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|. Tromboembolia pulmonar aguda

[ Tipo de choque ]{ Obstructivo ]

[ Fisiopatologia ]

4 R

La tromboembolia pulmonar, tanto aguda como
cronica, aumenta la presion de las arterias pulmonares,
lo que a su vez contribuye a dilatar el corazon derecho,
empeora la disfuncion ventricular derecha y disminuye
el GC.

En este tipo de shock se da un incremento de la presion
del corazdn derecho secundario a funcion ventricular
derecha alterada.
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[ Tratamiento ]

Hay varias estrategias para el tratamiento anticoagulante de la TEP:

1. Anticoagulacion parenteral (HBPM, fondaparinux o HNF) solapada y seguida por antagonistas de la vitamina K
(acenocumarol). La anticoagulacion parenteral solo puede ser suspendida a partir del 5.° dia, y siempre que haya
una determinacion de INR por encima de 2,0.

2. Anticoagulacion parenteral (5-10 primeros dias) seguida de los anticoagulantes orales de accion directa
dabigatran (inhibidor directo de la trombina) o edoxaban (inhibidor directo del factor X activado).

3. Monoterapia con los inhibidores directos del factor X activado apixaban o rivaroxaban.

Ambos farmacos requieren dosis mayores durante el inicio de tratamiento (primera semana en el caso del apixaban
y primeras 3 semanas en el caso del rivaroxaban

El tratamiento trombolitico sistémico (t-PA [de eleccidon], uroquinasa o estreptoquinasa) acelera la lisis del
coagulo y produce una mejoria hemodinamica mas rapida que el tratamiento con HNF, aunque no hay diferencias
en la trombosis residual después de 5-7 dias. El tratamiento trombolitico sistémico esta indicado en pacientes con
TEP aguda sintomatica e inestabilidad hemodinamica (definida como shock cardiogénico o presion arterial
sistolica < 90 mm Hg mantenida, no debida a hipovolemia, sepsis o arritmias cardiacas).




2. Taponamiento cardiaco

[ Tipo de choque ] [ Obstructivo ]

[ Fisiopatologia ]

/
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Se caracteriza por una elevacion de la presion
auricular derecha alcanzando cifras que asimilan
a la presion pulmonar capilar, con morfologia
caracteristica en la curva de presion auricular.
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[ Tratamiento ]
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El tratamiento consiste en el drenaje pericardico urgente y, en caso de derrame
hemorragico, esta indicada la intervencion quirtirgica, también urgente. En la
rotura de la pared libre ventricular el tratamiento quirurgico es efectivo, lo que
permite la supervivencia a largo plazo de mas de la mitad de los pacientes.

)




3. Anafilaxia

[ Tipo de choque ][ Distributivo }

[ Fisiopatologia ]

/Sindrome clinico de reaccion alérgica sistémica como resultado de una reacci(m
mediada por mecanismos inmunitarios en el que se libera a la sangre sustancia
vasodilatadoras (histamina) esto provocara una vasodilatacion de las arteriolas y
vénulas, un incremento marcado en la permeabilidad capilar.

La anafilaxia tiene un aumento de liberacion de sustancias vasodilatadoras en exceso,
esta es una las principales causas de shock distributivo o también conocido como shock
normolémico.

Manifestaciones clinicas: colicos abdominales a presion, sensacion de calor, prurito,
kurticaria, tos, asfixia, sibilancias, sensacion de opresion toracica y dificultad pay

[ Tratamiento ]

El tratamiento de eleccion es adrenalina por VI, en dosis de 0,01 mL/kg. La
administracion de glucocorticoides no tiene utilidad inmediata, pero puede prevenir la
aparicion de sintomas tardios que aparecen unas horas después del episodio agudo. Es
imprescindible el estudio alergologico para determinar la causa de la anafilaxia y, de
este modo, dar unas recomendaciones de evitacion al paciente, adecuadas al alérgeno
involucrado. Del mismo modo, se instruye al paciente en

la autoadministracion de adrenalina intramuscular seglin la causa de la anafilaxia y si
no hubiera una contraindicacion.
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4. Sepsis

[ Tipo de choque ] [ Distributivo }

[ Fisiopatologia ]

ﬁor medio del complejo de activacion celular, liberan mediadores proinflamatorios
(IL1, IL6, TNF) el reclutamiento de neutrdfilos y monocitos, asi como también la
activacion de sistema fibrinolitico.

Se activa el sistema inmune innato por medio de receptores de receptores tipo TOLL,
estos van a interactuar con moléculas especificas del organismo, de la union de los
receptores tipo TOLL a los epitopes de los microorganismos, se estimula la
transcripcion y se liberard mediadores proinflamatorios y antiinflamatorios.

Signos de septicemia: taquicardia, eritropoyesis, fiebre, acidosis lactica, inflamacion
local y anomalias de ventilacion-perfusion, inflamacion local, adhesion de leucocitos,
mediados por NFT-a e IL1.

Manifestaciones clinicas: Hipotension, piel caliente y ruborizada, fiebre y cuenta
leucocitaria elevada.

[ Tratamiento }

~

/El estado cardiovascular de la persona debe recibir soporte para incrementar la
entrega de oxigeno a las células y prevenir el avance de la lesion celular. La
administracion rapida y agresiva de liquido es necesaria para compensar la
formacion del tercer espacio. Empleo agresivo de farmacos vasoconstrictores
(vasopresina, norepinefrina y fenilefrina) es necesario para contrarrestar la
vasodilatacion provocada por los mediadores inflamatorios. Un inotropico positivo
\(dobutamina o la milrinona) puede utilizarse para aumentar el gasto cardiaco. /

Entre los avances mas recientes en el tratamiento de la septicemia se encuentran el
empleo de tratamiento intensivo con insulina para la hiperglucemia y la
administracion de proteina C activada

recombinante humana. Se ha demostrado que el tratamiento intensivo con insulina
que mantuvo las concentraciones de glucosa en sangre entre 80 mg/dl y 110 mg/dl.
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5. Infarto agudo de miocardio

[ Tipo de choque ] [ Cardiogénico ]

[ Fisiopatologia ]

Existe un dafio en el misculo de la contraccion del ventriculo izquierdo debido a una
disminucion del volumen latido y del GC, por lo que provoca una perfusion
insuficiente para controlar una demanda de oxigeno celular.

Al tener un GC bajo se tiene una menor contractilidad miocérdica y un aumento de la
poscarga y precarga excesiva, la norepinefrina aumenta la resistencia vascular, la cual
va a incrementar la poscarga. Al mismo tiempo se activa el mecanismo de renina-
angiotensina-aldosterona, que va a afectar la precarga y poscarga, al producir un
aumento en la retencion de los liquidos debido a la aldosterona y la vasoconstriccion
estara alterada por la angiotensina II, por causa de el aumento de la precarga y
poscarga la perfusion de las arterias coronarias se veran alteradas y la funcion cardiaca
disminuye por el poco suministro de oxigeno al miocardio, estas presiones altas
disminuyen la perfusion de las arterias durante la diastole y aumenta la presion de la
pared.

[ Tratamiento ]

4 )

La reperfusion en las primeras 3 h tras la oclusion coronaria.

En general, la angioplastia coronaria es el procedimiento de eleccion, si bien en muchas
ocasiones no es posible realizarla sin demora. Por ello, la trombdlisis puede
considerarse todavia el procedimiento inicial de tratamiento de reperfusion si la demora
en realizar un cateterismo cardiaco supera los 90 min desde el diagnostico de infarto
agudo de miocardio; posteriormente puede realizarse angioplastia coronaria o cirugia si
los resultados de la trombolisis no han sido satisfactorios.
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El tratamiento fibrinolitico permite disminuir la incidencia de shock cardiogénico, pero
se desconoce si mejora el prondstico de los pacientes que presentan shock antes de
recibir el tratamiento. El shock no constituye contraindicacion para la trombolisis, por
lo que seria un tratamiento racional cuando han transcurrido menos de 12 h de evolucion
de los sintomas del infarto y siempre que no pueda realizarse un cateterismo en menos
de 120 min.
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6. Deshidratacion

[ Tipo de choque ][ Hipovolémico ]

[ Fisiopatologia ]

La deshidratacion es hipovolemia, detectada en el aparato yuxtaglomerular renal
desencadenando la produccion de renina que transforma el angiotensindgeno en angiotensina
I. La accién de la enzima convertidora de la angiotensina convierte la angiotensina I en
angiotensina I, que estimula la reabsorcion de sodio en el tibulo proximal y la secrecion de
aldosterona, que aumenta aun mas la reabsorcion de Na+ y agua y la excrecion de K+.

Cuadro clinico: Debilidad, Fatiga, Sed, cefaleas, nauseas, calambres, hipotension y mareos
posturales (segun la gravedad de la hipovolemia).

Hipovolemia intensa que es superior al 15%-25% del volumen sanguineo es caracteristica la
aparicion del Shock hipovolémico con: hipotension, taquicardia, vasoconstriccion periférica

Q extremidades frias y cianoticas, estupor y coma. /

[ Tratamiento ]

Antibioticos para adultos: Fluroquinolonas:
Levofloxacino= Dosis: 500mg/dia
Ciprofloxacino= Dosis:500mg/12hrs
(ambos durante 3 dias)

Ceftriaxona (50mg/kg de peso al dia IM o IV) durante 5 dias (farmaco de eleccion
para nifios)

Azitromicina durante 3 dias, pueden utilizarse como terapia alternativa tanto como en
nifios (10mg/kg de peso al dia) como en adultos (500mg/dia).
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7. Hemorragia activa.

[ Tipo de choque ] [ Hipovolémico ]

[ Fisiopatologia ]

4 N

Se da por un cambio de liquidos, entre el compartimiento vascular hacia el espacio
intersticial, haciendo que el volumen latido disminuya, pero la presion arterial no
sufrird ningiin cambio ya que la frecuencia cardiaca no aumenta y la vasoconstriccion
provocara un aumento en la presion sistodlica, como asi mismo un incremento en la
resistencia vascular sistémica, donde mantiene la presion arterial media estandar por
un lapso pequefio o breve a pesar de la disminucion del GC.

ElGCylaPA llegan a 0 cuando de 30% a 40% del volumen total de sangre sea retirado.

\_ /

[ Tratamiento ]

4 N

El objetivo es restaurar el volumen vascular, se necesita administracion [V de liquidos

y sangre, como asi mismo, la sangre o los productos sanguineos (paquetes globulares o
eritrocitos congelados) se administran con base en los hallazgos hemodinamicos y en el
hematocrito. Los liquidos y la sangre se administran mejor con base en los indicadores
de volumen como la PVC y el gasto urinario. Los medicamentos vasoactivos son
sustancias capaces de constreiiir o dilatar los vasos sanguineos.
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