener la tensién arterial porque

reducen el flujo uterino'®.

6. Cesdrea:

En caso de que las maniobras terapéuticas fracasen y se desemboque en
una parada cardiorrespiratoria, la American Heart Association, recomienda
realizar un cesdrea urgente cuando no se ha conseguido restablecer la circula-
cién en los primeros 4 minutos de PCR (parada cardio—respiratoria), ya que al
extraer el feto, se disminuye la compresién de la cava y aumenta el gasto car-
diaco en un 60-80%, aumentando asf las supervivencia materna*®'® Asf pues:

a) en pacientes con viabilidad fetal (23-24 semanas de gestacién en

adelante) se recomienda cesdrea urgente en los primeros 5 minutos
de RCP (reanimacién cardio—pulmonar) sin éxito para realizar des-
compresién aortocava’.

b) por debajo de 20 semanas de gestacién no se recomienda cesdrea

urgente, ya que el Gtero no comprime la vena cava®.

c) entre la semana 20 y la 23, la cesdrea se indicarfa para intentar sal-

var la vida materna, pero el feto es inviable®.

7. Corticoides:

Se deben administrar a todas las embarazadas con riesgo de parto pre-

maturo'©.
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8. Tubo tordcico:

En una embarazada que ha sufrido un traumatismo debemos valorar la
presencia de neumotdrax a tension, debiendo realizar la toracocentesis en
el tercer o cuarto espacio intercostal, ya que el diafragma se encuentra as-
cendido en unos cuatro o cinco centimetros®.

9. Drogas vasoactivas:

Producen una disminucién del flujo dtero—placentario, disminuyendo
asf la perfusion fetal®.

Shock en el paciente anciano
Introduccion:

En nuestro pafs se observa un cambio demogréfico importante en los
ultimos afios.

Podemos observar que las pirdmides de poblacién se han invertido en
las dltimas épocas a favor de la poblacion afiosa.

De entre ellos hay ya un importante niimero que supera los 80 afios que
muy buena calidad de vida.

Es por estos motivos por los que nos parece interesante el dedicar un
capitulo tnico al diagnéstico y tratamiento del shock en dicha poblacién.

Vamos a comenzar explicando y exponiendo los cambios fisiopatoldgicos
del envejecimiento que son los que van a determinar no sélo la presentacién
especial de la patologia sino su respuesta a los diferentes tratamientos.

Cambios fisiopatologicos del envejecimiento:
e Termorregulacion alterada,

e Variacién de la TA.
e Aumento del riesgo de infeccién.
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e Cambios farmacocinéticas.

¢ Disminucién de la respuesta inotrépica y cronotrépica del corazén.
e Aumento de las resistencias vasculares periféricas.

¢ Disminucién del llenado ventricular.

¢ Disminucion de la capacidad vital.

¢ Disminucion de la distensibilidad pulmonar.

¢ Disminucién de PO2 y aumento de PCO?2.

¢ Riesgo de deshidratacion y de alteraciones hidroelectroliticas.

¢ [nmunosenescencia.

¢ [nsuficiencia renal.

Todos estos cambios conllevan un estado de baja reserva en cada uno
de los 6rganos que les hacen mds susceptibles de ser lesionados en casos de
hipoperfusién tisular.

Dentro de todos ellos vamos a centrarnos en aquellos que estdn direc-
tamente relacionados con la situacién de shock.

e La poca reserva cardiovascular conlleva una mala compensacion de
la situacién de shock (no hay efecto cronotrépico ni inotrépico).

e DPor otra parte y debido a la arteriosclerosis hay un endurecimiento
de las paredes de los vasos que hacen que en las personas ancianas
haya una hipertensién y por tanto sea mas dificil llegar a una hipo-
tension.

¢ Debido a la inmunosenescencia (disminucién de los anticuerpos) se
pueden producir reactivaciéon de enfermedades latentes asi como
predisposicién a tener mds infecciones por microorganismos inusua-
les.

¢ Hay mucha mas posibilidad de sepsis, neumonia y de infecciones del
tracto urinario.

Clinica del shock en el anciano.

La entidad de shock se define como un estado de hipoperfusién gene-
ralizada.
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Histéricamente el signo principal era la hipotensién mantenida, pero
a lo largo de los afios se ha observado que este es un signo tardio que im-
plica una situacién avanzada del estado de shock. Ademas y como hemos
explicado con anterioridad en estos pacientes y debido a la hipertensién
relativa es m4s tardia la presencia de hipertension.

Dentro de todos los tipos de shock que conocemos los mas frecuentes
son los shock sépticos, debido a la facilidad de infecciones de los ancianos
y el shock hipovolémicos secundario a las mdltiples caidas que presentan
los ancianos y entre ellos con especial interés aquellos que estdn en trata-
miento con anticoagulantes orales (terapia cada vez més frecuente en la
poblacién anciana).

Haciendo hincapié en el primer tipo de shock que hemos citado (sép-
tico) vamos a desglosar los cambios principales que se producen en el an-
ciano en comparacién con el paciente adulto.

Por una parte no es necesaria la presencia de fiebre para la presencia de
ninguna infeccién en este tipo de pacientes, es decir, un paciente puede
estar y presentar un shock séptico sin haber presentado clinica de fiebre.

Por otro lado el paciente puede tener una hipotensién sin demasiada
taquicardia ya que hemos citado la baja respuesta cronotrépica del cora-
z6n, sin olvidarnos que muchos de estos pacientes siguen terapia con fér-
macos betabloqueantes que inhiben dicha respuesta fisioldgica.

Por otra parte tenemos la insuficiencia renal como una patologia bas-
tante prevalente dentro de la poblacién anciana influyendo esta en el gas-
to urinario asi como en la acumulacién de los formacos que se eliminan
por esa pudiendo presentar acumulacién de los mismos. Los principales
cambios son: disminucién del filtrado glomerular, disminucién del flujo
sanguineo, disminucién de la respuesta a la renina y a la angiotensina.

Es muy frecuente que estos pacientes estén polimedicados, sobre todo
con diuréticos lo que hace que tengan un déficit de volumen crénico y una
alteracion del potasio.

Debido a estas alteraciones nos encontramos que los pacientes ancia-
nos tienen una mala compensacién ante las situaciones de estrés y toleran
muy mal los estados acidéticos como es el shock.
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Con respecto a la piel y los anejos podemos decir que este 6rgano se
atrofia y se debilita con la edad asi como las ufias se endurecen por lo que
la valoracién de la perfusion y saturacion pueden ser mds costosas y menos
fiables que en un adulto.

Diagnéstico de Shock:

La pauta diagndstica para estos pacientes no difiere basicamente en
nada con la de un adulto, excepto que tenemos que tener en cuenta los
cambios fisiolgicos anteriores y no esperar a que aparezca la hipotensiéon
ni la taquicardia para sospechar en el shock.

Una de las cosas mds importantes es una monitorizacién precoz de los
pacientes con un alto indice de sospecha para comenzar con el protocolo
terapéutico.

Como pruebas complementarias utilizaremos:

¢ Analitica completa de sangre (hemograma, bioquimica, coagula-
cion). En los dltimos estudios se ha visto que la determinacion de
PCR y procalcitonina no es tan fiable como se pensaba para el diag-
ndstico pero si para la evolucién asi como para la retirada de anti-
bidtico.

e Gasometria arterial con lactato (con monitorizacién a las 4 horas).

e Analitica de orina.

® Hemocultivos y urocultivos (si se sospecha un shock séptico).

*Ex de térax.

e Ecografia abdominal.

Tratamiento del shock:
Tampoco en este punto se difiere mucho en relacién con lo que se hace

en otro tipo de pacientes, pero si que hay algunas caracteristicas peculiares
a tener en cuenta
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®Muy buena oxigenacién desde el inicio debido a la poca reserva pul-
monar y a la cantidad de paciente con enfermedades pulmonares
crénicas existentes en dicha poblacién.

® Monitorizacién de arteria pulmonar.

®Reposiciéon de volumen. Se realizard como en los demds casos con
cristaloides valorando la cantidad y la respuesta renal. Hay que tener
cuidado con la posibilidad de edema pulmonar por lo que es aconse-
jable la determinacién de PVC.

¢ Coagulacion. Es importante ya que hemos citado anteriormente la
cantidad de paciente que toman anticoagulantes orales por lo tanto
hay que mantener los pardmetros de coagulacién dentro de la nor-
malidad para lo que vamos a utilizar: Vitamina K, Plasma fresco
congelado o factor protrombinico dependiendo de la gravedad de la
lesién asf como del estado de coagulacién previo.

-Podemos plantearnos transfusion plaquetaria para aquellos que tomen
antiagregantes.

-Monitorizacién del gasto urinario.

-Monitorizacién del lactato sérico.

-Administracién de la dosis de antibiético adecuado segtin sospecha
dentro de la primera hora.

-Valorar farmacos vasopresores o inotrépicos como la dopamina o la
noradrenalina. Los tltimos estudios van a favor de la noradrenalina
como como farmaco principal.

Resumen

Para finalizar podemos destacar de todo el capitulo que los cambios fi-
siopatolégicos del envejecimiento no sélo determinan la presentacion del
shock sino su respuesta al tratamiento asi como su gravedad y mortalidad.
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Debemos de ser conscientes de la reducida capacidad funcional de es-
tos paciente cara a su tratamiento.

Es muy importante un alto indice de sospecha, a pesar de presentacio-
nes anodinas asi como su monitorizacién precoz.

Tipos de Shock. Aspectos especificos
Shock hipovolémico:

Es el tipo de shock mas frecuente de las embarazadas, predominando la
etiologia hemorrdgica, ya sean provocadas durante el parto, por enferme-
dades hemorragicas propias del embarazo o por traumatismos'®.

En presencia de hemorragia activa, la embarazada dispone de un mayor
volumen sanguineo lo que le permite mantener los signos vitales durante
un periodo mds prolongado que otra persona no embarazada. El pulso y la
TA (tension arterial) pueden estar en niveles normales hasta el momento
de entrar en fracaso hemodindmico franco (shock)*.

Durante el parto se produce un sangrado de 500 ml y de 800 ml si se
realiza una cesdrea. Se consideran hemorragiasobstétricas graves a aque-
llas cuyo volumen, en el periodo periparto, supera 1.000 mililitros. Si-
bien no existe acuerdo, la mayor parte de los autores consideran hemo-
rragias masivas aaquellas que representan el 25% de la volemia o 1.500

12 El término hemorragia exanguinante surge de la cirugfa del

mililitros
trauma, para referirse a sangrados cuyo volumen supera el 40% de la
volemia o 2.500 mililitros, 150 ml/minuto durante mas de 20 minutos, o
bien 10 o m4s unidades de glébulos rojos transfundidos en el parto o
cesérea'’.

Debemos tener en cuenta que una hemoglobina materna < 6 g/dL pro-
duce a nivel fetal disminucién del volumen de liquido amnidtico, vasodi-
latacion cerebral fetal, y diminucién de la frecuencia cardiaca fetal, provo-
cando aumento de riesgo de prematuridad, abortos espontdneos, bajo peso

al nacer, y muerte fetal. Hemoglobina materna menor de 7g/dL se asocia a
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mayor mortalidad materna. Por ello debemos poner especial hincapié en
la reposicién de la volemia con Fluidoterapia de forma agresiva, asi como
transfusiones sanguineas.

Se estima que pueden aparecer sintomas (como el mareo o sincope)
con sangrados del 15%. La hipotensién franca y la oliguria aparecen cuan-
do hay pérdidas entorno al 30-40%. Cuando hay signos de colapso debe-
mos considerar sangrados superiores al 40%.

En el tratamiento del shock hemorrdgico, ademds de administrar oxi-
geno, fluidos y transfusién de hematies al igual que en la paciente no em-
barazada, deberemos monitorizar al feto para realizar cesdrea urgente si se
observa distrés o hipoxia fetal.

Debemos ademds encontrar la causa del sangrado y cohibir la hemorra-
gia. En el caso de hemorragia postparto, debemos tener en cuenta la atonia
uterina, debiendo realizar masaje uterino, administrar metilergometrina
(Methergin) 0.2 mgr i.m., Oxitocina i.v. a razén de 2040 U/L en infusién,
no se debe administrar en bolo i.v. ya que puede provocar vasodilatacion
periférica, taquicardia e hipotension. El siguiente paso es la administracién
de prostaglandinas que aumentan la concentracién de calcio intracelular
en el miometrio, potenciando la actividad de otros agentes oxitécicos®. El
misoprostol,usar en dosis tnica de 0,4—1 mgr por via rectal o 0,4-0,6 mgr
por via oral o sublingual, provocando contracciones uterinas y la retrac-
cién uterinal®.

Si el tratamiento médico falla se debera contactar con el servicio de
ginecologfa, cirugia o radiologfa intervencionista para realizar emboliza-
ciones terapéuticas de la arteria uterina, exploraciones quirdrgicas para
reparar laceraciones y disminuir el sangrado mediante la ligadura arterial

e histerectomia>!4.

Shock séptico:

Su prevalencia varfa mucho dependiendo de los criterios geograficos;
asi, es extremadamente frecuente en paises en vias de desarrollo y menos
frecuente en paises industrializados. En Espafia, la mortalidad materna por



Fisiopatologia y tratamiento del shock en situaciones especiales 389

sepsis se sitda en torno al 6% del total de muertes en embarazadas'®.
El prondstico suele ser favorable, puesto que, en la mayoria de los casos,
se trata de pacientes jévenes, bien controladas y con escasa comorbilidad.

Las causas de shock séptico son aborto séptico, corioamnionitis, infec-

ciones postparto, pielonefritis e infecciones del tacto respiratorio'>".

Las medidas generales y especificas de tratamiento son las mismas que

para una mujer no gestante, con algunas matizaciones:

—Si se sospecha rotura de membranas, corioamnionitis o la situacion
de shock deviene en parto prematuro, debe obtenerse una muestra
de liquido amnidtico para cultivo.

—Deberemos cubrir de forma empirica con antibiéticos de amplio es-
pectro tanto para bacterias gran positivas como gran negativas.

—En sepsis puerperal también debemos utilizar antibiéticos que cubran
el grupo de los gérmenes anaerobios, como la combinacién de Penici-
lina, Aminoglucésidos y Clindamicina o Metronidazol. Una alterana-
tiva e cefalosporinas de 2% 0 3% generacién y metronidazol. También
se puede usar Piperacilina—Tazobactam en sepsis de origen abdominal.

—La adrenalina es un alfa y beta agonista que est4 indicado en el tra-
tamiento de hipotensién aguda durante el embarazo, la Noreadrena-
lina es el vasopresor de eleccién en shock séptico, mejora la TA-ma-
terna pero disminuye el flujo dtero—placentario®.

—Las tetraciclinas, la doxiclina, Claritromicina, Fluorquinolonas y
Eritromicina deben evitarse durante el embarazo.

Shock obstructivo:

Las causas son similares que en la mujer no gestante. No obstante, es
preciso hacer hincapié en el tromboembolismo pulmonar ya que ocupa el
primer lugar en la mujer gestante por su frecuencia (0.5-1 de cada 1.000
embarazos), por las caracteristicas clinicas y por las dificultades en cuanto
al diagndstico y al tratamiento. Puede representar la primera causa de
muerte materna prenatal y la segunda causa de muerte materna global por
detras de la hemorragia en paises desarrollados. Hay mayor incidencia de
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TEP tras una cesdrea que tras un parto vaginal'*!?

El manejo es similar a la paciente no gestante. Se utilizaran heparinas
de bajo peso molecular a dosis anticoagulantes durante toda la gestacion,
ya que no atraviesan la placenta. No se debe usar la warfarina ya que pro-
duce malformaciones fetales. Tras el parto se pasard a tratamiento anticoa-
gulante oral durante 3 meses"’

El embolismo de liquido amnidtico es un sindrome infrecuente pero
muy grave. Se manifiesta de forma brusca con disnea, hipoxemia, shock,
coagulopatia y convulsiones. La incidencia es de 1 caso por cada 20.000—
30.000 gestantes'®. Puede aparecer en cualquier estadio del embarazo o du-
rante el parto con una elevada mortalidad. La fisiopatologia es la misma que
en el shock anafildctico, el liquido amnidtico entra en contacto con el or-
ganismo provocando una reaccién inflamatoria similar 1 shock anafilactico.
El diagnéstico es clinico y el tratamiento es igual al tratamiento del shock
anafilactico en no gestantes, se basa en la administracién de oxigenoterapia
al 100%, si es preciso IOT o ventilacién mecdnica, acompafiado de fluido-
terapia, drogas vasoactivas y corregir la coagulopatia con transfusiones de

derivados hematoldgicos, ademds la administracién de corticoides iv."?

Shock cardiogénico:

La causa m4s frecuente de shock cardiogénico en la embarazada es la
disfuncién valvular severa'®. La clinica del shock cardiogénico es la misma
que en la paciente no embarazada: disnea, taquipnea, ingurgitacién yugu-
lar, presencia de un tercer ruido, murmullos sistélicos y diastélicos y edema
generalizado®.

La cardiomiopatia periparto es una enfermedad idiopatica que ocurre
en el dltimo mes de gestacion hasta 6 meses postparto. La incidencia es de
1 caso por cada 1500-4000 partos. Los factores predisponentes son edad
avanzada, embarazos gemelares, multiparas y preeclampsia. La clinica que
presentan es de fallo cardiaco y la mortalidad es del 25-50"*16. Se observé
miocarditis. El tratamiento consiste en diuréticos, vasodilatadores, digoxi-

na. La miocarditis puede responder a terapia inmunosupresora'’.
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También puede ser causado por sindrome coronario agudo y diseccién

de la arteria coronaria, siendo muy infrecuentes®.
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CAPITULO 29
ATENCION DEL SHOCK EN EL PACIENTE POLITRAUMATIZADO

FErnaNDO ABAD EsTEBAN y ANa M? Navio SERRANO

1. Concepto de politraumatizado

Politraumatizado es todo herido que presenta dos o m4s heridas trau-
maéticas graves periféricas, viscerales o complejas y asociadas, que conlle-
van una repercusion respiratoria o circulatoria que suponen riesgo vital
para el paciente.Individuo que presenta lesiones dseas traumdticas, con
afectacién de una o mds visceras y que entrafian repercusiones respiratorias
y/o circulatorias que colocan al paciente en una situacién critica que re-
quiere una valoracién y tratamiento inmediato, estableciendo una serie de
prioridades terapéuticas.

Un politraumatizado siempre conlleva el riesgo vital para su propia
vida.

2. Tipos de shock que puede sufrir

El shock se puede definir como una alteracién de la circulacién que oca-
siona una reaccién profunda y generalizada de la perfusién tisular, produ-
ciendo una lesion celular reversible que si se prolonga, puede ser irreversible.
Por ello, el objetivo final del tratamiento del shock sera adecuar la perfusion
tisular y no sélo la normalizacién de las constantes hemodindmicas. Por lo
general, el shock en el paciente politraumatizado aparece con un déficit de
volumen circulante de al menos el 1 5-25%. En el politraumatizado puede
aparecer cualquier tipo de shock; por ello, nos podemos encontrar:

1) SHOCK CARDIOGENICO: Se debe a una intensa depresién de la
capacidad sistélica y diastélica del corazén, bien por disfuncién mio-
cdrdica o por incapacidad del ventriculo para llenarse en didstole.
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2) SHOCK NEUROGENICO: Aparece como consecuencia del dolor
Es un tipo de shock distributivo. hock neurogénico El sistema ner-
vioso simpdtico el que mantiene la presion de perfusién cerebro —co-
razén. Cualquier cosa que altere el normal funcionamiento, se pier-
de la vasoconstriccién normal del lecho vascular, haciéndolo mas
“grande” para la cantidad normal de sangre. Si los vasos sanguineos
se dilatan, los 5 litros de sangre que en promedio posee una persona
adulta, serdn insuficientes para mantener una adecuada perfusion de
los 6rganos, produciéndose una hipovolemia relativa o shock de alto
volumen, como el sindrome séptico y el shock neurogenico o shock
espinal. El punto importante es que esta forma de estado de shock
no se presenta como el cuadro tipico de shock hemorragico, aun
cuando este asociado a una hemorragia severa.

3) SHOCK SEPTICO: Aparece por una intensa disminucién de las
resistencias vasculares periféricas. Se presenta en fases tardfas de la
evolucién del politraumatizado, por lo que no debe pensarse en él en
las fases tempranas del tratamiento. Es un tipo de shock distributivo.

4) SHOCK MECANICO U OBSTRUCTIVO En estado de reposo el
corazén tiene un gasto cardiaco aproximado de 5 lts de sangre por
minuto. Esto quiere decir, que recibe también 5 lts de sangre por
minuto. Por lo tanto, cualquier condicién traumdtica que disminuya
o evite el retorno venoso, puede causar shock por disminucién del
gasto cardiaco; igualmente, cualquier cosa que obstruya el flujo de
sangre desde el corazén puede causar shock, por ejemplo: Neumoté-
rax a tensiénTaponamiento cardiaco Contusién miocdrdica.

3. Shock hipovolémico

El mas frecuente en el paciente politraumatizado. Lo abordaremos con
mas detenimiento.

Este tipo de shock se debe a una disminucién del volumen intravascu-
lar con relacién a la capacidad de los vasos; en el paciente politraumatiza-
do la hemorragia va a ser la causante de la disminucién del volumen intra-
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vascular. Para que se desarrolle va a ser necesaria una pérdida de volumen
circulante de al menos el 15-25%, y a menudo se acompafia de un reclu-
tamiento de liquidos del espacio extravascular. La respuesta del organismo
a la hipovolemia depende de la cuantia de la pérdida y de la velocidad de
la misma, asi como de la importancia de las lesiones concomitantes. Para
paliar estos efectos, se ponen en marcha una serie de mecanismos compen-
sadores; comienzan con una progresiva vasoconstriccién de los territorios
vasculares cutdneos, viscerales y musculares, manteniendo el flujo cerebral,
cardfaco y renal.

El primer signo en aparecer es la taquicardia, acompafiada de una
reduccion en la amplitud del pulso, originando un mecanismo eficaz para
mantener el retorno venoso hasta unas pérdidas del 10-1 5% de la
volemia. Si el volumen sanguineo continda descendiendo, se reduce el
gasto cardfaco, disminuye mas la amplitud del pulso, cae la TA y bajan la
perfusién cerebral, cardiaca y renal. A medida que progresa esta

situacion, se desencadena la liberacion de catecolaminas, que puede
compensar una pérdida de hasta el 30% de la volemia, y son las
responsables de la taquicardia, sequedad de boca, temblores, inquietud,
diaforesis, palidez, frialdad de piel, etc, todos ellos signos tipicos del shock.
El mantenimiento de la respuesta presora por catecolaminas conduce a un
deterioro metabdlico que puede desencadenar un empeoramiento y/o
muerte del paciente. Simultdneamente a la respuesta adrenérgica, se
produce una redistribucién de liquidos, pasando parte desde el
compartimento extracelular al intravascular. Los traumatismos de partes
blandas y las fracturas contribuyen a la pérdida de volemia por:

—Existir pérdidas de sangre en el lugar del dafio tisular. Las fracturas
de huesos largos tienen una pérdida en el foco de 750 ml; las de
Fémur 1500 ml; (as de pelvis 2000 ml, y la de una costilla 150 ml.

—Ademis aparece edema de los tejidos en relacién con la magnitud
del traumatismo, y a expensas del liquido extracelular.

Los signos para la valoracién de la existencia de shock son:
e Taquicardia.
e Tension arterial.
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e Diuresis.

Nivel de conciencia.

Exploracion de la piel.
¢ Ingurgitacién yugular.

Presion del pulso.

Relleno capilar.

Frecuencia respiratoria.

Manejo incial del shock hipovolemico

En los pacientes politraumatizados el tratamiento inicial serd el del
shock hipovolémico. Siempre se comenzard de forma estricta por una va-
loracién de tipo A—B-C, y la primera prioridad del tratamiento es mante-
ner la via aérea permeable y la administraciéon de oxigeno.

1) Control de la hemorragia: Los sangrados externos deben de contro-
larse de forma rdpida mediante presion directa en el punto de san-
grado, a la vez que se logrard un acceso venoso para iniciar la repo-
sicién de volumen.

2) Accesos venosos: Deben lograrse de forma rapida; se recomienda en
estos pacientes la colocacién de dos catéteres cortos y gruesos de
calibre 14 (la velocidad de infusién por estos catéteres es de 125 cc/
min). La zona de eleccion para la puncién es la fosa antecubital
(donde ese encuentran las venas cefilica, basilica, y mediana ante-
cubital). Otras técnicas que se pueden emplear son la canalizacion
de vias centrales (sobre todo subclavia, yugular interna o intradsea
por debajo de la tuberosidad anterosuperior de la tibia). Las vias
centrales raramente se requieren para la reposicién de liquidos en
fases iniciales.

3) Tratamiento inicial con fluidos: Las soluciones electroliticas isoténi-
cas son la ideales para la reposicién en las fases iniciales; de ellas, de
eleccién es el Ringer lactato, y en segundo lugar el suero salino 0,9%
(riesgo de acidosis hiperclorémica). Se suministrard una sobrecarga
de volumen tan pronto como sea posible, a una dosis inicial en el
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adulto de 1000-2000 cc, y de 20 cc/kg en el nifio. Tras la sobrecarga,

se valoran los cambios en los pardmetros hemodindmicos, y de acuer-

do a ellos, se continta la reposiciéon de volumen. Para calcular la
cantidad de liquidos a reponer se utiliza la regla del “3x1 “, de forma
que se reponen 3 partes de solucién electrolitica por cada parte de
volumen sanguineo perdido, calculado mediante los signos y sinto-
mas que presenta el enfermo. Como recomendacion, se puede admi-
nistrar una sobrecarga inicial de 1000 cc de Ringer Lactato en el
shock tipo II, y de 2000 cc en el shock tipo 111, y observar la respues-
ta. En enfermos con fracturas de huesos largos, se puede utilizar como
profilaxis del embolismo graso la infusiéon de 200 ml de Rheo-Macro-
dex salino en 15-20 minutos. También es recomendable el no llevar
las cifras de TA hasta la normalidad, sino mantenerlas un poco por
debajo (en torno a 100 mm Hg de TAS), para evitar mayore sangra-
dos o0 movilizaciones de trombos hacia la circulacion sistémica.

4) Evaluacién de la respuesta: Se valoran los siguientes aspectos:

e General: Mejoria en los sintomas y signos que se utilizan para el
diagnéstico de shock.

e Diuresis: En un adulto, una diuresis mayor de 50 cc/hora indica
una buena perfusién renal. En los nifios menores de 1 afio, esta
cifra sera de 2cc/kg/hora, y en los nifios mayores de 1 afios, de 1
cc/kgfhora. Si las diuresis son inferiores, indican que las cantida-
des de liquidos administradas son insuficientes y se debe aumentar
la cantidad y/o el ritmo de infusién, asi como reevaluar al pacien-
te para detectar posibles nuevas causas de shock.

Errores y complicaciones en la reanimacién del shock hipovolémico

1) Hemorragia mantenida: Es la causa més frecuente de mala respuesta
al tratamiento.

2) Sobrecarga de fluidos: Si el paciente se encuentra monitorizado, este
riesgo es minimo. La mejor forma de valorar su presencia es la pre-
sencia de ingurgitacién yugular.
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3) Respuesta inadecuada: Valorar la presencia de otras situaciones,
como neumotdérax, pérdidas no valoradas de fluidos, distension gs-
trica, taponamiento cardfaco, disfuncién miocardica, entre otros.

4) Administracién precoz de drogas vasoactivas: Nunca utilizar en las
fases iniciales.

5) Empleo indiscriminado de bicarbonato.

6) Movilizacién del paciente sin previa estabilizacién.

7) Empleo inadecuado de sedantes y analgésicos que pueden enmasca-
rar la clinica del paciente.

8) Posiciones incorrectas durante el traslado (cabeza siempre hacia el
sentido de la marcha).

Los pacientes con TCE y traumatismos tordcicos deben de ser traslada-
dos con elevacién de la cabeza unos 30°, y las mujeres embarazadas deben
de ser trasladadas en decubito lateral izquierdo.

En el nifio, los traumatismos se acompafian con frecuencia de una
pérdida importante de sangre. La excelente reserva fisiolégica del nifio
puede ocasionar que los signos vitales se encuentren tan solo
moderadamente alterados en presencia de estado de shock severo. Este
estadio temprano de estado de shock compensado es engafioso y puede
ocultar una reduccién importante en el volumen de sangre circulante. La
taquicardia y mala perfusién cutdnea son los hallazgos mds importantes
para reconocer este problema y para poder instituir la resucitacién
adecuada con cristaloides. La respuesta inicial a la hipovolemia en el
nifio, es la taquicardia. Si se va a controlar inicamente lafrecuencia
cardiaca, debe tenerse en cuenta que este pardmetro puede ser modificado
por el dolor, tensién psicolégica y temor. La presién sanguinea y los
indices de perfusién orgdnica adecuada; ej: La excrecion de orina debe
monitorizarse constantemente.

Los cambios en el shock hipovolémico franco son inconfundibles, sin
embargo, pueden ser muy sutiles en el choque incipiente o en el proceso
de evolucién, por lo cual se requiere una observacién cuidadosa del nifio.
La asociacion de taquicardia, extremidades frias y una presion arterial
sistélica menor de 70 mm Hg, son claros indicios de shock en evolucion.
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La presion arterial sistélica del nifio debe ser de 80, mds el doble de su
edad en afios, y la presiéon diastdlica debe ser dos tercios de la presiéon
sistolica.

2. Resucitacion con liquidos:

Debido a que se requiere una disminucién de aproximadamente un
25% del volumen sanguineo para que las manifestacionesclinicas del shock
se hagan aparentes, se considera adecuada la administracién de un bolo
inicial de liquidos tibios de 20 ml/Kg, lo cual representa el 25% del volu-
men sanguineo del nifio. El nifio traumatizado debe ser cuidadosamente
monitorizado con objeto de evaluar la perfusién adecuada de los 6rganos y
la respuesta al bolo inicial de liquidos. La estabilidad hemodindmica se
indica por:

1. Disminucién de la frecuencia cardiaca (menor de 130 latidos/minuto).
. Aumento de la presién del pulso (mayor de 20 mm Hg).

. Disminucién del moteado en piel.

. Aumento de (a temperatura en extremidades.
. Mejoria en el estado sensorial.

. Gasto urinario de 1 ml/Kg/hora.

~ O\ Ut B W

. Aumento de la presién sanguinea sistélica >80 mm Hg.

El esquema de resucitacion de liquidos puede ser una guia til en el
manejo inicial del nifio traumatizado.

3. Vias de acceso intravenoso:

El shock hipovolémico severo habitualmente es consecuencia de lesio-
nes de érganos y sistemas intratoracicos o intra—abdominales. Si es posible,
debe establecerse inicialmente una via de acceso intravenoso percutdnea
(humeral, epicraneal). Siempre que sea posible, debe evitarse la utilizaciéon
de (a vena femoral comin en lactantes y nifios, debido a la frecuencia
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elevada de trombosis venosa y a la pérdida de la extremidad por isquemia.
Si no se logra la via percutdnea en dos intentos, se debe considerar la ad-
ministracién intraosea en nifios menores de 6 afios. La yugular externa
puede ser percutdnea.

La obtencién de una via de acceso intravenoso en el nifio hipovolémi-
co menor de 6 afios es un procedimiento dificil y complicado atn en las
manos mds expertas. La infusién intradsea realizada mediante canulacién
de la médula ésea de un hueso largo en una extremidad no lesionada pro-
porciona un acceso venoso de emergencia en el nifio traumatizado critico.
La via intradsea es segura, eficaz y puede establecerse en un tiempo menor
que una venodiseccién; sin embargo, la canalizacién intradsea se debe re-
tirar cuando se hayan establecido venas periféricas adecuadas. Las indica-
ciones para este procedimiento son: Nifio de 6 afios o menor de 6, en
quienes la via endovenosa es imposible debido a un colapso circulatorio y/o
canulacién venosa infructuosa después de dos intentos. Las complicaciones
de este procedimiento incluyen celulitis y muy rara vez osteomielitis. El
sitio de eleccién para la canulacién intradsea es la parte anterior de la tibia,
por debajo de la cresta tibial anterior. En casos de fractura de la tibia, la
canulacién intradsea puede ser realizada en el tercio inferior del fémur. La
canulacién intradsea no debe intentarse en sitios distales a una fractura.Se
utiliza un set de via intradsea. Se introduce en el hueso en direccién distal
a la tibia y superior en el fémur con el bisel dirigido hacia arriba para no
lesionar el espacio articular y cartilago de crecimiento. La aspiracién de
médula Ssea asegura la posicién adecuada de la aguja. También se verifica
la posicién de la aguja al no existir resistencia a la administracion de liqui-
dos y su extravasacion a los tejidos blandos. El tiempo circulatorio entre la
médula ésea y el corazén es habitualmente menor de 20 segundos. Por esta
via puede restablecerse el volumen circulatorio en un tiempo aceptable.

4. Termorregulacién:

El nifio debe ser descubierto durante la exploracién inicial y la fase de
reanimacion, y posteriormente se deben colocar cobertores para tratar de
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mantener la temperatura corporal lo mds cercana a la normalidad.

El manual ATLS es el protocolo para la evaluacién y tratamiento del
paciente politraumatizado propuesto por el American College of Surgeons2,
y en la actualidad constituye la guia para valorar e iniciar las prioridades en
el tratamiento del paciente politraumatizado. PERO, NO DEBEMOS DE
OLVIDAR QUE UN PACIENTE POLITRAUMATIZADO PUEDE
SUFRIR CUALQUIERTIPO DE SHOCK, DE AHI LA NECESIDAD DE
PRESENCIA DE UN MEDICO DE URGENCIAS, PRO SU VISION
INTEGRAL.

Debe realizarse una evaluacion primaria rdpida enfocada a iniciar las
maniobras de resucitacion y posteriormente una evaluacion secundaria
para iniciar el tratamiento definitivo. Estas evaluaciones deben hacerse de
forma repetida a lo largo del tiempo, para poder detectar cualquier deterio-
ro en la situacién clinica del paciente. La evaluacién primaria y secundaria
no son independientes. Al mismo tiempo que se estd evaluando el estado
del paciente se puede iniciar el tratamiento de determinadas lesiones (por
ejemplo, lavado y desbridamiento de fracturas abiertas) siempre que no
obstaculice las maniobras de resucitacion.

—Evaluacién primaria:

¢ Control de la via aérea y proteccion de la columna cervical: deter-
minar si la via aérea es permeable yasegurar una via aérea defini-
tiva protegiendo la columna cervical. Se debe suponer una lesion
en la columna cervical en todo paciente politraumatizado.

e Ventilacion y respiracién: las lesiones que pueden alterar de forma
aguda la ventilacién son el neumotérax a tensién, hemotdrax masi-
vo, neumotdrax abierto y el térax inestable con contusién pulmonar.

e Circulacién y control de las hemorragias: en estos pacientes es
importante la identificacién del shock y su tratamiento precoz. La
causa mds frecuente del shock en el paciente politraumatizado
esde origen hipovolémico, secundario a hemorragia, aunque tam-
bién puede ser neurogénico o cardiogénico.

Las posibles fuentes de sangrado a valorar son: abdomen, térax,
fractura de pelvis, fractura de hueso largo o hemorragia externa.
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Para localizar el origen de la hemorragia es necesario realizar un
lavado peritoneal diagndstico o una ecografia~FAST (Focused
Assessment Sonography in Trauma) para descartar sangrado ab-
dominal, radiografia AP de térax y AP de pelvis. La TC es otra
prueba a valorar, aunque debe reservarse para pacientes que pre-
senten una estabilidad hemodindmica, y por tanto realizarse en la
evaluacion secundaria.
Es importante iniciar de forma precoz las maniobras quiridrgicas
necesarias para el control de la hemorragia. Deben implantarse
dos catéteres intravenosos de gran calibre e iniciarse una reposi-
cion inmediata con solucién de cristaloides o sangre, si el pacien-
te no responde a los cristaloides. Todas las soluciones intravenosas
deben calentarse previamente para evitar la hipotermia.
El papel del cirujano ortopédico es fundamental en este punto,
pues debemos evaluar la contribucién de la fractura de pelvis al
shock hemorragico y determinar la necesidad o no de fijacion de
la misma. Enun paciente que presente fractura del anillo pélvico
se debe realizar siempre un tacto rectal para descartar fractura
abierta y colocar inicialmente una sidbana a nivel pélvico y otra
alrededor de los tobillos. Este tratamiento es rapido, no invasivo y
no retrasa el resto de los procedimientos.
* Estado neuroldgico: evaluacion neuroldgica mediante la escala
de Glasgow.
* Exposicion y control ambiental: se debe retirar la ropa para lle-
var a cabo una evaluacién completa evitando la hipotermia.

Durante la evaluacién primaria se debe monitorizar la presién ar-
terial, pulsioximetrfa, gasometria arterial, electrocardiografia y diu-
resis mediante sonda vesical (evitarla si se sospecha lesién uretral).

—Evaluacién secundaria: cuando las medidas de reanimacién hayan
sido efectivas y el paciente muestre la normalizacién de sus funcio-
nes vitales, se pasard a la evaluacion secundaria, que consiste en la
revision completa de todas las regiones anatémicas del paciente.
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Son objetivo del tratamiento inicial de las lesiones musculo esqueléticas:

e Fracturas de pelvis con inestabilidad hemodindmica (incluido este
tratamiento dentro de las maniobras de resucitacién).

e Estabilizacién de las fracturas de huesos largos.

® Reduccién de las luxaciones articulares mayores.

® Desbridamiento de las fracturas abiertas y amputaciones trauma-
ticas.

e Tratamiento del sindrome compartimental.

® Tratamiento de las extremidades con compromiso neurovascular.

4. Tratamiento de las fracturas de pelvis en el paciente
politraumatizado

Existen tres estrategias para el control de la hemorragia cuando exista
una fractura de pelvis; emplear una u otra dependera de la inestabilidad
hemodindmica del paciente y del tipo de fractura de pelvis, segin las cla-
sificaciones de Tile 3 y Young 4,5:

— Estabilizacién pélvica: mediante fijador externo anterior o posterior,
fijacién no invasiva (fajas o cinturones pélvicos) o fijacion interna
inmediata.

—Embolizacién mediante arteriografia.

—Laparotomia con empaquetamiento.

No existe evidencia cientifica acerca de la mejor estrategia para el
abordaje de estos pacientes6. En nuestro centro seguimos el siguiente al-
goritmo diagndstico—terapéutico?:

A.Ecografia normal

e Fracturas con inestabilidad rotacional y aumento del volumen de
la pelvis (fracturas en libro abierto y fracturas tipo C con didstasis
del pubis): fijacién externa como primera eleccién para el control
de la hemorragia.

e Fracturas inestables de predominio posterior sin didstasis pibica o
con fracturas estables: arteriograffa con embolizacién.
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B. Ecografia con liquido libre intraabdominal: Valorar la necesidad de

realizar una laparotomfa exploradora.

e Fracturas con inestabilidad rotacional anteroposterior (B1, B2 y
algunas C): fijacién externa previa a la laparotomia.

e Fracturas inestables de predominio posterior sin didstasis, fracturas
estables rotacionalmente vy fracturas tipo A se realiza primero la
laparotomia exploradora.

La ausencia de control hemodindmico tras la realizacién de la lapa-

rotomia indica la necesidad de realizacién de una arteriografia.

C.Fractura abierta con inestabilidad hemodindmica Pacientes con he-

rida perineal y comunicacién con el recto se tratan con laparotomia
y colostomia de descarga. Las fracturas abiertas sin herida perineal
se tratan con desbridamiento quirtdrgico y antibioterapia, siguiendo
el esquema diagnédstico anterior.

Tras la estabilizacién del paciente, a todos se les realiza una TC
pélvica para la planificacién definitiva del tratamiento de la frac-
tura pélvica y lesiones asociadas (en la fase de evaluacion secun-
daria).

5. Control de dafios en cirugia ortopédica y traumatologia

El objetivo del la cirugia de control de dafios es minimizar el impacto

fisioldgico asociado a las intervenciones quirtrgicas. Se trata de estabilizar

las fracturas de una manera rdapida y poco agresiva, y retrasar el tratamien-

to definitivo de éstas, esperando que mejoren las condiciones generales del

paciente con mdltiple trauma.

Cuando ocurre un politraumatismo se genera una respuesta inflamato-

ria exagerada mediada por citoquinas proinflamatorias. Esta respuesta in-

flamatoria exagerada condiciona un dafio microvascular por la adherencia

de leucocitos polimorfonucleares a los vasos sanguineos con la liberacién

de radicales libres y proteasas, aumento de la permeabilidad vascular y

edema intersticial que puede llevar a fracaso multiorganico. El trauma qui-
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rirgico puede aumentar esta respuesta, actuando como un potenciador del
trauma inicial, agravando la situacién general del enfermo, en determina-
das circunstancias. La prevencién de esta respuesta fatal es la indicacién
del control de dafios.

5.1. Indicaciones para el control de dafios ortopédico

El tipo y gravedad de dafio producido a consecuencia del traumatismo
inicial (primer impacto), serd el que determine qué pacientes pueden ser
susceptibles de deteriorarse si se realiza un tratamiento completo inicial de
las fracturas (segundo impacto). Por tanto, la gravedad de las lesiones y la
condicion clinica del paciente son los factores determinantes del trata-
miento adecuado en cada caso. En funcién de determinados pardmetros
fisioldgicos podemos clasificar los pacientes politraumatizados en cuatro
grupos. Dependiendo del grupo en el que se encuadre el enfermo se reali-
zard un tratamiento completo de las lesiones esqueléticas o una cirugia de
control de dafios

Es capital, por tanto, tener una serie de pardmetros fisiolégicos que nos
ayuden a clasificar a estos enfermos. El nivel de lactato, el pH, la tempera-
tura, el recuento plaquetario y el grado de lesién de partes blandas, son los
més dtiles. En la tabla 1 se resume la indicacion para el control de dafios
segin la condicion fisioldgica del paciente:

¢ En el paciente politraumatizado estable, estd indicado un tratamien-
to definitivo de las lesiones esqueléticas.

¢ En el paciente limite es posible realizar un tratamiento definitivo de
inicio pero debe tenerse extrema precaucién durante la cirugfa. El
cirujano debe estar prevenido ante la posibilidad de tener que con-
vertir la cirugia definitiva en un control de dafios si el paciente se
deteriora.

e Para el paciente inestable o en situacién de extrema gravedad el
control de dafios es lo recomendado.
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6. Conclusiones

El tratamiento del shock en el paciente politraumatizado es un proceso
dindmico, en el que se debe reevaluar constantemente el estado del paciente
y en funcién del mismo estar preparado para cambiar el plan inicial.

El traumatélogo debe conocer las relaciones existentes entre los diferen-
tes sistemas orgdnicos y tener en cuenta el impacto que puede provocar sobre
estos pacientes la intervencion o no intervencion quirtrgica, asi como valo-
rar el momento Sptimo para la misma.

El control de dafios ortopédico es el tratamiento de eleccién para los pa-
cientes inestables o en estado de extrema gravedad, y tiene utilidad en los
pacientes en un estado limite y lesién tordcica o craneal.
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CAPITULO 30
FISIOPATOLOGIA Y TRATAMIENTO DEL NINO EN SHOCK
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El shock en la poblacién pedidtrica tiene una incidencia de 1 caso por
cada 1.600 episodios de urgencias, aproximadamente, en especial durante
los 3 primeros afios de vida (63%). Predomina el shock séptico, seguido
por el hipovolémico, el distributivo y el cardiogénico.

La precocidad en el abordaje del shock es similar a la del adulto aunque
con algunas diferencias. Algunos autores consideran que en lactantes y
recién nacidos debe ser mayor y hablan de la primera media hora como la
“media hora de platino”.

Salvo en los casos anteriores, que deben ser atendidos precozmente en
las unidades de cuidados intensivos pedidtricas (UCI-P), nosotros
mantendremos el mismo esquema general que en el adulto (“hora de oro”).

Seguiremos los mismos esquemas cronolégicos de manejo que en el
adulto, solo que en los nifios, sobre todo recién nacidos y lactantes, el
cuidado se hard lo més precozmente posible en la UCI-P.

Fisiologia en el nifio

Los nifios poseen caracteristicas fisioldgicas tinicas en varios aspectos
de su anatomia y fisiologia que requieren una consideracién especial en la
evaluacién y manejo del shock.

El tamafio fisico es una de las mds notables diferencias entre el nifio y
el adulto. Esta variabilidad en el tamafio y el peso de los pacientes implica
que se debe tener disponibilidad de equipo apropiado y medicaciones para
la reanimacién del nifio.

El volumen sanguineo normal en los nifios varia entre el 7% a 8% del
peso corporal, por tanto, el volumen sanguineo circulante es de 80mL/kg
de peso corporal. En términos relativos este volumen sanguineo represen-
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ta un 20% a 25% mas de lo que representa el volumen sanguineo en los
adultos, que corresponde méximo al 5% al 6% de su peso corporal. Lo que
puede parecer una pérdida sanguinea insignificante en el adulto, es un
volumen sanguineo critico en los nifios.

Los nifios tienen una mayor relacién entre la superficie corporal y su
peso. Esta mayor superficie corporal relativa es importante puesto que per-
mite una mayor pérdida de calor corporal y favorece la hipotermia, la cual
constituye junto con la acidosis metabdlica y la hipertensién pulmonar,
uno de los factores que contribuyen al desequilibrio fisiolégico durante la
hipovolemia. La mayor superficie corporal relativa favorece también el
aumento en las pérdidas insensibles de agua por evaporacién.

La regulacion de la temperatura corporal, es un problema mayor duran-
te la reanimacién de los nifios, especialmente en los menores de 6 meses de
edad, quienes carecen del aislamiento que provee la grasa subcutdnea y de
los mecanismos de escalofrio para aumentar la temperatura corporal. La
hipotermia, por si sola, puede ser catastréfica en estos nifios, puesto que
causa hipertensién pulmonar, hipoxia y acidosis metabdlica progresiva.
Cuando persiste la hipotermia, se produce un aumento en el consumo de
oxigeno, la vasoconstriccién consume las reservas de energia metabélica y
a su vez empeora la acidosis metabdlica que resulta del estado de shock.

Objetivos del tratamiento

—Relleno capilar < 2 segundos.

—Pulsos (tabla 1) normales, sin diferencia entre la calidad del pulso
central y periférico.

—Extremidades calientes.

—Diuresis > 1 ml/kg/hora.

—Estado mental normal (tabla 2).

—Presién arterial normal para la edad (tabla 1).

—Glucemia normal.

—Concentracién sanguinea del calcio iénico normal.
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Medidas generales

Durante la primera hora se deberd reconocer la existencia de shock
(alteracion del estado mental y de la perfusién) y comenzar con las medi-
das genereales y de soporte respiratorio, acceso venoso y 6¢seo, fluidoterapia
e inicio de inotropos, si estuviera indicado, segin el tipo de shock. Es im-
prescindible evitar la hipotermia.

Todo esto se realizard en el drea de urgencias, en funcién de los medios
disponibles y previamente al traslado al hospital (en el caso de atencién
ambulatoria).

Segin el American College of Critical Care Medicine, desde el pun-
to de vista hemodindmico se puede clasificar el shock en los siguientes

tipos:
Shock caliente o frio

Perfusién disminuida manifestada por la alteracion del estado mental,
relleno capilar > 2 segundos (shock frio) o rapido (shock caliente), pulsos
periféricos disminuidos (shock frio) o bien delimitados (shock caliente),
extremidades frias (shock frio) o diuresis < 1 mg/kg/hora.
Shock refractario a fluidoterapia y resistente a dopamina

El shok persiste a pesar de la resucitacién con fluidoterapia (> 60 ml/kg)
si estuviera indicada y perfusién de dopamina en una dosis de 10 pg/kg/min.

Shock refractario a catecolaminas

El shock persiste a pesar de la administracién de catecolaminas de ac-
cién directa (adrenalina o noradrenalina).
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Shock refractario

El shock persiste a pesar de la prescripcién correcta de agentes indtro-
pos, vasopresores, vasodilatadores y del mantenimiento de la homeostasis
metabdlica (glucosa y calcio) y hormonal (tiroides, hidrocortisona, insu-
lina).

Tratamiento del nino en shock
Soporte respiratorio

En las fases iniciales puede haber alcalosis respiratoria por hiperventi-
lacion.

Comparte las mismas medidas que en el adulto, salvo que se procedera
més precozmente a la intubacién y ventilacién mecanica, dado que, aun-
que en las fases iniciales puede haber alcalosis respiratoria por hiperventi-
lacién, a medida que progresa el shock se produce una acidosis metabélica,
al igual que hipoxemia, e incluso, acidosis respiratoria por hipoventilacién,
debido a una combinacién de patologfa parenquimatosa y/o trastorno en
la ventilacién secundario al del nivel de conciencia.

Se procedera a intubacién y ventilacién mecanica, basadas en el incre-
mento del trabajo respiratorio, la hipoventilacién o la disminucién del
nivel de conciencia.

El farmaco més usado en este paso es la atropina. Con ella se intenta
evitar el estimulo vagal que produce la intubacién y que puede acabar en
bradicardia y parada cardfaca. Esta reaccién vagal es mayor en nifios que
en adultos. También reduce la produccién de saliva y asf se facilita la vi-
sién de las cuerdas vocales. Estarfa indicada su utilizacién en nifios peque-
fios y en aquellos que van a recibir succinilcolina y/o ketamina. La dosis de
la atropina es de 0,02 mg/kg (minimo 0,1 mg y mdximo 1 mg). Se dara 1-2
minutos antes de la intubacion.

Los farmacos utilizados para la intubacién endotraqueal son la ketami-
na precedida de atropina, seguidas de una dosis de benzodiacepina. La



Fisiopatologia y tratamiento del nifio en shock 413

dosis es de 1-2 mg/kg IV. Inicio de acciéon 1-2 minutos y duracion del
efecto 15-30 minutos. No debe utilizarse etomidato. Si fuera preciso, se
aflade un relajante neuromuscular de accién corta. El fentanilo se utiliza
para evitar la taquicardia y la hipertensién. También disminuye la PIC. La
dosis es de 1-5 pg/kg, de 1-3 minutos antes de la intubacién.

También estd indicada la via endotraqueal como forma de administra-
cién de formacos en pacientes intubados pedidtricos, aunque, como sucede
en los adultos, los niveles plasméticos obtenidos por esta via son mds bajos.
Iran disueltos en 5-10 ml. de suero fisiolégico vy, tras introducirlos por el
tubo, se recomienda realizar cinco insuflaciones con amb para impulsar el
farmaco hasta los alveolos.

Los farmacos que pueden administrarse por esta via son adrenalina,
atropina, lidocaina y naloxona.

Via venosa

Periférica (venosa y dsea)

El acceso vascular de eleccién en el paciente pedidtrico es el periférico,
y las de mas f4cil canalizacion son las de las extremidades superiores,
localizadas en la fosa antecubital.

Si no se consigue un acceso venoso periférico, se intentard la coloca-
cién de la via intradsea.

En nifios menores de 8 afios se recomienda en la extremidad proximal
de la tibia, 2 cm por debajo de la meseta tibial, en su cara anterointerna,
mientras que en nifios mayores, 1-2 ¢cm por encima del maléolo tibial,
estando contraindicada en pacientes politraumatizados o con sospecha de
fractura en miembros inferiores.

Central

La canalizacion de vias centrales se reserva para cuando han fracasa-
do los intentos de conseguir las anteriores o tras la estabilizacién del
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paciente. La via recomendada es la vena femoral. Sera canalizada en el
hospital.

Fluidoterapia (véase capitulo 17)

Debe comenzar inmediatamente, salvo que exista hepatomegalia, rit-
mo de galope o crepitantes a la auscultacién pulmonar, mediante la perfu-
sién de cristaloides isoténicos, seguidos de coloides si fuera preciso.

Los cristaloides mds utilizados son el suero salino fisiolégico (SSF),
seguido del Ringer o, en su defecto, el bicarbonato 1/6 molar (si coexiste
acidosis metabdlica).

La dosis estdndar inicial de fluidos es de 20 ml/kg, si bien en pacientes
en shock cardiogénico se recomiendan 5 ml/kg. Suelen necesitar entre 40
y 60 ml/kg en la primera hora.

Los cristaloides tiene el inconveniente de que se necesitan en mucho
volumen para conseguir el efecto expansor, y pueden provocar edema in-
tersticial. Por ello, se combinan con soluciones coloides; la albimina al
5% es muy utilizada en pediatria. Se prepara con tres cuartas partes de al-
bimina al 20% y una cuarta parte de SSE

Se procedera a corregir la hipoglucemia, de existir, mediante la admi-
nistracion de suplementos de glucosa al 10% en bolos, para mantener unas
glucemias entre 80 y 150 mg/dl, y también la hipocalcemia, mediante la
administracién de suplementos de calcio.

Farmacos vasoactivos (las dosis estdn recogidas en el capitulo 19)

Dopamina

Es el farmaco utilizado como vasopresor en los casos de shock resisten-
te a fluidoterapia.
Adrenalina

Se utiliza en el shock frio resistente a dopamina.
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Noradrenalina

Se utiliza en el shock caliente resistente a dopamina.

Otras medidas terapéuticas después de la Primera Hora

Se optimizaran las medidas anteriores, una vez canalizada una via ve-
nosa central, con un catéter en arteria pulmonar, siguiendo el mismo es-
quema general que en el adulto, dependiente del tipo de shock y de los
medios disponibles. Deber4 estar ingresado en una UIC-P, donde el trata-
miento serd guiado para conseguir, junto a los objetivos anteriores, un in-
dice cardiaco > 3,3 y < 6,0 I/min/m?, presién venosa central normal, satu-
racién venosa central > 70%, anién GAP y lactatos normales.

Tratamiento especifico segiin tipo de shock
Shock hipovolémico

Junto al shock séptico, probablemente ser4 el tipo de shock mas fre-
cuente en pediatria en los paises industrializados.

La causa principal es la hemorragia (posquirtdrgica, traumética,...),
aunque también puede establecerse ante pérdidas de plasma (quemaduras
extensas) o de fluidos y electrolitos en deshidrataciones (gastroenteritis
aguda, cetoacidosis diabética, etc.).

Los principios generales de tratamiento se citan en capitulos anteriores.

Shock hemorrdgico

La clinica de la hemorragia se resume en la tabla 3, y el esquema de
tratamiento fluidoterapia y hemoterapia viene recogido en el capitulo 17.

Las pérdidas inferiores al 15% habitualmente son bien toleradas por el
nifio mediante la puesta en marcha de los mecanismos de compresién.
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El abordaje inicial en un paciente hipovolémico debe ser tan rapido
como sea posible, realizando expansién con cristaloides o coloides (bolos
de 20 ml/kg en 10-20 min.).

La reposicién de volemia debe hacerse en funcién de la pérdida:

—Para una pérdida inferior al 25 %, con una presién arterial normal,
se evitara la transfusién de concentrados de hematies. La reposicion
se realizard con sueros cristaloides a 5-10 ml/kg/hora durante varias
horas.

—En caso de que la pérdida haya sido del 25 al 40 % de la volemia y
con una presion disminuida, se repondrd con concentrado de hema-
ties (10-20 ml/kg), expansion con seroalbimina al 5 % y suero fisio-
l16gico. En caso de persistir los signos de shock, se continuard con
expansores de la volemia, tanto cristaloides como coloides o, de
nuevo, concentrado de hematies.

—Si la pérdida sanguinea supera el 40 %, inmediatamente se repondra
sangre del tipo O negativo (el 50 %), y la otra mitad de la pérdida
con SSE

El tratamiento con soporte inotrépico no debe ser de primera linea en
el shock por hemorragia, debe iniciarse si no existe respuesta a la expan-
sién con volumen.

Si persiste la hipotensién a pesar de estas medidas, y en los casos de
pérdidas masivas de sangre, hay que valorar la cirugia urgente.

Shock hipovolémico por pérdida de fluidos

En el lactante acontece cuando las pérdidas de liquido suponen el 10—
15 % del peso corporal. En ningin caso el soporte inotrépico debe ser
tratamiento de primera eleccién.

Se recomienda en primer lugar expansién con sueros cristaloides, de
eleccion SFE a 20 ml/kg. durante 1 hora, que podré sustituirse por bicar-
bonato 1/6 M si ha tendencia a acidosis (que siempre debe ser demostrada
mediante gasometria).
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Se pueden perfundir hasta 3 bolos y, si persiste la situacién de shock,
debe considerarse la administracion de coloides y farmacos vasoactivos.

Shock séptico

El diagnéstico clinico inicial de shock séptico se hace en el nifio que:
a) muestra sospecha de infeccién, manifestada por fiebre o hipotermia, y
b) presenta signos de hipoperfusion tisular manifestada por estado mental
disminuido o alterado (tabla 2), relleno capilar prolongado (>2 seg.)
(shock frio), pulso débil (shock frio), frialdad en las extremidades (shock
frio) o relleno capilar rdpido (shock caliente), pulso periférico lleno (shock
caliente) o diuresis > 1 ml/kg/hora. La hipotensién no es necesaria para el
diagnéstico clinico de shock séptico, sin embargo, su presencia en el nifio
con sospecha de infeccién lo confirma.

Esta asociado con hipovolemia severa respondiendo bien a la resucita-
cién agresiva con fluidoterapia. Por el contrario, responden de forma va-
riable a la terapia vasoactiva, ya que, al revés de lo que ocurre con el
adulto, tiene mayor mortalidad la presencia de gasto cardiaco disminuido
y no de resistencias periféricas disminuidas.

El esquema terapéutico sigue las premisas ya apuntadas en el apartado
de tratamiento general (medidas generales, soporte respiratorio, acceso
venoso y fluidoterapia). Sélo hay que destacar que la primera dosis de an-
tibiético debe administrarse lo més precozmente posible (si fuera factible
la extraccién previa de 2 muestras de sangre para hemocultivos), en fun-
cién de los datos clinicos, edad y antecedentes del paciente. En la tabla 4
se resume la etiologfa m4s frecuente segtin la edad y el tratamiento anti-
bidtico empirico recomendado.

—En los primeros 5 minutos:

e Diagndstico clinico de sospecha de shock séptico.
e Canalizar un acceso venoso (preferiblemente dos) periféricos. En su
defecto, acceso Sseo.

e Extraer una muestra para el primer hemocultivo.
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e Comenzar fluidoterapia: 20 ml/kg de suero salino al 0,9 % o Rin-
ger lactato o bicarbonato 1/6 M en 5 min. Valorar la respuesta,
basada en los objetivos o signos, para suspenderla por congestion
pulmonar.

—En los primeros 15 minutos:

® Repetir dosis de fluidoterapia si es necesario. Si pfiersiste el shock,
administrar dosis de coloide, hasta un méximo de 60 ml/kg de flui-
doterapia o aparicién de signos congestivos.

¢ Administrar la primera dosis de antibiético (tabla 4), previa extrac-
cién del segundo hemocultivo. Si estuviera indicado, extraer urocul-
tivo o muestra de fluido, segin clinica.

—Entre los 15 y 60 minutos:

e Si persiste el shock (shock refractario a fluidoterapia), se afiadirdn
vasopresores y se cursard el ingreso en UCI-P.

® Dopamina si es shock frio.

¢ Noradrenalina si es shock caliente.

—A partir de los 60 minutos:

e Si persiste el shock, estamos ante un shock resistente a
catecolaminas. El paciente ya deber estar ingresado en UCI-P.

e Hidrocortisona a dosis bajas (1 mg/kg/6 horas V). Con la presién
arterial normal, saturacién venosa central de O2 < 70 % y shock
frio, se expandird volumen con SFF junto con adrenalina y
milrinona (0,2-0,75 pg/kg/min). Con hipotensién y shock caliente,
se realizara carga de volumen con SFF y noradrenalina.

e Si persiste el estado de shock, se trata de un shock refractario. El
prondstico es muy sombrio y requerird medidas de rescate muy inva-
sivas, como depuracién extrarrenal continua, plasmaférisis, etc.

Shock cardiogénico
Es un tipo de shock infrecuente en pediatria y se produce por el fracaso

del corazfion en su intento de satisfacer los requerimientos circulatorios
del organismo.
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Sus causas més frecuentes en pediatria son: posopreatorios de cirugfa cardfaca,
cardiopatfas congénitas e infecciones (miocarditis, pericarditis y endocarditis).

Los aspectos mds importantes a considerar en este tipo de shock en el
nifio son:

— Los sintomas guia de este tipo de shock (y en ocasiones los tinicos) son
taquicardia e hipotensién. Si el shock es avanzado, puede aparecer
edema agudo de pulmén y hepatomegalia. El resto de la sintomatologia
es similar a la que presentan los otros tipos de shock.

—La administracién de sueroterapia es mas conservadora en este tipo de
shock. Se recomiendan bolos de liquido de 5 ml/kg.

—Los farmacos vasoactivos de eleccién son la dopamina y dobutamina.

Shock anafildctico

Es frecuente durante la edad pedidtrica aunque es dificil estimar su inci-
dencia, puesto que no existen registros.

Las medidas generales, soporte respiratorio, acceso venoso y fluidotera-
pia, son similares al tratamiento general, salvo que: a) puede presentar
edema de glotis y precisar traqueotomia de urgencia, y b) paralelamente,
se administrard tratamiento especifico, en funcién del agente causal.

Picaduras o mordeduras de animales

—Medidas generales:
® No estd recomendada la succién de la herida o la aplicacion de tor-
niquetes, asi como tampoco la aplicacién de frio local pues favorece
la necrosis focal.
¢ Se recomienda dejar el miembro en posicién neutra. Si es un miem-
bro superior puede usarse un cabestrillo para mantenerlo a la altura
del corazén.
—Tratamiento especifico:
e El suero antivibora (viales de 4 ml) es un medicamente que
contrarrestra el veneno de la picadura de vibora. Se administra de
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forma IV, diluido en 100 ml de SFE, a una velocidad de 15 gotas/min.
(45 ml/hora), y puede repetirse su administracién a intervalos de 5
horas, segtin la evolucién.

e Suele ser una medicacién de uso exclusivo hospitalario, aunque si se
dispone de ella en el medio extrahospitalario se puede administrar
de forma intramuscular en la rafz del miembro afectado.

Farmacos

La adrenalina es el farmaco de primera eleccién, en dosis de 0.01 mg/kg
al 1:1000, como méximo 0,3 mg. por via IV, aunque es caso de gran colapso
vascular podemos utilizar la via IM o endotraqueal. Puede repetirse cada 5-10
min, o si persiste la hipotensién, administrase en perfusién [V continua.

Antihistaminicos

Anti-H1: dexclorfeniramina en dosis de 0,15-0,30 mg/kg/dia, repartidos
en 3—4 dosis diarias por via oral, [V o IM.

Anti-H2: ranitidina en dosis de 0,75-1,5 mg/kg/dfa por via IV o IM.
Corticoides

Metilprednisolona, 1-2 mg/kg/dosis como primera dosis seguido de 1-2
mg/kg/dia en 3—4 dosis o hidrocortisona 1-15 mg/kg/dia en 3—4 dosis.

Si hay broncoespasmo asociado, administrar salbutamol en aerosoles en
dosis de 0,03 ml/kg. con un maximo de 1 ml.

Glucagon

Se emplea en casos de broncoespasmo refractario por su accién sobre la
adenilciclasa. Puede producir emesis y aumentar el riesgo de broncoaspira-
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cién, por lo que el manejo de la via aérea debe ser exquisito. Su dosis es de
0,03-0,1 mg/kg, mdximo 1 mg/dosis. Puede repetirse cada 20 minutos.

Tabla. Voltimenes sanguineos en el nifio

Edad Hemoglobina gr/100 mL Hematocrito (%)
7 meses a 4 afios 11,0 33
5 a9 afos 11,5 34
10 a 14 afios 12,0 36
Tabla. Signos vitales normales segin la edad
Edad Frecuencia cardiaca PreSiéfl .SiStélica Frec'uenci.a
minima respiratoria
Lactante 100 — 160 60 30-40
Pre—escolar 80 — 140 70 20-30
Adolescente 60-110 90 16 - 20

Tabla. Respuesta sistémica a la pérdida sanguinea en el paciente pedidtrico

Temprana
Pérdida < 25% del

volumen sanguineo

Pre hipotensiva
Pérdida de 25% del

volumen sanguineo

Hipotensiva
Pérdida del 40% del

volumen sanguineo

Corazén

Pulso débil, filifor-

me, taquicardia

Hipotensién ortostética,

taquicardia

Hipotensién franca

taquicardia o bradicardia

SNC

Normal o ansiedad
Letargico, irritable,

confuso y agresivo

Cambios en el nivel de
conciencia, respuesta
disminuida al dolor

Comatoso

Piel

Hdmeda, fresca

Ciandético, llenado
capilar retardado,
extremidades frias

Pilida, fria

Rifiones

Gasto urinario
disminuido;
densidad especifica
aumentada

Disminucién del gasto
urinario

Aumento en el
nitrégeno ureico

sanguineo

Anuria
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Tabla. Fases en el shock
1* fase Shock TA normal FC Vas‘o?c?nstriccic’)n
compensado aumentada periférica
TA normal )
R Shock FC muy Signos de
2° fase (30-35% ) . o
descompensado i | aumentada disfuncién organica
volemia) o baja
. Shock HipoTA o Dafio orgdnico
3% fase || : Bradicardia ) ) )
irreversible marcada progresivo — irreversible

Segiin PALS (Pediatric Advanced Life Support)

Tabla. Fluidoterapia

Lactante < 3 meses

N. meningitidis
S. pneumoniae
H. influenzae

L. monocitogenes

(€]

TIPO Volumen Tiempo Frecuencia Otras
Shock hipovolémico |20 ml/kg En 5-10 min | Hasta 3-4 veces | Hemoderiva-
distributivo Cristaloide |Repetidos si no mejora o | dos, coloides,
DESCOMPENSADO |isoténico si no sobrecarga | formacos... en
funcién de la
respuesta
Shock hipovolémico |20 ml/kg En 5-20 min |En funcién de
distributivo Cristaloide respuesta
COMPENSADO isoténico
Shock cardiogénico [5-10 ml/kg |En 10-20 min | En funcién de |Farmacos
Cristaloide respuesta
isoténico
Tabla. Etiologia infeciosa en el nifio y tratamiento
Edad Microorganismos ATB recomendada
Enterobacterias Ampicilina + Cefotaxima

Ampicilina + Ceftriaxona

+

Vancomicina (sos S. pneumoniae)

3 meses — 5 afios

N. meningitidis
S. pneumoniae
H. influenzae

Estafilococo

Cefotaxima o Ceftriaxona

+

Vanco (si cateter o S. pneumoniae)
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N. meningitidis
. Cefotaxima o Ceftriaxona
- S. pneumoniae
> 5 afios +
Estafiloco ) .
Vanco (si cateter o S. pneumoniae)
Estreptococo
Situaciones especiales
, S. epidermidis Ceftazidima +
Inmunocomprometido ) .
o ) S. aureus Aminoglucésido +
y neutropénico febril ) o i
Gram negativos Vancomicina (si cateter)
Infeccién invasiva SG A Penicilina + Clindamicina

Bibliografia

Mark Waltzman, MD: Initial management of shock in children. UpToDate. Jul
2012

Pomerantz W. MD, Roback M. MD: Physiology and classification of shock in
children. UpToDate. Jul 2012

Pomerantz W. MD: Septic shock: Initial evaluation and manegement in children.
UpToDate Jul 2012

Pomerantz W. MD, Roback M. MD: Hipovolemic shock in children: Initial eva-
luation and manegement in children. UpToDate. Jul 2012

Gomez Cortes, B.: Shock. Urgencias Pediatricas. Diagnostico y tratamiento. Ed.
Panamericana, Madrid 2011 Manual APLS. 4a edicion. Cap4. Pag 136-140

Alonso Salas MT, de Carlos Vicente Juan Carlos, Gil Anton ], Pinto Fuentes I,
Quintilla Martinez JM, Sanchez Diaz JI: Documento de consenso SECIP—
SEUP sobre manejo de sepsis grave y shock septico en pediatria. Octubre
2011

Grela C, Menchaca A, Alberti M. Protocolo de tratamiento del shock séptico en
pediatria. Arch Pediatr Urug. 2006; 77(4):373-175.

Montalban—-Gonzélez G. Shock séptico en pediatria. Revista Electrénica de Me-
dicina Intensiva. 2007; 7(3). Disponible en: http://remi.uninet.edu/2007/03/
REMIAQ68.htm

Casado—Flores J. Fiebre e hipotensién: shock séptico. En: Casado—Flores ], Serra-
no A, editores. Urgencias y tratamiento del nifio grave. 2da ed. Madrid: Er-
gon; 2007.p.108-114.

Payo Pérez R., Serrano Ayestardan O. Manejo inicial de la sepsis—shock séptico

pediatrico. BOL PEDIATR 2006; 46(SUPL. 1): 107-112.



424 Actuadlizacion en Shock: Atencién del paciente en shock en urgencias

Goldstein B, Giroir B, Randolph A and Members of the International Consensus
Conference on Pediatric Sepsis. International pediatric sepsis consensus con-
ference: definitions for sepsis and organ dysfuncién in pediatrics. Pediatr Crit
Care Med 2005; 6(1).

Doldén Perez Oscar. Articulo de revisién: Shock séptico en Pediatria: enfoque
terapéutico. Pediatr. (Asuncién), Vol. 35; N° 2; 2008.



CAPITULO 31
TECNICAS DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS INVASIVAS
UTILIZADAS EN EL SHOCK

Francisco Javier RuBio ALonso, Juan AnToNIO RUiz BEniTO ¥
Horacio PANzarpo GONZALEZ

El adecuado diagnéstico y tratamiento del paciente en shock implica que
el médico de urgencias esté familiarizado y tenga experiencia en una serie de
técnicas que pueden resultar muy dtiles para optimizar la evaluacién de las
diferentes fases y tipos de shock, que desarrollamos en 3 apartados:

APERTURA DE LA VIA AEREA
—C4nulas orofaringeas.
—Intubacién orotraqueal.
—Intubacién endotraqueal.

—M ascarillas laringeas.
—Cricotiroidotomia.

—Puncioén cricotiroidea.

SOPORTE CIRCULATORIO
—Cateterizacion de vias venosas periféricas.
—Cateterizacién de vias venosas centrales.
—Via intradsea.

—Via endotraqueal.

TECNICAS DRENAJE DE CAVIDADES
—Pericardiocentesis.

—Toracocentesis.

—Drenaje pleural.

—Paracentesis.

—Puncién lavado peritoneal.

—Puncién lumbar.
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Apertura de la via aerea

Como en cualquier paciente grave, asegurar la via aérea para conservar
o restablecer el medio interno mediante el trasporte de oxigeno a los 6rga-
nos vitales, representa uno de los pilares basicos del tratamiento inicial.
Los diferentes métodos y técnicas van a depender de la severidad del cua-
dro clinico, de las caracteristicas del paciente, de los procesos concomitan-
tes que hayan podido desencadenar la situacién de shock o de las compli-
caciones que puedan surgir a lo largo de su manejo.

Para que las técnicas de soporte ventilatorio obtengan la méxima efec-
tividad en tiempo y en forma precisan de material y equipamiento adecua-
dos, asf como unos conocimientos y una experiencia suficientes, que se
adquieren con la repeticién de las mismas.

Cdnulas orofaringeas

También llamados tubos de Guedel. Mantienen la via aérea permeable,
deprimiendo la parte posterior de la lengua. La cdnula orofaringea tiene una
forma curvada que se adapta al paladar y existen varios tamafios con longitu-
des que oscilan entre 5 — 10 cm. Para elegir la longitud de la cdnula se puede
calcular que sea similar a la distancia entre la comisura bucal y el inicio del
pabellén auricular. Su colocacién permite abandonar la traccién mandibular
pero no la extension. También facilitan la ventilacién con mascarilla, la as-
piracion de secreciones y previene la broncoaspiracién en caso de vomito.

Técnica de introduccién

Comprobar que no hay cuerpos extrafios en la orofaringe que pue-
dan ser empujados hacia la laringe y la obstruyan.

Introducir con la concavidad hacia el paladar y deslizar por el
paladar duro hasta el paladar blando.

Cuando se ha introducido la mitad girar 180°.
¢ Continuar su progresion hasta el tope.
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Indicaciones

¢ Pacientes inconscientes con respiracion espontanea.
e Pacientes en apnea (siempre que sea posible).

Cdnulas nasofaringeas

Mejor toleradas que las orofaringeas por pacientes con reflejos de pro-
teccién conservados.

Existen varios tamafios, siendo el adecuado aquella cuya longitud sea
similar a la distancia existente entre la nariz y el conducto auditivo.

Indicada como alternativa a la cdnula orofaringea para la apertura de
la via aérea en pacientes con dificultad para abrir la boca, por ejemplo
traumatismos faciales o enfermos con trismus.

Contraindicada en los traumatismos craneoencefilicos TCE.

Intubacion orotraqueal (IOT)

De los diferentes sistemas que existen para la apertura y el aislamiento
de la via aérea sigue siendo la IOT la que ofrece mejor funcionalidad aun-
que no estd exenta de complicaciones.

Indicaciones y criterios de IOT

e Apenea

e Incapacidad de aislar la via aérea por otros medios (traumatismo faciales, sangre,
vémitos).

e Depresién mantenida de estado de conciencia < 8 puntos en la escala de Glasgow
excluidas en su inicio causas potencialmente reversibles (intoxicaciones, hipogluce-
mia...).

e Frecuencia respiratoria > 40 por minuto o < 10 por minuto.

e Presencia de pO2 < 50 a pesar de correctas medidas iniciales de oxigenacion.

e Acidosis respiratoria o mixta <7,20
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Material necesario para realizar IOT

e Laringoscopio. Existen varios tamafios de palas para elegir la adecua-
da a las caracteristicas del paciente. Debe llevar recambio de pilas.
Requiere comprobacién de funcionamiento y luminosidad previa al
inicio de la maniobra.

e Tubos endotraqueales de varios tamafios segtin los niimeros y man-
guito distal hinchable. De forma general se suele utilizar un nimero
8 para mujeres y un 8,5 para hombres.

e Dispositivo de aspiracién de secreciones y sondas para optimizar la
vision de la maniobra.

e Jeringuilla de 5-10 ml para hinchado de manguito distal. Se proce-
derd una vez colocado el tubo previa comprobacién de una correcta
colocacion bilateral insuflando aire.

e Fijadores semirrigidos o fiadores para dar firmeza a la insercién del tubo
en circunstancias en que resulte dificultosa la insercién del tubo.

¢ Pinzas de Kocher.

¢ Pinzas de Magill.

e Canulas orofaringeas.

® Lubricante hidrosoluble para facilitar el deslizamiento del tubo traqueal.

® Material para la fijacién del tubo una vez colocado (vendas, esparadrapo).

e Fonendoscopio para comprobar correcta ventilaciéon en ambos cam-
pos pulmonares.

e Bolsa autohinchable con conexién al tubo endotraqueal preferente-
mente con bolsa para reservorio que permita obtener concentracio-
nes de oxigeno al 100 %.

e Fuente de oxigeno cercana con sistema de conexién a la bolsa suple-
mentaria del tubo traqueal.

Preparacion

e Tener accesibles todos los elementos necesarios y verificar su correc-
to funcionamiento.
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e Comprobar la fuente de oxigeno, la bomba de aspiracién para secre-
ciones, monitorizacion, estado de vias venosas, pulsioximetria, bol-
sa—valvula—mdscara, laringoscopio, palas, luz y pilas, elegir el tama-
fio del tubo endotraqueal.

e Retirar posibles objetos intrabucales del paciente (dentadura postiza,
protesis méviles) que puedan dificultar la IOT.

e Cargar la medicacién para la induccién de sedacion y relajacion
muscular. Se aconseja dejar precargadas las jeringas con la medica-
cién antes de iniciar la maniobra.

® Preparar instrumentacién alternativa en caso que falle la IOT (mas-
cara laringea, Fastrach, set para cricotiroideotomia, set para ventila-
cién jet transtraqueal).

Preoxigenacion

e Ventilacién con mascarilla facial tipo Venturi con oxigeno al 100%
(FiO2 1) y caudal de 15 1/min durante 3 a 5 minutos para optimizar

su saturacidn en sangre.

Premedicacién

Sedacién, analgesia y miorrelajacion. La eleccion de la secuencia de
farmacos y su administraciéon dependerd de las caracteristicas del paciente,
la situacién clinica exceptuando al paciente en parada cardiorrespiratoria
PCR vy la experiencia propia en el uso de dichos farmacos.

Es imprescindible que sepamos manejar bien combinaciones de dos o
tres fArmacos de cada grupo, ajustando la eleccién y sus dosis al tipo de
shock, y considerando muy especielmente una eventual depresién severa
del nivel de la conciencia.

De los farmacos existentes en cada grupo, la combinacién sugerida y
la m4s utilizada es un sedante (midazolam o propofol) mas un miorrela-
jante (succinilcolina o rocuronio). La opcién de asociar un analgésico
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opioide se suele reservar para casos de dolor muy intenso de pacientes
politraumatizados o en shock hipovolémico por otros traumatismos o
amputaciones.

Sedacién
Midazolam:

Benzodiazepina de accién corta y efecto rapido. La dosis de induccién
en adultos es de 0,1-0,4 mg/kg (aproximadamente una ampolla y media de
5 ml para un adulto de 70 kg) y la de perfusién es de 0,05-0,2 mg/kg/h.

En ancianos se deben utilizar dosis de induccién menores, suele ser
suficiente con 3 mg.

La dosis de induccién en nifios es 0,01-0,2 mg/kg, y la de perfusion es
0,1-0,2 mg/kg/h.

Dispone de un antagonista, el flumazenil en dosis bolo iv. 0,2-1 mg (4-
20 pg/kg), que permite revertir con gran rapidez su accion.

Propofol:

Es un sedante-hipnético de accion rdpida y muy corta duraciéon. Al
suspender la perfusiéon tarda en desaparecer su efecto unos 10 minutos. La
dosis de induccion en adultos es de 1-2,5 mg/kg, y la de perfusién es de
1-6 mg/kg/h.

En nifios la dosis de induccién es 2,5 mg/kg y la de mantenimiento es
de 9-15 mg/kg/h.

Contraindicado en situacién de inestabilidad hemodindmica o disfun-
cion del ventriculo izquierdo. Puede producir depresion respiratoria y ap-
nea, por lo que es conveniente asegurar las condiciones de IOT.

Util en TCE grave por disminuir la PIC.
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Analgesia
Morfina:

Opioide de accién prolongada que comienza su accién a los 5-10 mi-
nutos de su administracion, durando entre 2 y 6 horas. Las dosis recomen-
dadas en adultos son de 0,05-0,2 mg/kg en bolo iv seguido de perfusién de
1-5 mg/h, y en nifios 0,1-0,2 mg/kg en bolo seguido de perfusién de 0,02—
2 mg/kg/h. Se presenta en ampollas de cloruro de morfina de 1 ml conte-
niendo 10 mg.

Fentanilo:

Opioide sintético 100 veces mds fuerte que la morfina, de accién mds
rdpida y mds corta. Parece producir un aumento de PIC. Si se combina con
midazolam, debe reducirse la dosis, ya que aumenta la depresién respirato-
ria que éste produce. Se presenta en ampollas de 3 ml, conteniendo 0,15
mcg. La dosis de induccién en adultos es 1-2 mcg/kg (1-2 ml) y la de
perfusién es 0,3-1,5 mcg/kg/h.

En nifios se debe administrar muy lentamente, pues se han descrito
casos de rigidez tordcica tras administrar bolos iv. La dosis inicial en nifios
es de 0,5-1 mcg/kg/iv muy lenta sin rebasar los 5 mcg/kg, y la dosis de
perfusién serd de 1-3 mcg/kg/h.

Miorelajacién.

Succinilcolina: agente despolarizante que induce parlisis neuromuscu-
lar de corta duracién. Se presenta en ampollas de 2 ml conteniendo 100
mg y de 10 ml con 500 mg. Efecto rdpido a los 60 segundos de su adminis-
tracién. La dosis es 1-1,5 mg/kg en adultos y 1-3 mg/kg en nifios.

Rocuronio: agente no despolarizante Se presenta en ampollas de 5 ml
conteniendo 50 mg y de 10 ml con 100 mg. También efectiva en 60 segun-
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dos. La dosis es de 0,6-0,7 mg/kg en adultos y 0,15 mg/kg de mantenimien-
to. La dosis es similar en los nifios. Posee techo terapéutico a partir del
cual no aumenta su accién vy si sus efectos adversos. A diferencia del ante-
rior se puede administrar en perfusién para un bloqueo nerouromuscular
mantenido. Como antidoto para revertir sus efectos el farmaco mds em-
pleado es la neostigmina en dosis habitual de 40-50 ng.Kg.

Técnica de intubacion

e Colocarse detrés de la cabeza del paciente.

e Sujetar el laringoscopio con la mano izquierda e introducir la pala
por la comisura bucal derecha, desplazando la lengua hacia la iz-
quierda.

e Evitar apoyarse sobre la arcada dentaria.

¢ Visualizar la base de la lengua, dvula, faringe y epiglotis, progresiva-
mente.

e Apoyar el laringoscopio en la vallécula si es de pala curva o directa-
mente en la epiglotis si es una pala recta y traccionar el mango del
laringoscopio hacia arriba y adelante, que nos permitird ver la glotis
y las cuerdas vocales.

¢ Realizar la maniobra de Shellik si es de dificil visualizacién, que un
ayudante realizara presionando hacia abajo el cartilago cricoides.

e El tubo endotraqueal que utilizamos es, en general, el n°® 7 6 7,5 para
la mujer adulta y n® 8 u 8,5 para el hombre adulto.

¢ Introducir el tubo endotraqueal adecuado con la mano derecha, des-
lizandolo por la comisura bucal derecha hasta meterlo entre las cuer-
das vocales, y continuar avanzando hasta que se deje de ver el man-
guito de taponamiento.

e Sujetar con firmeza el tubo en esta posicién, mientras se hincha el
manguito con 5-10 cc de aire.

e Comprobar la posicién correcta del tubo insuflando con el ambu
mientras se auscultan ambos hemitérax y el epigastrio. Se debe ob-
servar la ventilacién simétrica de ambos hemitérax.
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Fijacién del tubo: colocando una cdnula orofaringea junto al tubo, su-
jetando ambos con esparadrapo y venda alrededor del cuello.

Conexién a un respirador: complementario a la ventilacién con balén
y bolsa con reservorio en pacientes tributarios de ingreso en unidad de
cuidados intensivos o en espera de traslado a otra unidad. Se definen una
serie de pardmetros comunes para los diferentes tipos de ventilador y su

calibracién para adecuarlo a las caracteristicas del paciente.

Fraccién inspiratoria de oxigeno (FiO2). Se utilizard la minima necesaria para man-
tener pO2 > 60 mmHg y/o una SatO2 > 90%.

Frecuencia respiratoria: nimero de ciclos respiratorios en un minuto: para la mayorfa
de pacientes suele aplicarse inicialmente una frecuencia de 12—16 respiraciones/minu-
to. Posteriormente una vez establecido el volumen corriente se aumenta o disminuye
para conseguir la PaCO?2 y el pH deseados.

Trigger: sensor que detecta el esfuerzo inspiratorio del paciente. Se suelen programar
presiones entre —1 a =3 cmHZ20O.

Volumen corriente: cantidad de aire movilizada en cada respiracién. En enfermos con
lesién pulmonar aguda (LPA) o distress respiratorio agudo (SDRA)se utiliza 6ml/kg
(estrategia de proteccién pulmonar) mientras en resto de patologfas se utiliza un volu-
men de 6-8 ml/kg.

Presion positiva al final de la espiracién (PEEP). Impide el colapso alveolar al final de
la espiracién y que la vélvula se abra por completo. Su valor habitual de inicio es 3-5
c¢cmH2O0 hasta 20 cmH2O en SDRA.

Como medidas alternativas a la IOT tenemos:

Mascarilla laringea

Es un tubo corto con mascarilla hinchable que se coloca alrededor de
la glotis para sellar la hipofaringe. No precisa visualizacién de la laringe.

Util en situacion de RCP o traumatismos cervicales graves. Su eficacia no

supera a la de la [OT.
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Técnica de insercién

e Paciente en posicién neutra con el cuello ligeramente en flexién y
la cabeza extendida.

¢ Deshinchar el neumotaponamiento y lubricar la cara posterior.

¢ Introducir el tubo lentamente con la cara posterior lubricada desli-
zando por el paladar.

e Alinear la linea negra del dorso del tubo con septo nasal.

¢ Hinchar el tubo con 20-40 ml de aire.

¢ Confirmar mediante auscultacién la posicién correcta del tubo.

e Colocar la canula orofaringea y fijar el tubo y la canula.

Mascarilla laringea tipo FASTRACH

A diferencia de la anterior lleva un mango metélico y esta disefiada
para introducir un tubo endotraqueal. El principal inconveniente es el
correcto sellado.

Tubo combinado eséfago traqueal (COMBITUBE)

Dispone de dos luces de igual tamafio pudiendo quedar colocado en
es6fago o trdquea. Tiene un balén hinchable de sellado en la parte distal y
otro en la proximal. No estd demostrada su mayor eficacia frenteo a los
demds métodos de asilamiento de la via aérea. Su uso queda relegado al
ambito extrahospitalario y en situaciones de RCP en las que no puedan
utilizarse otras técnicas.

Intubacién endotraqueal (IET)
Se recomienda en situacién de RCP o en los traumas laringeos o maxi-

lofaciales severos y cuando no sea posible realizar la IOT. No se recomien-
da en nifios menores de 12 afios y su eficacia no supera la IOT.
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Cricotiroidotomia

e Colocar al paciente en dectbito supino con hiperextension de la
cabeza.

e Medidas de asepsia local y localizar por palpacién el espacio cricoti-
roideo.

e Fijar el cartilago tiroides y practicar una incisién de 2cm en piel y la
fascia subcutdnea.

e Cortar la membrana cricotoroidea y agrandar la abertura con dilatador.

e Colocar un tubo n® 6 6 7 e hinchar el balén de aire.

e Aspirar la traquea y fijar el tubo.

e Conectar la fuente de oxigeno.

Puncién cricotiroidea

e Se realiza con un catéter de 12 6 14 G montada en una jeringa con
suero fisiolégico.

e Pinchar espacio cricotiroideo y avanzar en sentido caudal con 45° de
inclinacion.

e Aspirar hasta que salga aire visible en forma de burbujas en la jeringa.

e Deslizar el catéter y retirar al gufa metdlica

e Conectar a sistema de flujo a 15 [/min.

Soporte circulatorio
Vias venosas periféricas

Describimos brevemente los principales accesos venosos utilizados en
la practica clinica para administracion de fluidos, fairmacos, toma de mues-
tras o insercién de catéteres. Son ttiles en pacientes hemodindmicamente
estables o en pacientes con shock que no precisen una via venosa central
0 como acceso provisional hasta que la canalicemos.
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En el miembro superior se prefiere el drea antecubital del antebrazo:

Vena cubital: bordea la musculatura interna del antebrazo hasta la
unién con la vena basilica y la vena mediana basilica. Es la mas gruesa y
mas utilizada del brazo.

Vena cefdlica: situada a lo largo del borde externo del brazo, desapare-
ce a través de la aponeurosis del surco deltopectoral hasta la vena axilar.

Vena basilica: es mds pequefia que las anteriores. Discurre por el borde
interno del biceps hasta alcanzar la vena humeral. Su puncién tiene mds
riesgo de complicaciones y es mas dolorosa.

En el cuello:

Vena yugular externa: desde la glandula parétida se dirige hacia el 4n-
gulo mandibular y en sentido oblicuo atraviesa la superficie del musculo
esternocleidomastoideo desembocando en la vena subclavia.

En el miembro inferior:

Vena safena mayor: se canaliza 1 cm por dentro y por arriba del maléo-
lo interno.

Las complicaciones de las punciones de acceso periférico incluyen fallo
de canulacién, hematomas, lesién de estructuras vecinas, embolismo aé-
reo, extravasacién de liquidos, tromboflebitis y celulitis local.

Vias venosas centrales de acceso periférico

Se trata de catéteres venosos centrales cuyo extremo proximal quedara
ubicado en la unién de la vena cava superior y la auricula derecha.

Su importancia en situaciones de shock radica en la posibilidad de
reponer la volemia més rdpidamente, asi como poder administrar



Técnicas diagndsticas vy terapéuticas invasivas utilizadas en el shock 437

hemoderivados, soluciones hiperosmolares e hiperténicas, nutricién
parenteral total, farmacos flebotéxicos o vasoactivos que precisen
aislamiento de la infusién respecto a otros farmacos, la extracciéon de
muestras para analiticas sanguineas, la medicién de la presién venosa
central o la inyeccién de contrastes para estudios radiolégicos.

Se utiliza un catéter muy largo que se inserta a través de una vena peri-
férica de grueso calibre (cefélica, basilica, radial accesoria o del dorso de la
mano). El m4s utilizado es el catéter Drum (Abocath® n® 18) provisto de
doble o triple luz (Arrow® de 60 cm), que tiene un drea de seccién de 1,7
cm ocupada por una gufa metélica muy fina de 14 G que retiraremos. Pre-
cisa comprobacién radiografica posterior para evaluar la correcta coloca-
cién del extremo distal y descartar complicaciones asociadas a su insercién.

Ventajas del Drum respecto a las demds vias venosas centrales:

e Menor tasa de complicaciones infecciosas y de flebitis.

e Menor gravedad en las complicaciones ligadas a la puncién,
(neumotdrax, puncién de grandes arterias, desgarro de la vena,
fistulas arteriovenosa, lesién de nervios o vasos linfaticos, embolia
gaseosa...).

e Mayor comodidad para el paciente y estabilidad para la via que
portarlo en el cuello, bajo la clavicula o en la ingle.

e Posibilidad de canalizacién en pacientes con alteraciones de la coa-
gulacién, en los que estarfa contraindicado puncionar cualquier otro
acceso venoso central.

Inconvenientes del Drum respecto a las demds vias venosas centrales:

e Su gran longitud y su estrecho calibre limitan la perfusién rdpida-
mente de grandes volimenes de liquidos.

e Para su insercién precisa venas periféricas del brazo con un calibre
suficiente para permitir la puncién con la aguja metélica 14 G, no
resultando accesibles en ocasiones.



438  Actualizacion en Shock: Atencién del paciente en shock en urgencias

e Su canalizacién en situaciones de vasoconstriccion periférica pue-
de resultar complicada.

e Alcanzar su ubicacién correcta (entrada de la auricula derecha) no
siempre es facil debido a la distancia desde el punto de insercién.

Vias venosas centrales

Su correcta colocacion en los pacientes con shock constituye una de
las habilidades basicas para cualquier médico de urgencias, ya que garanti-
za el correcto aporte de liquidos, la administracién de farmacos, la medi-
cién de la PVC, la determinacién de la saturacién O2 venosa central o la
insercion de catéteres estimuladores, entre otras grandes ventajas.

Se describen los accesos venosos mads utilizados (venas subclavia,
femoral y yugular interna) y la técnica de puncién, que se realizard en
las mayores condiciones de asepsia y previa informacién al paciente
para que dé su consentimiento, si su nivel de conciencia lo permite.

Resulta imprescindible la determinacién previa de los tiempos de
coagulacién (TP con INR) y del recuento de plaquetas para minimizar
las complicaciones hemorrdgicas, hematomas o puncién arterial.

El éxito de su realizacion se condiciona por la experiencia y el cono-
cimiento anatémico de los accesos, si bien en los casos en que se dis-
ponga, es conveniente que sea guiada por un ecégrafo.

Via venosa subclavia

Anatomia: Discurre debajo de la clavicula y por encima de la 1? costi-
lla delante de la arteria subclavia a 1,5 cm de profundidad aproximada-
mente.

Posicién del paciente: en decibito supino y Trendelenburg, con los
brazos a lo largo del cuerpo y la cabeza girada al lado opuesto al de la pun-
cion. Traccionar del brazo ipsilateral en sentido caudal puede ayudar al
realizar la maniobra.
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Lugar de puncién: 1 cm por debajo del borde inferior de la clavicula en
la unién del tercio externo con el medio. La aguja se dirige en direccién a
la fosita supraesternal en dngulo de 45°.

Via venosa yugular interna

Anatomfa: discurre entre los dos haces del esternocleidomastoideo
(ECM) y en situacién posterolateral en relacion a la carétida interna. Su
principal referencia es el tridngulo de Sédillot delimitado lateralmente por
los vientres esternal y clavicular del musculo esternocleidomastoideo y
cuya base es la clavicula.

Posicién del enfermo: en dectbito supino y Trendelenburg. El médico
se sitda a la cabecera del enfermo excepto en el abordaje posterior en que
se situard en posicion lateral a la misma.

Hay tres accesos posibles:

e Via anterior: punto de puncién en la interseccién de una linea ho-
rizontal que pasa por el borde superior del cartilago tiroides y una
linea vertical delimitada por el borde anterior del ECM. Dirigir la
aguja con un dngulo de 50° hacia abajo, atrds y afuera, tangente a la
cara posterior del ECM.

e Via media: En el centro del tridngulo de Sédillot, palpar el latido
carotideo y puncionar 1-2 cm lateral, dirigiendo la aguja en un 4n-
gulo de 30° hacia la mamila ipsilateral.

e Via posterior: a dos traveses de dedo sobre la clavicula, puncionar en
el borde posterior del vientre posterior del ECM dirigiendo la aguja
hacia la fosita supraesternal.

Via venosa femoral
Anatomfia: se inicia acompafiando a la arteria del mismo nombre en el

anillo del aductor mayor como continuacion de la vena poplitea y finaliza
a nivel del ligamento inguinal convirtiéndose en la vena ilfaca externa.
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Lugar de puncién: estd situado 1 cm por dentro de la arteria y dos tra-
veses de dedo por debajo de arco crural. Se dirige la aguja hacia arriba con
un dngulo de 60° hasta obtener reflujo. Inclindndola posteriormente 20°
hacia fuera y hacia delante para canalizar la vena.

Técnica de Seldinger:

¢ Desde la entrada en la piel, mantener la aspiracion con la jeringa.

e Una vez localizado el vaso, retirar la jeringa, manteniendo siempre
la aguja inmévil hasta introducir la gufa. Nunca forzar la introduc-
cién de ésta ni del catéter.

¢ Introducir la guia metdlica a través de la aguja y retirar la aguja.

e Practicar una pequefia incisién cutdnea para introducir y retirar el
dilatador a través de la gufa metilica.

¢ Introducir el catéter venoso central a través de la guia

e Retirar la gufa metélica. Para evitar la embolia gaseosa, mantener
permanentemente ocluida la luz del catéter con el dedo.

e Comprobar permeabilidad de la via con suero fisiolégico.

e Control radiolégico de la correcta posicién del catéter y detecciéon
de posibles complicaciones.

e Fijacion a la piel mediante sutura y aislamiento estéril externo con
apositos.

Complicaciones

e Extrasistoles o arritmias al introducir la gufa o el catéter, que suelen
cesar al retirarlos.

e Sangrado o hematoma, se resuelve al comprimir sobre la zona
excepto en vena subclavia

e Neumotdrax: especialmente en yugular y en subclavia.

¢ Embolia gaseosa: mayor riesgo en yugular y subclavia.
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e Lesiones nerviosas: En la yugular interna pueden tener lugar
lesiones del plexo braquial, del ganglio estrellado, del nervio frénico
(paralisis diafragmatica) y del nervio recurrente (parélisis unilateral
de cuerdas vocales).

¢ Puncidn arterial: mds frecuente en la yugular (7% si el abordaje es
posterior) y en subclavia (1,5%).

¢ Infeccién: Es la complicacion mds frecuente a partir de la primera
semana predominando en los catéteres por via femoral, seguidos por
la via yugular y la subclavia.

e Trombosis: factores que aumentan el riesgo de trombosis son dos 0 més
veno-punciones para canalizar la via, el tipo de liquido infundido (m4s
frecuente con la nutricién parenteral) o en estados de hipercoagulabilidad.

e Obstruccién venosa. Precisa de agentes tromboliticos para su reso-
lucién.

Vias alternativas a la puncién venosa

Via intradsea

Su empleo se limita generalmente a los nifios, situaciones de shock refrac-
tario o de pacientes en PCR en ambiente extrahospitalario aunque algunos
autores preconizan su uso también en el medio hospitalario.

Se utiliza una aguja rigida de un kit especial, que se inserta en la cresta
tibial anterior en dngulo 60-90° y en nifios en direccién opuesta al cartilago
de crecimiento.

Contraindicada en casos de infeccién local, fractura de la extremidad,
osteogénesis imperfecta y osteoporosis. Las complicaciones son escasas y las
mas frecuentes son la infiltracién peridstica o subcutdnea y la celulitis local.

Via endotraqueal

Se usa para la administracién de farmacos cuando no es posible canalizar
una via venosa. Se emplean farmacos en dosis 3 veces mayor a la via intrave-
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nosa. El farmaco se diluye en 10 ml de suero salino y se administra en bolo,
seguido de unas insuflaciones con el balén para facilitar su dispersion.

Se utilizan por esta via firmacos como adrenalina, atropina, naloxona y
lidocafna.

Tecnicas drenaje de cavidades
Pericardiocentesis
Indicaciones

En el shock cardiogénico, el momento y el tipo de pericardiocentesis esta
condicionado por el estado hemodindmico del paciente. Cuando estd compro-
metido, la evacuacién de liquido pericardico debe ser urgente a fin de restable-
cer el llenado ventricular adecuado (precarga) y restablecer la hemodinamia.

Cuando no existe compromiso hemodindmico, la pericardiocentesis no
es tan urgente y la situacién electiva seria la realizacién de la misma guiada
por ecografia o radioscopia.

Tras determinar los pardmetros de la coagulacién y el recuento
plaquetario, corrigiendo las posibles alteraciones, realizaremos una
continua y cuidadosa monitorizacién de las constantes vitales del paciente.

Técnica

En la actualidad hay consenso entre los especialistas en que el aborda-
je subxifoideo es la técnica mas adecuada. La clave del éxito una vez diag-
nosticado el shock cardiogénico en el taponamiento cardico, es la rdpida
reaccion del médico de urgencias y la disponibilidad inmediata del mate-
rial, que se presenta en kits empaquetados.

Los pasos para el abordaje subxifoideo son los siguientes:

® Preparacion del paciente en decubito supino, en posicién comoda y

con la cabecera a unos 45° sobre la horizontal. De esta manera el
derrame se moviliza hacia la localizacién inferior y anterior.
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e Lugar de puncién: tras localizar la apofisis xifoidea y el reborde cos-
tal izquierdo del paciente, avanzar 0,5 cm hacia la izquierda del pa-
ciente desde la apofisis xifoidea y 0,5—1 cm por debajo del reborde
izquierdo.

e Preparacién del lugar de puncién con estrictas medidas de esterili-
dad, desinfeccién local y colocacién de campos estériles.

e Infiltracién con anestésico local de la zona de puncién.

¢ Insercién de la aguja se punciona en el punto delimitado, con dngu-
lo de entrada con la piel de 45°. La direccion de la aguja debe ser
hacia el hombro izquierdo. Se avanza aspirando.

¢ Direccién de la puncién: una vez alcanzado el margen posterior de
la pared tordcica, se cambia el dngulo de la aguja con la piel a 15°,
se mantiene introduciendo en direccién al hombro izquierdo.

e Avance de la aguja lentamente y aspirando de forma continua.
Generalmente a una distancia entre 6-7,5 cm de la piel se entra
en espacio pericdrdico y se aspira la sangre. Se deberia realizar
monitorizacién con electrocardiograma, con una pinza en la aguja
conectada a una derivacién precordial del electrocardiégrafo. Si
aparece elevacién del ST o extrasistoles ventriculares, pueden in-
dicar contacto de la aguja con el epicardio, debiendo retirarla y
rectificar su posiciéon. Algunos paciente pueden presentar un cua-
dro vasovagal.

Tras la pericardiocentesis, el estado hemodindmico del paciente debe-
ria mejorar por varios mecanismos:
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e Descenso de la presion intrapericardica.

¢ Descenso de la presion en la auricula derecha.

¢ Aumento del gasto cardiaco.

e Aumento de la presién arterial sistémica.

La mejoria se comienza a evidenciar al extraer los primeros 50-100 ml.
Existen diferentes técnicas para el drenaje continuo del liquido, siendo el
mas sencillo mediante jeringas de gran capacidad aspirando y rellendndolas
sucesivamente. O bien utilizando la técnica de Seldinger mediante un siste-
ma que ya traen los kits y permiten dejar colocado un drenaje de forma
continua. A través de la aguja se coloca la guia a través de la cual de intro-
duce un dilatador que posteriormente se retira y se coloca el drenaje flexible.

Se debe realizar control radioldgico, radioscopia o ecogréfico en la cama
del paciente para confirmar su correcta colocacién. El catéter se fija a la piel
mediante puntos de sutura y se conecta a un sistema colector.

Complicaciones

Desarrollo de derrame pericardio y taponamiento cardiaco.
¢ Neumotdrax.
e Arritmia.

Parada cardiorrespiratoria y muerte.

Toracocentesis
Indicaciones

Con intencién diagndstica o terapéutica, resulta muy ttil en los casos
de shock séptico con foco pulmonar y derrame pleural, una vez estabilizado
el paciente.

Los cuatro diagndsticos mas frecuentes en los derrames pleurales son
neoplasia, insuficiencia cardfaca congestiva, derrame paraneumonico y el
derrame postoperatorio.
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También se puede realizar con fines terapéuticos, evacuando liquido o

aire que estén provocando una insuficiencia cardio—respiratoria severa.

Las contraindicaciones absolutas para su realizacién son la no colabo-

racion del paciente, la dificultad para identificar la zona de puncién, la

falta de experiencia y las alteraciones de la coagulacién, admitiéndose en
general un TP > 50 %.
Contraindicaciones relativas serfan la existencia de enfermedad bullosa,

pacientes que requieren PEEP elevada o con un solo pulmén funcionante.

Técnica

Existen diferentes técnicas para su realizacién, catéter—aguja, solo agu-

ja, guiada o no por ecografia.

Radiografia de térax para el diagnéstico topografico del derrame
pleural.

Explicar procedimiento al paciente.

El paciente esta sentado, se identifica la punta de la escdpula, que
corresponde al 8° espacio intercostal que debe ser el espacio més
inferior puncionado, a no ser que se haya topografiado previamente
por ecografia.

Colocar el paciente sentado en la cama, con los brazos cruzados por
delante y apoyados.

Se debe realizar la desinfeccién de la zona y colocacién de campos
estériles.

Realizar anestesia superficial y de los planos profundos, siempre
aspiracion previa.

Se debe puncionar con la aguja o aguja/catéter, introducir lentamente con
el bisel hacia abajo, aspirando continuamente, siguiendo el borde superior
de la costilla inferior del espacio intercostal, linea axilar posterior.

Una vez que se comienza a drenar el liquido, se coloca llave de 3
vias en la aguja o en el drenaje y se va evacuando el mismo.

Una vez terminado el procedimiento se retira la aguja o el catéter
del térax del paciente y se presiona, colocando un apdsito.
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e La radiografia de control nos permite descartar un neumotdrax
yatrogénico.

¢ La cantidad de liquido a drenar depende de si se realiza con fines
diagnésticos o terapéuticos.

", LIQUIDO PLEURAL

_, DIAFRAGMA

Complicaciones

Las complicaciones las podemos dividir en mayores (15-19%) y meno-
res (31-63%)

Las mayores son neumotdérax, hemoneumotdrax, hipotensién arterial
y edema pulmonar por reexpansién. Las menores son la puncién con ob-
tencién de escaso o ningin liquido, dolor, hematoma subcutdneo o sero-
ma, ansiedad, disnea y tos.

El dolor se origina en los nervios de la pleura parietal por anestesia inade-
cuada, raspado del periostio de la costilla o puncién de un nervio intercostal.

Drenaje Pleural

Indicaciones

Las indicaciones del drenaje de térax engloban una variedad de enfer-
medades, desde enfermedades crénicas donde se puede realizar de forma
paliativa hasta procesos agudos donde es vital la descompresién del térax.
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e Neumotdrax
¢ Hemotdrax
* Empiema

Quilotérax

Derrame pleural — generalmente se diferencia primeramente por me-
dio de la toracocentesis, trasudado que no necesita drenaje y exuda-
do que por lo general si lo necesita

En cuanto a las contraindicaciones, la principal es no tener claro de la
existencia del neumotérax o liquido a drenar, siempre se debe tener diag-
nostico claro en cuanto a la existencia y topograffa del mismo sea mediante
radiografia, tomografia o ecografia. Otra contraindicacion la existencia de
coagulopatias que deberén ser corregidas previo a la colocacién del drenaje.

Técnica.

Es un procedimiento que se debe realizar en estrictas condiciones de
asepsia.

e Paciente en dectbito supino, cabeza en posicién cémoda y con la
extremidad superior ipsilateral por encima de la cabeza.

® Se realiza una correcta desinfeccion de la zona y se colocan campos
estériles.

® Se realiza anestesia de la regién donde se va a colocar el tubo de
drenaje, tanto superficial como profunda (periostio,pleura parietal)
procediendo a esta siempre realizando aspiracion previa. Por lo ge-
neral el tubo se coloca en 4°-5° espacio intercostal, linea axilar
anterior en el caso del neumotérax (lugar alternativo 2° espacio
intercostal linea medio—clavicular, se trata de evitar por razones es-
téticas y para evitas las gruesas fibras de los pectorales). Cuando se
drena liquido se coloca en igual espacio pero linea axilar posterior.

® Procedemos a realizar una incisién de 2 cm sobre el espacio topogra-
fiado, se realiza toracocentesis para confirmar salida de aire o liquido.
Posteriormente se realiza diseccién con pinza y con el dedo hasta
llegar a tocar la pleura. Esta diseccién se hace siguiendo el borde
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superior de la costilla inferior del espacio intercostal. Luego se intro-
duce el tubo y con ayuda de nuestro dedo lo dirigimos hacia el lugar
correcto. Se confirma la salida de aire o liquido, nos aseguramos de
que todos los orificios de drenaje queden dentro del térax. Procede-
mos a suturar el tubo a la piel, se realiza sutura de colchonero hori-
zontal que permite el cierre al retirar el drenaje. El tubo se conecta
al sistema de drenaje.

e Control radiolégico de la ubicacién del mismo.

e Manejo : todos los dias se debe realizar la revisiéon del tubo y su sis-
tema de drenaje. Este consta de una unidad sellada bajo agua que
permite la salida de aire mientras se mantiene la presién negativa y
un regulador se succién, manteniendo esta entre 15-20 cm mientras
hay neumotérax. Se debe controlar el dolor agudo, para permitir la
tos y la deambulacién, de esta manera facilitar la reexpansién pul-
monar. Radiografias seriadas para controlar la evolucién del drenaje.

e Retirada : cuando el pulmén se haya reexpandido, no existan fugas,
cuando al pinzar el drenaje no se reproduce el neumotérax, o cuan-
do el drenaje de liquido no exista o sea minimo se puede retirar el
tubo. Posterior a esto se debe realizar control radioldgico.

Complicaciones

¢ Colocacién no intencionada en érganos vitales (pulmén, higado,

bazo)
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Hemorragia

Edema por reexpansién pulmonar
Neumotérax/hemotérax residual
Empiema

Paracentesis

Indicaciones

Es un procedimiento sencillo que se realiza en la cama del paciente y

que aporta importante informacién diagndstica y terapéutica. Esta indicada

para determinar etiologia de la ascitis o para descartar la existencia o no de

infeccién, ademds para drenar grandes cantidades de la misma cuando est4

a tension o refractaria al tratamiento. La paracentesis terapéutica puede ser

paliativa, disminuyendo el dolor abdominal provocado por la distencién.

Técnica

Existen diferentes técnicas para su realizacién. Tener presente de corre-

gir cualquier tipo de coagulopatia

decubito supino

se elige una zona avascular, por lo general el hemiabdomen inferior
izquierdo, en el punto que unen los 2/3 internos con el 1/3 externo
de una linea imaginaria que une la espina ilfaca antero superior con
el ombligo

se realiza correcta desinfeccién de la zona y colocacién de campos
estériles.

anestesia por planos

se realiza la puncién en forma perpendicular a la piel de la pared abdo-
minal. Se avanza con la aguja realizando aspiracién continua hasta que
se obtiene liquido de ascitis. En este momento si la puncion es diagnds-
tica se extrae la muestra y se retira la aguja. Si lo que se va a realizar es
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una evacuacién y la pared abdominal es delgada se punciona con un
angiocatéter de tal manera que cuando se obtiene liquido se retira la
aguja y se deja el catéter para drenar. Si la pared abdominal es gruesa se
punciona mediante aguja m4s larga de tal manera de dejar catéter me-
diante la técnica de Seldinger. También se puede realizar la puncién
guiada por ecografia. Estos sistemas de drenaje se conectan a sistema de
infusién, drenando por gravedad o mediante sistema de vacio.

Complicaciones

e perforacién de asa intestinal puncion visceral (vejiga,itero)

infeccion de la ascitis
¢ hematoma parietal o peritoneal

fuga de liquido de ascitis

cuadro vagal posterior a la evacuacion

Lavado peritoneal diagnéstico

Indicaciones

Su principal indicacién es la evaluacion de lesiones abdominales cerra-
das que cursan con hipotensién arterial, dolor abdominal, fracturas costa-
les, pélvicas, vertebrales, alteracion del nivel de conciencia y en lesiones
penetrantes. En los Gltimos afios con el avance de la ecografia y la tomo-
grafia en la valoracién urgente del traumatismo abdominal ha disminuido
significativamente su uso. La tnica contraindicacién absoluta es el emba-
razo avanzado, relativas la distensién abdominal, adherencias.

Técnica

Existe la técnica abierta y cerrada, pero estd demostrado que la técnica
percutinea cerrada se realiza mds rdpido que la abierta y es tan exacta
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como esta, ademds del menor indice de infecciones de la pared abdominal

y complicaciones.

descomprimir estémago y vejiga mediante sonda nasogdstrica y Fo-
ley previamente a la realizacion de la técnica—

topografiar punto de puncién, linea media a 5 mm por debajo del
ombligo.

desinfeccion de la zona y colocacién de campos estériles.

anestesia de la zona.

se realiza incisién cutdnea

se punciona con la aguja a 45° con la piel en direccién a la pelvis,
una vez en el peritoneo, se introduce la guia, retirando la aguja,
posteriormente se coloca el catéter.

una vez colocado el catéter se aspira con jeringa de 10 cc,si se extrae
esta muestra de sangre fresca ya se la considera positiva, de lo contra-
rio se realiza lavado con 1 litro de suero isoténico dejando conectada
la botella del suero en el suelo para colectar el liquido recuperado.

Complicaciones

sangrado de la herida
perforacién de asa intestinal, vasos, Gtero o vejiga
colocacién del catéter en espacio preperitoneal

Puncién Lumbar

Indicaciones.

Su indicacién es para realizar diagndstico de enfermedades infecciosas,

inflamatorias o neoplésicas del sistema nervioso central, asi también para

la administracién intratecal de fdrmacos. La contraindicacién principal es

la sospecha de hipertensién intracraneal por lo que es obligatorio la reali-

zacién de un TAC craneal previo, otras contraindicaciones son la infec-
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cion del canal dorso—lumbar, de los tejidos de puncion y los trastornos de
la coagulacion.

Técnica

® posicion : tenemos 2 opciones, el paciente en dectbito lateral al bor-
de de la cama con cuello, tronco y piernas flexionada (posicion fetal
o genupectoral) o en posicién sentada al borde de la cama, ligera-
mente flexionado hacia delante (esta posicién se prefiere en los pa-
cientes obesos y en ancianos con enfermedad degenerativa lumbar).

¢ una vez posicionado el paciente se realiza una correcta desinfeccién
de la zona de puncién, es decir entre L3-L4 o L4-L5, y se colocan
campos estériles.

® se procede a realizar anestesia local con aguja intramuscular

e sec introduce el trocar entre las apdfisis espinosas, de forma
perpendicular al plano transverso y con direccion cefdlica (30°) en
el plano longitudinal, rectificando el trayecto si se encuentran
estructuras 6seas en el camino. Cuando se atraviesan los diferentes
planos y se percibe una disminucién brusca de la resistencia quiere
decir que estamos en el espacio subaracnoideo, se retira el fiador y se
comprueba la salida de LCR.

® en este momento se deberfa conectar un mandémetro para la
medicién de la presién del LCR.

e se realiza la extraccién de las diferentes muestras.

¢ se coloca nuevamente el fiador y se retira el trocar

e apdsito estéril en la zona y el paciente debe permanecer 2 hrs. en
decubito supino bebiendo abundantes liquidos.

Complicaciones

e cefaleas y/ rigidez post puncién
¢ dolor lumbar, radiculalgia
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¢ hematoma
e infeccién del punto de puncién

Médula gspinal

Liquido cefalorraquideo +—

Aguja espinal-
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CAPITULO 32
CONCEPTOS Y TERMINOLOGIA

PaBLo GUALLAR SoLa y ALEJANDRO RODRIGUEZ CAMACHO

El shock es una entidad compleja, la idea de hacer un libro que sea did4cti-
co y facil en su lectura nos ha llevado a escribir este capitulo, que solamen-
te pretende explicar brevemente diversos conceptos y términos que pueden
ayudar a la comprension de este libro, sin necesidad de ir a buscarlos, salvo
que se quiera profundizar en los mismos, a otras publicaciones.

A continuacién se detallan por orden alfabético los conceptos y térmi-
nos que aparecen en diferentes capitulos de este libro y que nos parecen
interesantes definir.

APACHE II

(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II): sistema de cla-
sificacion de severidad o gravedad de enfermedades aplicado dentro de las
24 horas de admisién del paciente a una UCI: un valor entero de 0 a 71
es calculado basado 12 mediciones fisioldgicas, a las que se le suman las
puntuaciones adjudicadas al rango de edad del paciente, y a la presencia o
no de enfermedades crénicas. A mayores scores o puntuacién, le corres-
ponden enfermedades mds severas y un mayor riesgo de muerte.

Calculo del déficit de bicarbonato

Condicion causada por el exceso de dcidos orgdnicos o inorganicos en
el cuerpo. El exceso puede deberse a la produccién de dcido anormalmen-
te alta que se produce durante la fiebre, estados hipermetabdlicos, sepsis o
la pérdida de bases.

Para el cédlculo se utiliza la siguiente formula:
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Déficit de HCO3 = 0,4 x peso (kg) x (HCO3 deseado — HCO3 medido)

En general, se afiaden 2-3 ampollas de bicarbonato sédico al 7.5%
(44.6 mEq/ ampolla) a 1.000 ml glucosado al 5%. La mitad del déficit cal-
culado se administra en las primeras 3-4 horas, si no hay insuficiencia
cardiaca grave. No debe administrarse bicarbonato una vez que el pH ha
alcanzado un valor de 7.2; tampoco hay que olvidar que el potasio descien-
de al corregir la acidosis y que el calcio puede disminuir en la alcalosis.

Capnografia, ETCO, (End-Tidal CQO,), valores de CO, espirado

La capnografia es una técnica de monitorizacién del intercambio ga-
se0so no invasiva que determina la medida del diéxido de carbono (CO,)
en la via aérea de un paciente durante su ciclo respiratorio, es decir, la
medicién de la presién parcial de CO, en el aire espirado. Informa sobre
los niveles de produccién de CO,, sobre la perfusién pulmonar y también
sobre la ventilacién alveolar.

El valor normal de la presién parcial de CO, espirado es de 38 mmHg
a una presion barométrica de 760 mmHg, y los valores normales de
presion arterial de dicho gas oscilan entre 36 y 44mmHg.

La ETCO2 (End-Tindal CO,) corresponde a la PCO, al final de la
expiracion, y representa la cantidad de gas que abandona el alvéolo al
finalizar la espiracion. Es el resultado de la mezcla del gas proveniente de
todos los alvéolos, lo que equivale al valor medio de las presiones parciales
de CO, de los distintos alvéolos. Su monitorizacién es una representacion
muy fiable de la perfusién pulmonar. En este punto la espiracion finaliza y
comienza la inspiracién cayendo los niveles de CO, otra vez a 0.

Una EtCO, de 0 habitualmente significa que el paciente no est4 respi-
rando. La caida de los valores de la EtCO, sugiere produccién disminuida
de CO,, disminucién del transporte del CO,, bajo gasto cardiaco, o exceso
de ventilacién alveolar. Mientras que el aumento de la EtCO, puede ser el
resultado de produccién excesiva de CO, subyacente a hipertermia o sep-
sis, disminucién de la ventilacién alveolar o hiperventilacion.
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Cronotropismo

Propiedad de las células del miocardio de contraerse espontdneamente
y con una frecuencia regular.

Contractilidad cardiaca

Capacidad intrinseca de la miofibrilla para acortar su longitud indepen-
diente de la pre y poscarga. Ha sido estimada a partir de la respuesta del co-
razén, en su totalidad o de sus bandas musculares, a una variedad de estimu-
los, descontando después el efecto de la precarga y de la poscarga; por
ejemplo asi todo estimulo farmacoldgico, llamémoslo externo, ha sido en
general aceptado como indice de aumento de la contractilidad en ausencia
de un cambio importante en el volumen ventricular diastélico final o en el
aumento en la presion arterial media en el momento del vaciamiento ven-
tricular.

Caracteristica importante de la contractilidad es la capacidad del ms-
culo cardfaco normal para variar la extensién de acortamiento para un grado
dado de estiramiento inicial (volumen diastélico final ventricular), un acor-
tamiento mas intenso en estas circunstancias tiene el efecto de movilizar el
residuo sistélico del ventriculo. Por otra parte, el ventriculo insuficiente es
incapaz de movilizar el gran residuo sistélico que se acumula a consecuencia
de la lenta y progresiva dilatacién de la cavidad ventricular.

Disfuncién ventricular derecha
Disminucién o incapacidad del ventriculo derecho para bombear san-

gre en los volimenes mds adecuados, generalmente producido por un au-
mento de la resistencia vascular pulmonar.
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Disfuncién ventricular izquierda

Incapacidad del ventriculo izquierdo de bombear sangre en los vold-
menes mds adecuados para satisfacer las demandas del metabolismo dan-
do lugar a una fracciéon de eyeccién por debajo del 50%. La etiologia mds
frecuente es la cardiopatia isquémica y la hipertensién arterial.

FiO,

Porcentaje del oxigeno inspirado que recibe el paciente, normalmen-
te expresado en porcentaje. En condiciones normales la FIO2 es del
21%, correspondiente a la concentracién de Oxigeno en el aire que res-
piramos (compuesto ademas por un 78,5% de Nitrégeno y un 0,5% de
otros gases)

Gasto Cardiaco (Ge):

Se denomina gasto cardiaco al volumen de sangre expulsada por un
ventriculo en un minuto. El gasto cardiaco normal del varén joven y sano
es en promedio 5 litros por minuto:

D=VS xFC
(VS: volumen sistélico de eyeccién; FC: frecuencia cardiaca).

En condiciones normales D = 70 ml/latido x 75 latidos/min ~ 5 L/
min. En las mujeres es un 10 a un 20% menor de este valor.

Glucogendlisis

Descomposicién del glucégeno en glucosa.
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Gluconeogénesis:

Formacion de glucgeno a partir de dcidos grasos y proteinas, en lugar
de carbohidratos.

Indice cardiaco

Relacién entre el gasto cardfaco y la superficie corporal. Permite evaluar
el funcionamiento cardiaco en sistole. Los valores normales de Indice Car-
dfaco fluctdan entre 2,6 y 3,4 L/min/m2.

Indice de shock (FC/PAS)

Se define como el cociente entre la frecuencia cardiaca (FC) y la presion
arterial sist6lica (PAS). Se utiliza como indice de sospecha de pacientes
potencialmente en estado de shock. Los valores normales oscilan entre 0.5
y 0.7, de manera que cuanto mayor sea el valor, mayor probabilidad existe
que el paciente se encuentre en estado de shock y peor prondstico.

Inotropismo

Referido a la fuerza o energia de las contracciones musculares, més co-
munmente referidas al miocardio (contractilidad miocardica). Un agente
inotrépico positivo aumenta la fuerza de contraccién muscular cardiaca,
mientras que uno negativo disminuye la fuerza de ésta.

Oliguria (medicién y significado)

Disminucién de la produccion de orina (diuresis). En adultos: Cuando la
miccién es entre 100-400 ml de orina en 24 horas. Puede ser signo de des-
hidratacién, alteraciones en la perfusion, fallo renal o retencién urinaria.
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PaO, (presion arterial de oxigeno):

Fraccién de oxigeno que viaja de forma disuelta, que genera una pre-
sién medible. Permite conocer el grado de oxigenacién con el que la san-
gre llega a los tejidos. Tiene como término medio unos 80-100 mmHg. Se
considera que el paciente tiene una hipoxemia cuando el valor de la PO,
es inferior a 80 mmHg, y una insuficiencia respiratoria cuando los valores
son inferiores a 60 mmHg.

PaO,/FiO,:

[ndice que determina la hipoxemia, valores normales >350-400, hi-
poxemia moderada valores entre 150-300; hipoxemia grave <150.

PaCO, (presién arterial de diéxido de carbono):

Es la presion parcial de diéxido de carbono en sangre arterial, que se
utiliza en vez de la alveolar dada la imposibilidad de ésta para ser medida,
nos informa acerca de la ventilacién alveolar del paciente y participa en la
regulacion del pH sanguineo, junto con el bicarbonato. Se mide, en la
sangre extrafda por gasometria tras la puncién de una arteria periférica, en
mmHg. Los valores normales en el individuo sano van de 35 a 45 mmHg.

Valores de PaCO, en rango normal, normocapnia, puede ser normal o
presentarse en enfermedades agudas o créonicas. Hay que valorar el estado
basal del enfermo.

Cuando los valores de PaCO, son < de 35 mmHg, se llama hipocapnia,
implica la presencia de hiperventilacién alveolar, habitualmente en casos
de insuficiencia respiratoria aguda no hipercdpnica, psiquica, neuroldgica
o como compensacién de acidosis metabdlica. La hiperventilacion aguda
causa alcalosis respiratoria (pH elevado y PaCO, baja). Para compensar
esta alcalosis el rifién elimina bicarbonato, pero se requieren 24-48 horas,
por lo que si tenemos una hipocapnia con pH elevado y bicarbonato
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normal estaremos ante una hiperventilacién aguda y si tenemos un pH
normal, hipocapnia y bicarbonato disminuido serd una hiperventilacién
cronica.

Valores de PaCO, por encima de 45 mmHg, hipercapnia, indican hi-
poventilacion global o desequilibrios importantes en la ventilacién/perfu-
sién. Causas como la obstruccion crénica al flujo aéreo, alteraciones de la
caja tordcica, enfermedades neuromusculares, enfermedades neuroldgicas
como ictus o afecciones periféricas pueden generar hipercapnia. La hiper-
capnia normalmente, suele ser aguda, con niveles de pH bajo y bicarbona-
to normal, y crénica, con pH normal y bicarbonato elevado.

Poscarga

Uno de los determinantes del gasto cardiaco junto con la precarga, la
contractilidad y la frecuencia cardiaca. En un corazén sano, la poscarga
equivale a la tensién de la pared ventricular en sistole, siendo esta tensién
la presién que debe superar el ventriculo para contraerse, o lo que es lo
mismo, es la fuerza que se opone al vaciamiento del ventriculo y equivale
a la tensién o fuerza que éste debe desarrollar para abrir las valvulas sig-
moideas y enviar sangre a las arterias aorta y pulmonar. El volumen sist6-
lico depende de la intensidad y velocidad del acortamiento de las fibras
musculares cardiacas, que estdn inversamente relacionadas con la carga
impuesta al mdsculo durante la contraccién o poscarga, por lo tanto, el
gasto cardiaco tiene una relacién inversa con la poscarga. La poscarga ven-
tricular depende de la presién adrtica, el volumen y el grosor ventricular
siguiendo la ley de Laplace!.

Precarga
Es uno de los determinantes del gasto cardiaco. Se define como el grado

de estiramiento maximo o tensién de las fibras miocardicas antes del inicio
de la contraccién ventricular y viene determinada por la longitud media de
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los sarcémeros al final de la didstole. En la clinica, podriamos definirla
como la dimensién ventricular en teledidstole. Esta longitud de las fibras al
final de la didstole y, por tanto, el volumen ventricular diastélico, son los
determinantes principales de la funcién de bomba del miocardio.

La precarga ventricular estd determinada por el volumen plasmético
total y su distribucién por el organismo y la contraccién auricular. Cuando
disminuye el volumen sanguineo total, como ocurre en una hemorragia o
una deshidratacién, el retorno venoso de sangre al corazén disminuye,
disminuyendo el volumen telediastélico (precarga) y como consecuencia
también el gasto cardiaco. Ademds, debemos tener en cuenta, que la con-
traccion auricular ocurre al final de la didstole ventricular, aumentando el
llenado de los ventriculos y por tanto de la precarga. En los casos en los
que exista fibrilacién auricular, se pierde la contraccién auricular y por lo
tanto, disminuye el llenado ventricular y el volumen telediastélico, que
conlleva una disminucién del gasto cardiaco. La precarga, por lo tanto,
tiene una relacion directa con el llenado ventricular cuyo principal deter-
minante es el retorno venoso al corazén. La relacién entre retorno venoso
y funcién cardiaca va a determinar los valores de la presién venosa y el
gasto cardiaco del momento!.

Presion arterial media (PAM)

La presién arterial media representa la presion de perfusion de los teji-
dos y es constante a lo largo de todo el 4rbol vascular. Su valor no es el
promedio de la presién arterial sistélica (PAS) y la diastdlica (PAD), es la
integral (el drea bajo la curva) de la onda presion arterial, ya que la dids-
tole dura el doble de tiempo que la sistole. Puede calcularse de forma apro-
ximada con la siguiente férmula:

PAM= PAD + (PAS - PAD)/ 3

Los valores normales de la PAM oscilan entre 70 y 110. En pacientes
con shock debe mantenerse por encima de 65 mmHg.
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Presién de enclavamiento pulmonar (PCP)
(medicién vy significado)

Estima una medida aproximada de la presién de la auricula izquierda y
tedricamente refleja la presion telediastélica del ventriculo izquierdo, sien-
do una estimacién indirecta de la precarga del ventriculo izquierdo. Se
mide a través de un catéter arterial pulmonar, la PCP se registra al final de
la espiracion.

Presion de perfusion coronaria (Pp)

La presion de perfusion es una de las cuatro variables de las que depen-
de el flujo coronario, junto con la frecuencia cardiaca, el didmetro y el
tono de las arterias coronarias y el flujo por colaterales. La Pp, es el gra-
diente que existe entre la aorta y las arterias coronarias epicardicas que son
vasos de conduccién (ofrecen poca resistencia al flujo). El flujo va de epi-
cardio a endocardio, formado por una red densa de arteriolas, donde la Pp
depende de las diferencias de presién entre la presién diastdlica adrtica y
la presién telediastdlica del ventriculo izquierdo. Por lo tanto, el méaximo
flujo miocérdico se produce en didstole. La presién diastélica (PAD) es el
determinante mas importante para el mantenimiento de una adecuada Pp
miocérdica y, no asi, la presién sistélica (PAS)?.

Presién de pulso

Es uno de los dos componentes de la tensién arterial, la presion arterial
media que es el componente estable y la presién de pulso que es el compo-
nente pulsatil. Se define como la diferencia entre la presién arterial sisto-
lica y la presién arterial diastélica, se mide en mmHg. La presién de pulso
depende del volumen sistélico y de la capacitancia (distensibilidad) arte-
rial. En los pacientes con shock, se pueden medir pardmetros dindmicos
como la variacién de la presién de pulso, siendo un buen predictor de
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respuesta al incremento de voldmenes, asi como, a la variacién del gasto
cardiaco en pacientes criticos con ventilacién mecénica.

Presién venosa central (PVC) (medicién y significado)

La PVC normalmente se monitoriza mediante la canalizacién de la
vena cava superior con un catéter central desde la vena subclavia o la yu-
gular interna. La medicién de la PVC se aproxima a la presién de la auri-
cula derecha. Existen diversos factores que pueden influir en las cifras de
la PVC (retorno venoso, funcién cardfaca, presion endotordcica y presion
pericérdica). Por ello, debemos considerar que el hallazgo de una PVC
claramente baja es un indice de hipovolemia, sin embargo, con cifras mas
o menos intermedias es mds dificil darle validez. En estos casos, tiene gran
valor seguir los cambios secuenciales y tendencias en relacién con la clini-
cay con la respuesta a las sobrecargas de volumen. Los valores normales de
PVC son de 0 a 5 cm H,O en la auricula derecha y de 6 a 12 cm H,O en

la vena cava superior.

Relleno capilar (medicion y significado)

Utilizado como parte de la exploracién de pacientes criticos incluidos
los pacientes con shock. Su medicién consiste en la observacién visual de
la sangre que vuelve a los capilares distales tras haber sido vaciados previa-
mente por presién. En el caso de los pacientes en shock se ha demostrado
que el relleno capilar puede mostrar disfuncién organica severa. En el
shock existe una alteracién microvascular (alteracién de la regularizacién
del flujo microvascular, obstruccién capilar, pérdida del reclutamineto ca-
pilar y aumento de la permeabilidad capilar provocando edema), que redu-
ce la densidad de los capilares y hace que el relleno capilar dependa de la
perfusion distal.

Su medicién, se realiza comprimiendo el lecho ungueal (la OMS reco-
mienda en el primer dedo) durante al menos 3 segundos con una presién
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moderada, aunque no existe un acuerdo universal, y contando el tiempo
que tarda en volver a recuperar su color inicial después de aplicar la pre-
sién. Se cree que en adultos en shock un tiempo de relleno capilar > de 2
segundos podria ser patolégico y expresar una deficiente perfusién distal
por una enfermedad grave, pero todo ello debe integrarse en el contexto
clinico del paciente’.

SAPS 11

Puntuacién de gravedad y estimacién pronostica en pacientes graves,
modificada del SAPS. Se evaltdan datos obtenidos en las primeras horas de
asistencia del paciente, valorando las siguientes variables: edad en afios,
frecuencia cardiaca, tension arterial sistélica, temperatura corporal en gra-
dos centigrados, diuresis en ml en 24h, PaO2/FiO2, BUN mg/dL, recuento
leucocitario, potasio, sodio, bicarbonato, bilirrubina y escala de coma de
Glasgow. Ademas, afiade el estado de salud crénico del paciente, dando
puntos segin la enfermedad crénica que tuviera previamente (carcinoma
metastdsico, neoplasia hematoldgica o sindrome de inmudeficiencia adqui-
rida), asi como el tipo de asistencia primaria del paciente (causa médica o
causa quirdrgica programada o no programada). Con la suma de la puntua-
cién de cada una de estas variables se obtiene una estimacién de la morta-

lidad*.

Sindrome de disfuncién multiorgdnica (SDMO)

Este término que ha ido evolucionando en el tiempo, se conocié como
fallo organico progresivo o secuencial, fallo multiorgdnico o fracaso multi-
sistémico. Asocia una elevada morbimortalidad y una alta prevalencia en
las unidades de medicina intensiva.

Consiste en la alteracién potencialmente reversible de la funcién de
dos 0 mds érganos como respuesta a una agresion externa, infecciosa o no,
siendo una entidad cambiante en el tiempo, dindmica, continua, que va de
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menos a mas y desarrollada en base a una etiopatogenia comun (sepsis y
shock como factores predisponentes, inducen una respuesta inflamatoria
que inicia una cascada de eventos que provocan un dafio celular y como
consecuencia un dafio multiorgénico).

Los 6rganos y sistemas que mds se alteran en pacientes en estado criti-
co son, el respiratorio, renal, cardiovascular, neurolégico, hepético y he-
matoldgico. Con el objeto de describir de forma cuantitativa el grado de
fallo orgénico y la gravedad que genera al enfermo se han desarrollado

diversos indices de disfuncién organica’.

Sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA)

Sindrome descrito por Ashbaught et al en 1967, tras la descripcién en
doce pacientes de una entidad que se caracterizaba por la aparicién brusca
de taquipnea, infiltrados pulmonares difusos en la radiografia de térax e
insuficiencia respiratoria aguda con hipoxemia y disminucién de la disten-
sibilidad pulmonar®. Su comienzo es agudo, dindmico y explosivo como
resultado de una reaccién inflamatoria difusa y severa del parénquima pul-
monar en la que estdn implicadas una gran variedad de células inflamato-
rias, citocinas, mediadores, quimocinas, el endotelio alveolocapilar y el
epitelio alveolar. En un inicio, se produce un dafio alveolar difuso ocasio-
nando una alteracion de la permeabilidad capilar a nivel de la membrana
alveolar, formando un exudado rico en proteinas, células inflamatorias y
material hemorrdgico que provoca un cuadro de edema pulmonar y la for-
macién de membranas hialinas y fibrosis. El edema reduce la superficie
alveolar disponible para el intercambio gaseoso, incrementando las dreas
pulmonares con pobre o nula ventilacion. A medida que el SDRA progre-
sa, se produce la pérdida de las funciones barrera y de intercambio gaseoso
del pulmén, dando lugar a heterogeneidad en los valores de la relacién
ventilacién perfusién (V/Q). Esta situacion se agrava por la aparicién de
zonas de atelectasias en distintas zonas del pulmén que va configurando un
cuadro de hipoxemia refractaria al O2, a pesar de los aumentos en la frac-

cién inspirada de oxigeno’.
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El SDRA se produce por una amplia gama de causas o factores
precipitantes que pueden provocarlo por mecanismos directos o indirectos
(tabla 1).

El tratamiento en la mayoria de los enfermos es intubacién orotraqueal
y ventilacién mecdnica invasiva.

Tabla 1: Causas de SDRA

DANO PULMONAR DIRECTO DANO PULMONAR INDIRECTO
Neumonia Sepsis
Casi—ahogamiento Politraumatsimo grave
Edema pulmonar Asociado a dogas de abuso, intoxicaciones
Hemorragia pulmonar Pancreatitis aguda
Contusién pulmonar Transfusién mdltiple
Aspiracion géstrica Postoperatorio cardiaco
Inhalacién de téxicos Quemados
Broncoaspiracion Traumatismo craneal

SOFA (Sequential Organ Failure Assessment Score)

Es un indice de disfuncién orgénica, creado por el grupo de trabajo de
sepsis de la Sociedad Europea de Medicina Intensiva en 1994. Inicialmen-
te ideado para pacientes con sepsis y, posteriormente su uso se amplié a
pacientes con SDMO de cualquier causa. Cuantifica la gravedad de la en-
fermedad, como predictor evolutivo y de mortalidad. Se incluyen en la
valoracioén el sistema respiratorio, cardiovascular, hematolégico, renal,
hepatico y neurolégico. Cada sistema puntda de O a 4, siendo el valor O el
que se asigna como valor normal, grado de disfuncién entre 1y 2 y el valor
> a 3 el que se asocia con el fracaso del 6rgano (tabla 2). Debe recogerse
en el indice los peores valores, al ingreso del paciente y posteriormente
cada dfa, asf se evalta cada sistema de forma individual y a la vez se obtie-
ne una puntuacién global, haciendo un seguimiento de la afectacién orga-
nica del paciente y valorando la respuesta a las medidas terapéuticas reali-
zadas. El incremento de la puntuacién en el indice SOFA en las primeras
48 horas, predice una mortalidad de al menos un 50% independientemen-
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te de la puntuacion al inicio. Con puntuaciones superiores a 15 se predice
una mortalidad por encima del 90%, con una sensibilidad del 30,7% y una

especificidad del 98,9%%°.

Tabla 2: Escala de disfuncién organica SOFA

Puntuacién
SOFA 0 1 2 3 4
Respiratorio: <200 <100
esp1ra~ oner >400 <400 <300 Con soporte | Con soporte
PaO,/FiO, . . . .
respiratorio | respiratorio
Coagulacion:
plaquetas x >150 <150 <100 <50 <20
1000
Hepatico:
1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9
Bilirrubina mg/ | <1,2 (<20) | 27 T ) ’ >12 (=205)
20-32 -101 102-2
dL (umol/L) (20-32) (33-101) |(102-204)
% *
“Dopa <5 Dopa >.5 0 Dopa >.15 0
N Dobut Adrenalina | Adrenalina
Cardiovascular ~O ) TAM<T70 obu a‘ <0,1 0 >0,1 0
hipotensién (cualquier ) )
dosis) Noradrenali- | Noradrenali-
o na <0,1 na >0,1
Neurolggico: 15 13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal: 3,5-4.9 >5,0 (>440)
creatinina mg/ |<1,2 1,2-1,9 2,0-3,4 (éO_O ’440) B <’200 L
dL (umol/L) o |(<110) (110-170) | (171-299) | L/df’ Z, m
diuresis/24h fb/dia ) dia
SOFA total
(¥ 6 items)

* Inotrépicos administrados al menos una hora

SvO,: Saturacién venosa mixta de oxigeno

Hace referencia a la saturacién de la hemoglobina en la arteria pul-
monar proximal. Nos indica el grado de aporte de oxigeno tisular y del
estado de perfusion (evalda la relacién entre aporte/consumo de oxigeno
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y perfusién tisular), en definitiva, es una medida indirecta de oxigenacion
tisular. Depende del volumen minuto cardiaco, de la demanda de oxige-
no, de la concentracién de hemoglobina y de la saturacién de oxigeno. Se
mide a través de un catéter en la arteria pulmonar, ya sea de forma inter-
mitente en la muestra obtenida del extremo distal del catéter o de forma
continua a través de un oximetro de fibra dptica, el inconveniente es el
costo y la dificultad de la técnica. En las enfermedades graves como el
shock, su descenso se asocia a mal prondstico, por lo que su monitoriza-
cién nos ayuda a guiar las intervenciones terapéuticas que vamos reali-
zando en los pacientes con shock. Las cifras normales de SvO, deben
mantenerse por encima de 65-70% en pacientes criticos. Las cifras nor-
males en pacientes sanos, aunque hay pocos datos en la bibliografia pue-
den variar entre 70-80%. La SvO, disminuye si existe disminucién del
gasto cardiaco, aumento del consumo de oxigeno, descenso de hemoglo-

bina o hipoxemia!®!!.,

SvcO,: Saturacién venosa central de oxigeno

Hace referencia a la saturacién de hemoglobina en la vena cava su-
perior. Se determina a través de un catéter venoso central convencional
y sirve para la determinacién del gasto cardiaco, valorando de manera
indirecta la perfusién tisular al integrar el estado cardiopulmonar y he-
modindmico de pacientes con enfermedades graves. Al igual que la
Sv0O,, también depende del volumen minuto cardiaco, de la demanda
de oxigeno, de la concentracién de hemoglobina y de la saturacién de
oxigeno. La diferencia es que el extremo distal del acceso venoso no se
coloca en la arteria pulmonar, se localiza a nivel de auricula derecha,
entrada de la vena cava superior, siendo una técnica menos compleja.
La medicién puede hacerse de forma intermitente o continua. Las cifras
de SvcO, deben mantenerse por encima del 70% y en la practica sus
indicaciones son pacientes graves en general, como sepsis grave y shock
séptico, cualquier otro tipo de shock y pacientes con insuficiencia car-

diaca!®!l,
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Volumen sistélico (Vs)

Volumen de sangre impulsada por el ventriculo después de cada con-
traccién ventricular, su valor lo determina fundamentalmente la contrac-
tilidad del mdsculo cardiaco. Los factores que afectan a la contractilidad
se llaman inotrépicos, si la aumentan son inotropos positivos y si la dismi-
nuyen son inotropos negativos.

Existen dos tipos de mecanismos de regulacién de la contractilidad.
Una regulacion intrinseca o mecanismo de Frank Starling, depende de la
precarga y la poscarga, y una regulacién extrinseca, mediada por el sistema
nervioso auténomo que en condiciones basales predomina el efecto sim-
pético que produce un aumento de la contractilidad (efecto inotrépico
positivo) aumentando el vaciado del ventriculo e incrementando la pre-
sién arterial sistdlica. Otros reguladores extrinsecos son las concentracio-
nes iénicas de potasio y calcio, un aumento de potasio extracelular o un
descenso del calcio, provocan un efecto inotrépico negativo, como ocurre
en los descensos en sangre del pH.

Bibliografia

Garcia X, Mateu L, Maynar ], Mercadal J, Ochagavia A y Ferrandiz A. Estima-
cién del gasto cardiaco. Utilidad en la practica clinica. Monitorizacién dispo-
nible invasiva y no invasiva.Med Int. 2011; 35(9): 552-61

Moreu J, Macaya M. Fisiopatlogia del miocardioisquémico. Importancia de la
frecuencia cardiaca. Rev. Esp. Cardiol. Supl. 2007; 7:19D-25D.

Pickard A, Karlen W, Ansermino JM. Capillary refill time: is it still a useful cli-
nical sign? Anesth Analg. 2011; 113(1):120-23.

Le Gall JR, Lemeshow S, Saulnier E. A new simplified acute physiology score
(SAPS II) based on a European/North American multicenter study. JAMA
1993; 270: 2957-2963.

Misas M, Herndndez A, Iraola MD. La disfuncién orgénica miltiple. Un sindro-
me de relevancia en nuestra prictica. Aspectos clinicos y epidemiolégicos.

Rev Cub Med Int Emerg 2005; 4(4) 184-216.



Conceptos y terminologia 471

Ashbaugh DG, Bigelow DB, Petty TL, Levine BE. Acute respiratory distress in
adults. Lancet. 1967; 2:319-23

Gonzalez SB. Sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) y Ventilacién Me-
cdnica (VM). Bioquimica y Patologia Clinica 2008; 72: 21-31.

Vincent JL, de Mendonca A, Cantraine F, Moreno R, Takala J, Siter PM, Sprung
CL, Colardyn E Blecher s. Working Group on “sepsis—related problems” of
the European Society of Intensive Care Medicine. Use of the SOFA score to
assess the incidence of organ dysfunction/failure in intensive care units: re-
sults of a multicenter, prospective study. Crit Care Med 1998; 26: 1793-1800.

Ferreira FL, Bota DP, Brosss A, Melot C, Vincent JL. Serial evaluation of the
SOFA score to predict outcome in critically ill patients. JAMA 2001; 286:
1754-1758.

Carrillo Esper R, Nufiez Bacarreza J]J, Carrillo Cérdova JR. Saturacién venosa
central. Conceptos actuales. Rev Mex Anesth 2007; 30:165-71

Stephen ], Shepherd, et al. Role of central and mixed venous oxygen saturation
measurement in perioperative care. Anesth; 111:649-56.






CAPITULO 33
INVESTIGACION EN SHOCK

Rocfo JiMmENEZ y CARMEN GARGALLO MAICAS

El shock es un sindrome clinico que se produce como consecuencia de una
perfusién inadecuada de los tejidos. Independientemente de la causa, el
disbalance entre el aporte y las necesidades tisulares de oxigeno y sustratos
producen disfuncién celular. Si esta situacion persiste se produce lesion
celular irreversible. Se trata por tanto de un proceso progresivo, con mayor
o menor aceleracién. Es un concepto que contrasta con el significado real
del vocablo choque (la palabra shock no estd incluida en el diccionario de
la RAE) que tiene un sentido claro de acontecimiento imprevisto o stbito.

Los grandes conflictos armados del siglo xx han marcado la adquisicién
del conocimiento sobre la fisiopatologia del shock. Durante la Primera
Guerra Mundial hubo un gran interés por la situacién de shock que se pro-
ducfa en los soldados heridos y los conocimientos se dirigen a la bisqueda
de sustancias téxicas producidas con la infeccion de las heridas. No se re-
conoce solo la pérdida volumétrica como causante del proceso. El periodo
entre guerras hizo disminuir el interés sobre la génesis del shock aunque se
hicieran avances en la identificacién de la histamina. Durante la Segunda
Guerra Mundial se conoce la permeabilidad capilar como causa de pérdida
de volumen intravascular eficaz y no solo la hemorragia macroscépica. Los
esfuerzos investigadores permiten desarrollar técnicas de cateterismo car-
dfaco surgiendo asf los primeros modelos hemodindmicos del shock. En los
afios de postguerra se identifica la sepsis y se le da relevancia como entidad
propia diferenciandolo del shock puramente hipovolémico. El desarrollo de
las técnicas modernas de monitorizacién del paciente, pruebas complemen-
tarias analiticas con el descubrimiento de nuevos marcadores de inflama-
cién han permitido caracterizar mejor el shock.

Como hemos sefialado, el shock es una situacién clinica producida
como consecuencia de una perfusién inadecuada de los tejidos. La lesion
celular provocada desencadena la produccion y liberaciéon de mediadores
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de la inmunidad innata que afectan todavia mds a la perfusion por altera-

ciones funcionales y estructurales de los vasos finos. Si no se interrumpe el

circulo vicioso creado, el resultado es el sindrome de disfuncién organica

multiple y finalmente la muerte.

Shock
!

Hipoperfusién/hipoxia

!

Estasis/coagulopatia/activacién de complemento

!
Reoxigenacién/lesion celular
!
Activacién de la inmunidad innata
Monocito/ma- | Neutréfilos Linfocitos Coagulacién/|Biomarcadores
créfago complemento
—Citocinas —Aumento —Disminucién |-Aumento de |-Prot C Reacti-
va
TNFa, IL-1b,|integrinas L-2.IFN, Trom- | Procalcitonina.
IL-6, 1L-12 bina—
—Quimiocinas |-Estallido de|-Disminucién
TNFb
IL-8 oxigeno|-Aumento [L-4
reactivo antitrombina y
—Activadores IL [-10.IL -5 Prot C acti-
vada

Factor activador de plaquetas

Factor activador de neutréfilo

La literatura generada en los dltimos afios intenta aclarar y conocer la

fisiopatogenia del shock, y concretamente, investigar los mecanismos de
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activacion de la inmunidad buscando nuevas dianas terapéuticas o biomar-
cadores/modificadores de dafio celular (procalcitonina, proteina fijadora de
lipopolisacarido, péptido natriurético cerebral...).

Antiguos temas de debate, como el manejo de la fluidoterapia, seleccién
de drogas vasoactivas o terapias adyuvantes todavia siguen siendo motivo de
discusion. A continuacién vamos a hacer un breve repaso sobre estos puntos:

Soporte hemodindmico:

—Fluidoterapia: La rdpida correccién volumétrica es esencial para pre-
venir la situacién de hipoperfusién tisular aunque todavia a dia de hoy no
estd aclarado cual es el tipo de fluido mas conveniente para lograr este
objetivo. A pesar de los beneficios tedricos aportados por la repleccion
volumétrica realizada con soluciones coloides (expansién volumétrica mas
rdpida por permanecer un mayor porcentaje del fluido en el espacio intra-
vascular, y un menor riesgo de edema pulmonar), un metaandlisis publica-
do en 2001 no demostré diferencias reales en morbimortalidad.

—Aminas: Tanto la dopamina como la noradrenalina son recomendadas
como aminas de inicio en el manejo del shock. No existe evidencia sobre la
superioridad de una sobre otra aunque cobra fuerza la idea de que la
noradrenalina deberia plantearse como opcién preferente por ser menos
arritmogénica. La vasopresina y su andlogo han sido utilizados como drogas
de soporte solo en situaciones de shock no cardiogénico. El estudio VASST
exclufa a los pacientes en shock cardiogénico, insuficiencia cardiaca
congestiva o sindrome coronario agudo para este tratamiento. Sin embargo,
nuevos datos aportados por un reciente articulo con modelos murinos en los
que se induce isquemia, se produjo una menor disfuncién sistélica medida
como fraccién de eyeccién ventricular medida por ecocardiografia en
animales tratados con vasopresina comparado con dobutamina. Este estudio
abre la puerta a nuevas investigaciones en este sentido.

—B2 agonistas: Existe evidencia sobre el beneficio del uso de agonistas
B2 (salbutamol) en el manejo del sindrome de distress respiratorio pero
esta evidencia solo se ha establecido en estudios experimentales.
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—El sistema nervioso auténomo es un importante regulador del siste-
ma inmunoldgico debido a su capacidad para modular la produccién de
citoquinas proinflamtorias que perpetian la situacién de disfuncién celular
iniciada con la falta de perfusion efectiva. Se estd estudiando el papel de
determinadas catecolaminas para bloquear esta activacién actuando sobre
receptores nicotinicos expresados en macréfagos.

—La hemofiltracion de alto volumen puede ser de utilidad en la estabili-
zacién hemodindmica de aquellos enfermos dependientes de alta dosis de
farmacos vasoactivos en espera de que otras intervenciones, tal como la
antibioterapia empirica y/o el drenaje infeccioso en el caso de la sepsis,
surtan efectos.

Terapia inmuno moduladora:

—Antagonistas TLR (toll-like receptors): mediante la administracién
de anticuerpos se neutralizaria la respuesta inflamatoria inducida por la
unién de antigenos (lipolisacaridos de la superficie del germen por ejem-
plo). De momento solo se ha obtenido resultados en los estudios realizados
in vitro.

—Inmunoglobulinas intravenosas: Todavia no hay evidencia suficiente
para recomendar la administracion sistemdtica en pacientes con sepsis.

— Citokinas tales como el Interferén gamma, factores estimulantes de co-
lonias granulociticas, han demostrado en algunos estudios sobre pacientes
con formas graves de sepsis, mejorfa en términos de estancia hospitalaria
en las unidades de cuidados criticos y horas de ventilacion mecénica. Pero
se necesitan estudios mas amplios antes de recomendar su uso clinico.

Otras sustancias:
—Antitrombina: la antitrombina III se encuentra disminuida en los pa-

cientes en shock. La reposicién de esta sustancia no ha demostrado mejo-
rfa en términos de mortalidad.
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—La administracién precoz de heparina intravenosa no fraccionada a do-
sis terapéutica podria estar asociada a una menor mortalidad en pacientes
en shock séptico segtin un estudio publicado en 2008.

—Las estatinas han demostrado mejoria en algunos estudios observacio-
nales pero estudios prospectivos estan en curso.

—La pentoxifilina no ha demostrado mejoria en términos de supervi-
vencia.

—Ibuprofeno intravenoso, N-acetilcisteina, naloxona, antagonistas de bra-
dicininas son sustancias que no han demostrado mejorfa en humanos.

Biomarcadores:

—Proteina C reactiva y Procalcitonina: Niveles altos orientan hacia la
existencia de una infeccién sistémica, grave y/o bacteriana en lugar de
viral o inflamatoria, por lo que son de utilidad en el manejo y/o indicacién
de antimicrobianos y en la valoracién de la evolucién de dichos cuadros.
La procalcitonina se encuentra en muchos centros hospitalarios de nuestro
pais como prueba disponible desde los servicios de urgencias y es conside-
rado como el marcador més especifico y precoz de bacteriemia-sepsis.

—ProBNP (brain natriuretic peptide): su utilidad radica en su valor
predictivo negativo para excluir razonablemente la disfuncién ventricular
izquierda como causa del proceso. Todavia no hay consenso en los valores
de referencia de esta sustancia en la insuficiencia cardfaca aguda.
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ANEXO 1
SIGNOS FISICOS Y CLINICOS DE HIPOPERFUSION
EN EL ADULTO Y EN EL NINO

AnNa Navio y FERNANDO ABAD

I PACIENTE MAL PERFUNDIDO O HIPOTENSO (110 mmHg TAS) I

Sospecha
Shock Cardiogénico

Sospecha
Shock Hemorragico

BOLO CRISTALOIDES
20 ML/KG BoLo f?(,:()Rl\lllsl:I/—QIC_%omES

Shock de causa
no conocida

Sospecha
Shock séptico

BOLO CRISTALOIDES
10 - 15 ML/KG

Signos vitales — Indice de shock — Estado Acido Base - Lactato

| NORMALIZA EL CUADRO | | NORMALIZA EL CUADRO | ¢PERSITE EL CUADRO? ¢(PERSITE EL CUADRO?

LACTATO NORMAL LACTATO ELEVADO LACTATO NORMAL LACTATO ELEVADO

SHOCK CRIPTICO HIPOTENSION SHOCK CLASICO
OBSERVAGION | SHOCK CRIPTICO | ARTERIAL [ snock cuasico |

VIA CENTRAL
Saturacién VO2
Control de lactato a las 4 hs
Variables ecograficas y
ecocardiograficas

BOLO CRISTALOIDES

| PVC BAJA - Signos ecogréficos de hipovolemia | | PVC NORMAL / ALTA No signos ecograficos de hipovolemia
T

A

Sat Vo2 normal Sat Vo2 baja Sat Vo2 normal Sat Vo2 baja
BOLO CRISTALOIDES UTILICE
BOLO CRISTALOIDES VASOPRESORES ROCE
POS

CONSIDERE LA NECESIDAD EVALUE NECESIDAD DE INOTROPICOS
DE VASOPRESORES Y VASOPRESORES

REEVALUE CONSTANTEMENTE ;!

Signos vitales — Indice de shock — Estado
Acido Base - Lactato
Saturacién venosa — ecografia -
Ecocardiografia



ANEXO II
ALGORITMO DE ACTUACION ANTE LA SOSPECHA
DE SHOCK HIPOVOLEMICO

ConsueLo CANENCIA HERNANDEZ Y RAFAEL BARRANCO ZAFRA

| Signos de Shock |

¢ A 4 y
No hemorragico No hemorragico Shock hipovolémico
Perd!da quy'. Extrac_elular Pérdida de Plasma hemorragico
(Desidratacion, vomitos...) Quemados
Y Y \4
20 ml/kg. SF - 0'9 % Protocolo especifico grandes quemados Cristaloides 20ml/kg(1500ml).
En 20 min +Coloides 6ml/Kg(500ml)
en (20 min)
\4 \/
PAS Ringer Lactato
Fomula de Parkland. Y
Aumenta No usar Coloides las 24 primeras horas. A A
N | Hi
Considerar SG 10% y bicarbonato si ormalizacion Hemodinamica |
rabdomiolisis.
Sl NO l
Continuar 20 ml/kg SF —0'9% Sl NO
reposicion En 20 min
volumen
Correccion
etiologica e ingreso
A A
v Hto < 30%
sl PAS
Aumenta
Transfusién concentrados hematies
\/ +
Proseguir fluidoterapia Plasma fresco
Cristaloide — Caloide |« 1v x cada 5 c. hematies
3:1
+
Valorar plaquetas
NO ¢
L sl Estabilizacion Hemodinamica |
Drogas vasoactivas |
A NO
Noradrenalina 6 *
Dopamina
Ingreso Vasopresores
en < Dopamina + Dobutamina
Criticos




ANEXO III
PROTOCOLO DE ACTUACION Y TRATAMIENTO
ANTE LA SOSPECHA DE SHOCK SEPTICO

ManueL Cugsta y ANa Navio

« Adaptar las directrices de la Campaiia Sobrevivir a la sepsis a nuestro Servicio:

« Fase lll = Guias en la practica clinica-bundles o paquetes -2008.
« Consenso (SEMES-SEMICYUC). Recomendaciones del manejo diagnéstico-terapéuticoinicial
y multidisciplinario de la sepsis grave en los Servicios de Urgencias Hospitalarios-2007-.

N\

(" CODIGO SEPSIS GRAVE

« Deteccion precoz del paciente

* Papel del triaje adecuado/ toma de constantes
« Papel de la enfermeria: monitorizaciéon— toma
\, de muestras temprana

Consenso con Servicios clave
0 Urgencias Pre-hospitalaria
° Medicina Intensiva
° Medicina Interna; Pediatria
o Cirugia General

Tratamiento precoz y adecuado segun foco
. Medidas de soporte hidrico
. Antibioticoterapia adecuada
. Uso racional de medios diagnésticos

AYUDA EXTERNA /
DERIVACION

° Medicina Intensiva
Servicios médicos
Servicios quirtrgicos

Control de daios / Evitar dafios
° Evitar shock-fallo organico multiple
o Establecer gravedad
° Establecer pronéstico
0 Establecer destino paciente




ANEXO IV
PROTOCOLO DE ACTUACION Y TRATAMIENTO
ANTE LA SOSPECHA DE SHOCK ANAFILACTICO

Jost CarLos Garcia CARAvVACA y ESTHER MARTINEZ

Colocar al paciente en posicién lateral de seguridad ; Oxigenoterapia (gafas nasales
3 litros/VM al 31%)

Si hay hipotensién, se deben elevar las extremidades inferiores o piernas hasta que
los fluidos retornen la presién sanguinea.

Si hay vémito, se debe colocar el paciente con la cabeza de lado.

Asegurar que la via aérea esté libre (dentadura postiza, vomito, otros). Retirar las

prendas que opriman (faja, corbata).

En caso de bronco espasmo: aplicacién de adrenalina INTRA-MUSCULAR ;!
(DELTOIDES/ CUADRICEPS) (cuadro N°1).

Si broncoespasmo leve se pueden utilizar beta estimulantes administrando B2 esti-
mulantes (salbutamol) via inhalatoria. La dosis recomendada es en adultos y nifios

mayores de 5 afios, 2 inhalaciones cada 10 6 20 minutos hasta 1 hora.

Monitorizar los signos vitales.

Observar los signos y sintomas prurito, urticaria, angioedema, dificultad respirato-

ria, hipotensién, célicos abdominales, diarrea.

Esperar hasta que la reaccién haya terminado : desaparicién de escalofrios y taqui-
cardia, nomo tensién arterial, mantenimiento del nivel de conciencia. disminucién
de temperatura corporal.
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Cuadro N.°1. Medicamentos para el tratamiento de urgencia de reacciones anafilacticas

cién 1:1000, I mL

Ampolla de 1 mgen 1 cc
(1:1000)

oM

La dosis se repite ¢/ 5 a 10

min si no hay mejorfa clinica

MEDICAMENTOS DOSIS ADULTO DOSIS NINOS
ADRENALINA:
Solucién acuosa concentra- | 0.3 ml a 0.5 ml subcutdnea | 0.01 ml/kg

La dosis se repite ¢/ 5 a 10

min si no hay mejorfa clinica

Dexametasona: 4mg/ml

ANTIHISTAMINICOS

Clorfeniramina: 10a20mgIM oIV lento |0.09 a 0.2 mg/kg, IM
10 mg /ml, ImL

Difenhidramina 25 mg IM

CORTICOIDES

FuenTE: Murrant T; Bihari D.

Pract 54 (5): 322-328

2000. Anaphylaxis and anaphylactoid reactions. Int ] Clin




ANEXO IV
PROTOCOLO DE ACTUACION Y TRATAMIENTO
ANTE LA SOSPECHA DE SHOCK CARIOGENICO

RaMO6N PEraLEs ParDO y M.* CRISTINA MARTIN DOMINGUEZ

Signos clinicos de shock cardiogénico:
Hipotension, piel fria, depresion de conciencia, oliguria

v 2 v
cardiogénico

Administrar: + +
 Fluidos | Bradicardia | | Taquicardia |
@ Transfusion | |
« Tratamiento de la causa v ¢

espe({iﬁca Valorar Protocolos
Considerar vasopresores especificos

v A
TAS > 100 TAS 70 a 100 TAS 70 a 100 TAS <70
mmHg mHg mHg mmHg
l No signos de shock Signos de shock Signos de shock
Nitroglicerina Dobutamina Dopamina Noradrenalina
10 a 20 pg/Kg/min 2 a 20 pg/Kg/min 5al5 ug/Kg/min 10 a 20 pg/Kg/min
| Considerar otras alternativas diagnosticas/terapéuticas en shock no |

Diagnésticas: Terapéuticos:
« Cateterizacion arteria pulmonar :  Balon de contrapulsacion intraadrtico
@  Ecocardiografia @ Reperfusion percutanea
@ Cateterismo cardiaco @ Revascularizacion quirargica
@ Otros estudios adicionales




ANEXO VI
PROTOCOLO DE ACTUACION Y TRATAMIENTO
ANTE LA SOSPECHA DE SHOCK NEUROGENICO

Marte Avuso y César CINEIS

?

Valorar otro tipo de SHOCK 1

MONITORIZACION / OBJETIVOS
Sat. 02/ >90%

Frec. Cardiaca / 60-100 lpm
ECG/ Detectar arritmias
PAM />85-90 mm Hg
Diuresis horaria / >0,5 cc/hora
PVC/6-12 mm Hg

\4

L







