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Tromboembolia pulmonar aguda

Interrupcion completa o incompleta de la corriente sanguinea arterial pulmonar por obstaculo
circulatorio que conlleva alteraciones pulmonares y hemodinamicos principalmente , con
riesgo elevado a muerte ( es el resultado de la obstruccion parcial o total del flujo sanguineo
pulmonar por un embolo procedente , en la mayoria de los casos (95%) , del sistema venoso
profundo de las extremidades inferiores (grandes venas proximales ) y en menor frecuencia de
las pélvicas . )

e Tipo de choque

No obstante, la presentacion clinica de la embolia pulmonar puede ser similar al shock
cardiogénico, siendo considerado por algunos autores como una forma de shock cardiogénico.

e Explicacion fisiopatologica
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La obstruccion del flujo sanguineo en la arteria pulmonar tiene un componente anatémico fijo
y otro funcional determinada por la liberacion de sustancias vasoactivas. Cuando es de entidad
suficiente se producen importantes consecuencias a nivel cardiaco y respiratorio. En ultimo
extremo, la gravedad ademas de depender directamente del tamanio de la embolia, también esta
determinada por la situacion cardiopulmonar previa.

Los trombos que mas frecuentemente ocasionan TEP son los de venas profundas pélvicas y de
la pierna proximal, los trombos venosos ubicados a nivel de la pantorrilla tienden a ser mas
pequefios y no plantean tanto riesgo para TEP, sin embargo por ser tan pequeiios mas
facilmente podrian migrar a través de un foramen oval patente y producir un tromboembolismo
paraddjico terminando por migrar a la circulacion arterial sistémica; los trombos venosos de
miembros superiores raramente producen

TEP. La vasoconstriccion de la vasculatura pulmonar inducida por TEP se debe a la liberacion
de tromboxano A2 y serotonina. El incremento abrupto de las resistencias vasculares




pulmonares resultan en la dilatacion del ventriculo derecho (VD), un VD dilatado sufre una
alteracion en su tiempo de contractilidad lo que causa una desincronizacion con el ventriculo
izquierdo (VI) llevando a una desviacion del septo interventricular hacia la izquierda. Una
desviacion del septo hacia la izquierda disminuye la capacidad de llenado del VI y por ende
reduce el gasto cardiaco lo que contribuye a la hipotension y alteracion hemodinamica
sistémica . A nivel pulmonar, la vasoconstriccién provoca un aumento en el espacio muerto
fisiologico de las vias respiratorias lo que implica un incremento en la resistencia en las
mismas; se da una hiperventilaciéon refleja de los alveolos restantes, por activacion de
receptores a irritantes.

e Conducta terapéutica

Tinzaparina 175 U/K/ dia , enoxaparina 1 mg/k/cada 12 horas , Nadroparina ; dosis fija de
acuerdo al peso , cada 12 horas .

Luego terapia VO con warfarina , anticoagulantes : ribaroxaban ( inhibidor selectivo del
factor Xa) o dabigratan ( inhibidor selectivo del factor Ila)
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Taponamiento cardiaco

El taponamiento cardiaco es una urgencia vital , un sindrome clinico hemodinamico en el que
se produce una compresion cardiaca , ya sea lenta o bien brusca , por la acumulacion en el
pericardio de liquido , codgulos, pus , o sangre , como resultado de un derrame ,traumatismo o
rotura cardiaca . ( En realidad , el taponamiento cardiaco es un continuum en cuanto a
gradacion de gravedad , que puede ir desde ligeros incrementos en la presion intrapericardica
sin repercusion clinica reconocible , hasta un cuadro de bajo gasto cardiaco y muerte )

e Tipo de choque

El taponamiento cardiaco constituye un sindrome clinico hemodindmico, en el cual se presenta
una compresion cardiaca, lenta o stbita; por acumulacion en el pericardio de liquido, codgulos,
pus, o sangre, producto de algun derrame, trauma o bien rotura cardiaca ( Shock cardiégeno )

Explicacion fisiopatologica

La presion del espacio pericardico es semejante a la AD,

50 cc en saco pericardico la presiones > 0 =ala PD de la ADy VD

Se produce un colapso de las cavidades en diastole y TC

Si hay hipovolemia el TC queda encubierto (elevacion de P intrapericardica y de la
AD)

Disminuye el llenado diastdlico y volumen sistélico en respuesta aumenta el tono
simpatico ( taquicardia , resistencia arterial periférica )

GC y PA disfuncion , hipoperfusion , dano de bomba y deterioro de volumen por
latido
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En el taponamiento como consecuencia del aumento de presion intrapericardica hay un
aumento e igualacion de las P diastolicas, con colapso de las cavidades cardiacas y restriccion
de los flujos de llenado. Como mecanismos compensadores se va a dar una hiperestimulacion
adrenérgica y del sistema RAAS ( renina-angiotensina-aldosterona). Las manifestaciones
clinicas van a darse como consecuencia del bajo gasto cardiaco y aumento de las resistencias
vasculares periféricas (RVP).

Conducta terapéutica

Perfusion de liquidos intravenosos
Contraindicados la administracion de diuréticos
Pericardicentesis

Pericardiectomia

Compresion cardiaca debido a la
acumulacion de fluidos dentro
del pericardio




Anafilaxia

La anafilaxia, también llamada reaccion anafilactica o shock anafilactico, es una reaccion
alérgica grave. Suele comenzar de manera muy rapida y si no se controla puede desencadenar
sintomas muy graves e incluso mortales. Puede afectar de manera directa a muchos 6rganos,
como por ejemplo, la piel, la nariz, la boca, la garganta, el pecho, el corazon, el tracto
grastrointestinal y el sistema nervioso

» Tipo de choque

Anafilaxia : shock anafilactico

» Explicacion fisiopatolégica

La anafilaxia sobreviene por la degranulacién masiva y subita de matocitos y basofilos
-cuadro mediado por IgE= reaccion anafilactica

-cuadro no mediado por IgE = reaccion anafilactoide

Reaccion anafilactica

-mediado por IgE

Exposicion al alérgeno — IgE especificas — cascadas de senales intracelulares = degranulacion

de mastocitos y basofilos .
La interaccion del antigeno con IgE en los basofilos y los mastocitos desencadena la
liberacion de histamina, leucotrienos y otros mediadores que provocan una contraccion

difusa del musculo liso (p. €j., que producen broncoconstriccion, vomitos, o diarrea) y una
vasodilatacion con filtracion de plasma (urticaria o angiodema).

Reacciones anafilactoides

Las reacciones anafilactoides tienen la misma expresion clinica que la anafilaxia, pero en
ellas no participa la IgE ni se requiere una sensibilizacién previa. Aparecen por una
estimulacion directa de los mastocitos o mediante inmunocomplejos que activan el
complemento.

Los desencadenantes mas comunes de reacciones anafilactoides son
Medios de contraste yodado radiopacos
Aspirina y otros medicamentos antiinflamatorios no esteroideos
Opioides
Anticuerpos monoclonales

Ejercicio




Conducta terapéutica

Durante un ataque anafilactico, es posible que te practiquen una reanimacion cardiopulmonar
(RCP) si dejas de respirar o si el corazon se detiene. También pueden darte medicamentos
tales como:

Epinefrina (adrenalina) para reducir la respuesta alérgica del organismo

Oxigeno para ayudarte a respirar

Antihistaminicos y cortisona intravenosos (i.v.) para reducir la inflamacion de las

vias respiratorias y mejorar la respiracion

Un beta-agonista (como el salbutamol) para aliviar los sintomas respiratorios

Anafilaxia
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Sepsis

La sepsis, también conocida como Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS), es una
enfermedad que se produce por una infeccion que ha ocasionado una respuesta anormal en el
organismo y pone en peligro la vida del afectado. El sistema inmune del paciente actia de forma
desproporcionada o con menor intensidad de lo necesario frente a la infeccion.

Tipo de choque: Shock séptico

Explicacion fisiopatologica

Ante un proceso infeccioso el organismo puede responder de tres maneras ;
Si Th1: la respuesta preponderante es SIRS

Si Th2 : la respuesta preponderante serd el CASR

Si equilibrio entre pro y antinflamatorio: la respuesta preponderante serda MARS
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Conducta terapéutica y de sostén

Restaurar la perfusion con liquidos IV y a veces vasopresores
Oxigeno de apoyo

Antibioticos de amplio espectro

Control de la fuente

A veces otras medidas de apoyo (p. €j., corticosteroides, insulina)

Los pacientes con shock séptico deben tratarse en una unidad de cuidados intensivos. Se
debe controlar una vez por hora lo siguiente:

CVP, POAP o ScvO2

Oximetria de pulso

Gases en sangre arterial

Analisis en sangre de glucosa, lactato, y niveles de electrolitos
e Funcidn renal

Debe medirse la produccion de orina, un buen indicador de perfusion renal (por lo general
deben evitarse los catéteres permanentes hasta que sean imprescindibles).

Las infecciones mas habituales que
desencadenan en sepsis son:
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Infarto agudo de miocardio

El infarto agudo de miocardio, conocido también como ataque al corazon, es la necrosis o
muerte de una porcioén del musculo cardiaco que se produce cuando se obstruye completamente
el flujo sanguineo en una de las arterias coronarias.

Tipo de choque : shock cardiogénico

Explicacion fisiopatologica
Formacion de la lesion y placa
Remodelacion arterial — componente ccritico de la aterosclerosis
Placa vulnerable
Roptura
Trombosis
Agregacion plaquetaria
Fibrinolisis y retrombosis

Formacion de la lesion y placa
Endotelio arterial
>factores de riesgo : dialipidemia, hormonas vasonstrictoras (HTA), productos de
glicoxidacion (hiperglucemia ), citocinas proinflamatorias
-expresion de moleculas de adhesion
-union de leucocitos a la pared

Formacion de la lesion y placa
Interacion con celulas endoteliales y celulas musculares lisas
-mediadores lipidicos ( prostanoides)
-derivados del acido araquidonico
Mediadores de inflamacion e inmunidad
-migracion de celulas musculares lisas a la intima

-producion matriz extracelular

macrofagos activados y las células de la pared son capaces de generar senales quimicas
especificas que precipitan la evolucion de la lesion hasta convertirse en placa de ateroma.
Ademas, existen otras causas que favorecen el desarrollo del ateroma, que son las siguientes:
hipercolesterolemia, hipertension, sexo masculino, diabetes mellitus, aumento de
lipoproteinas, tabaquismo, estado postmenopausico, hiperfibrino-gemia,
hiperhomocisteinemia, inactividad fisica y obesidad




Conducta terapéutica prioritaria y de sostén:

Atencion prehospitalaria: oxigeno, aspirina, nitratos y derivacion a un centro médico
adecuado

Tratamiento farmacoldgico: antiagregantes plaquetarios, anticoagulantes, antianginosos
y, en algunos casos, otros farmacos

Terapia de reperfusion: fibrinoliticos o angiografia con intervencion coronaria
percutanea o cirugia de revascularizacion miocardica

Rehabilitacion después del alta y terapia médica cronica de la enfermedad de las
arterias coronarias

Atencidn prehospitalaria
e Oxigeno

e Aspirina
e Nitratos

Debe establecerse una via intravenosa segura, el paciente debe recibir oxigeno (en forma tipica,
2 L por una canula nasal) y es preciso llevar a cabo monitorizacién con ECG de una derivacion.
Las intervenciones previas a la hospitalizacion implementadas por el personal de emergencia
(como ECG, aspirina masticable [325 mg], manejo del dolor con nitratos) pueden reducir el
riesgo de mortalidad y de complicaciones. La informacion de las pruebas de diagndstico
tempranas y la respuesta al tratamiento pueden ayudar a identificar a los pacientes que
necesitan un procedimiento de revascularizacién y el momento ideal para llevarlo a cabo.
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Deshidratacion

Pérdida riesgosa de fluido corporal producida por enfermedad, sudoracion o ingesta insuficiente de
liquidos

Tipo de choque: Shock Hipovolémico

Fisiopatologia:

Se hara mediante el proceso hemodindmico, se inicia con la disminucion del gasto cardiaco y
en consecuencia, habrd una reduccion del volumen sanguineo esto provoca el descenso de la
presion venosa sistémica y el llenado cardiaco, esto se daré a la disminucion del volumen tele
diastolico, que va a reducir, el volumen sistolico asi como la disminucion del gasto cardiaco.

Estos mecanismos compensatorios,

Conducta prioritaria:

. Pues lo que haremos como prioridad serd aumentar el volumen vascular y se hara con
infundir a través de reanimacion con liquidos esto es para mejorar la perfusion de los tejidos

. Ademas podemos apoyarnos en utilizar a clasificacion utilizada en el programa
Advanced Trauma Life Support (ATLS, por sus siglas en inglés) se basa en la estimacion de la
cantidad de volumen perdido y parametros clinicos que nos servira para clasificar en qué grado
se encuentra el paciente

Conducta de sostén;

. Podemos administrar via intravenosa liquidos y sangre y utilizaremos los cristaloides

por ejemplo la solucién salina y lactato van a poder ser utilizados con rapidez y son efectivos,

por lo menos de manera temporal.
. A nivel plasmatico podemos usar hidroxietilalmidon y albumina coloidal y debemos
valorar las mediciones frecuentes del ritmo y de la frecuencia cardiaca, la presion arterial y del

gasto urinario estos se utilizan para evaluar la gravedad del compromiso circulatorio,




Hemorragia activa.

Hemorragia activa

Tipo de choque:

Choque hipovolémico

Fisiopatologia:

Esto se inici6 a través de que se va a generar una hipoxia celular, esta es desencadenada por
la hipovolemia secundaria a la hemorragia, hay una disminucion del retorno venoso y gasto
cardiaco. Este estado provocard una falla organica multiple y shock irreversible de no
mediar una oportuna y adecuada reanimacion y va a depender dependera de la fase en la que
se encuentre el paciente

Para eso es importante conocer las fases de choque, que son las siguientes:

Fase I. Vasoconstriccion o anoxia isquémica estrechamiento arteriolar cierre de esfinter pre y
pos capilar apertura de shunt arteriovenoso produce disminucién de la presion hidrostatica
capilar.

Fase II. El espacio vascular, va a tener la necesidad del oxigeno, se abriran los capilares, y una
disminucioén de la presion venosa central y se disminuira el gasto cardiaco y entonces el
metabolismo celular pasa de aerobio a anaerobio comienza la acumulacion de 4cido lactico en
el espacio intersticial

Fase II1. Se caracteriza por el aumento de la viscosidad sanguinea que favorece la coagulacion
extravascular con consumo de factores de coagulacion entonces habré la liberacion de enzimas

liticas que van a provocar la autolisis.

Fase IV. Choque irreversible. Se secretan fibrin6lisis que van a generar necrosis con falla

organica en relacion a la extension del proceso.
Conducta terapéutica prioritaria;
. Se pueden pedir laboratorios: rupo-Rh, Hto-Hb, plaquetas, leucocitos, TP, TTPK,
fibrindgeno, perfil hepatico, ELP
Se debe lograr una adecuada oxigenacion y ventilacion.
Se debe detener la hemorragia
Accesos venosos periféricos

Infusion rapida de cristaloides y coloides de alto flujo




Conducta terapéutica de sostén:
Reevaluacion del control de los sangrados externos e identificacion de posibles puntos

sangrantes

Realizar los procedimientos necesarios para lograr el control de los puntos sangrantes ademas

de la restitucion inmediata del flujo sanguineo y el control de la contaminacion

En la unidad de cuidados intensivos se llevara a cabo la estabilizacion del paciente y se
completara la resucitacion y el recalentamiento, la correccion del desequilibrio acido-base y de
la cuabulopatia asi como la optimizacion de la ventilacion y del estado hemodinamico
Reparacion quirtrgica definitiva que se debe tener lugar cuando se halla conseguido la

estabilizacion y resucitacion completa del paciente (ventana temporal variable)
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