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1. Tromboembolia pulmonar aguda
Shock cardiogénico

El embolismo pulmonar masivo se caracteriza por inestabilidad hemodinamica abrupta
causada por disfuncién aguda del ventriculo derecho (VD), el cual es secundario a
vasoconstriccion y obstruccion arterial pulmonar, incrementa las resistencias vasculares
pulmonares y poscarga del ventriculo derecho.

En el tromboembolismo pulmonar masivo, el incremento en las resistencias vasculares
causado primariamente por la obstruccion del trombo y secundariamente por agentes
vasoactivos (como los tromboxanos y serotonina), produce disminucién en el flujo
sanguineo pulmonar.18-20 Los defectos en la perfusién asociados a este flujo sanguineo
disminuido provocan un incremento en el espacio muerto alveolar, y secundariamente,
alteraciones en el intercambio gaseoso, que se manifiestan con hipoxemia.19-20 La
combinacion de la hipoxemia y la estimulacion de los receptores J, provocan
hiperventilacion, lo que conlleva a hipocapnia, y alcalosis respiratoria.21 Estos cambios en
el equilibrio acido-base, en conjunto con la activacién plaquetaria, y activacion de la
cascada inflamatoria, pueden desencadenar broncoespasmo y, adicionalmente, mayor
vasoconstriccion.21,22 Finalmente, el desequilibrio entre la presién hidrostéatica y oncotica,
conducira a la formacion de edema pulmonar, lo que adicionalmente provocara dilucion del
surfactante alveolar, disminuyendo la complianza pulmonar.

DISFUNCION DEL VENTRICULO DERECHO (vD)La disfuncion del VD

se puede clasificar como: falla en la contractilidad, sobrecarga de presién y sobrecarga de
volumen. Muchos pacientes con TEP y con descompensacion aguda del VD presentan una
combinacion de estas tres entidades.

En comparacion con el ventriculo izquierdo (VI), el VD se adapta més a la sobrecarga de
volumen que a la sobrecarga de presion. Al menos que haya ocurrido adaptacién cronica
(hipertrofia) a un incremento gradual de la presidon en las resistencias vasculares
pulmonares, la pared delgada del VD, la complianza del VD no tiene la suficiente masa
muscular ni contractilidad para sobrellevar una postcarga elevada. El incremento agudo en
la presion telediastolica del VD produce una desviacion del septum interventricular hacia el
ventriculo izquierdo (interdependencia biventricular), e incremento en la presion
intrapericardica, lo que limitara el llenado tanto del VD como del ventriculo izquierdo.

Con el tiempo, la sobrecarga de presién del ventriculo derecho (VD) secundaria a la
obstruccién arterial pulmonar e hipertension pulmonar conduce a un incremento en la
tension de la pared ventricular, dilatacién de las cavidades cardiacas derechas y disfunciéon
sistolica y diastélica. El incremento en la tensién de la pared ventricular y el gasto cardiaco
reducido contribuiran a una disminucion en la perfusién coronaria. Esta disminucién en el
aporte de oxigeno en determinado momento provoca un incremento en el consumo
miocérdico de oxigeno, lo que culmina en isquemia o infarto del VD. Conforme la disfuncién
del VD progresa, la disminucién del gasto cardiaco de éste alterara la precarga del VI, lo
gue afectara a su vez su gasto cardiaco. Los desequilibrios en el balance de presiones
creados por la falla de bomba, exacerbaran la disquinesia del septum interventricular,
desplazandolo hacia la izquierda, limitando la capacidad del VI y su precarga, lo que
provocara hipotension sistémica. Puesto que la hipotensién sistémica provoca disminucion
en la presién de perfusion coronaria, se creara un ciclo vicioso de autoagravamiento que
empeorara la disfuncion del VD.



IDENTIFICACION DEL PACIENTE INESTABLE CON EMBOLISMO PULMONAR

El colapso hemodindmico puede ser provocado por multiples procesos; las presentaciones
clinicas de cada

uno de ellos puede ser no especificas 0 superponerse. Por lo tanto, una historia clinica y
exploracion fisica

rapida, asi como auxiliares de diagnostico que puedan ser usados y pueden ayudar a
identificar embolismo pulmonar como la causa del colapso hemodinamico y seleccionar el
tratamiento especifico.

Los pacientes con tromboembolismo pulmonar (TEP) pueden presentar disnea, mareo,
fatiga, y/o molestia toracica. La disnea severa, taquipnea marcada, hipoxemia (SatO2 <
90%), cianosis, y sincope son sugestivos de TEP masivo. Los criterios clinicos de TEP
masivo son hipotension arterial (PAS < 90 mmHg o caida de 40 mmHg con respecto a la
presion sistélica basal) y choque cardiogénico.

Algunos hallazgos clinicos en la exploracion clinica en pacientes con TEP masivo incluyen
hipotension, taquicardia, taquipnea, distensién venosa yugular en presencia de areas
pulmonares con buena entrada y

salida de aire, choque paraesternal, regurgitacion tricuspidea, presencia de galope (S3)
derecho, y reforzamiento del cierre de la valvula pulmonar.

Signos y sintomas clinicos:

* Disnea

» Taquicardia

» Taquipnea

* Cianosis

» Ansiedad

* Dolor pleuritico

* Hemoptisis

* Hipotension arterial

* Distension de las venas del cuello
* Choque de la punta paraesternal derecha
» S2 acentuado

* Soplo de regurgitacién mitral

» S3 (galope) derecho

Hallazgos diagnésticos:

Taquicardia sinusal en el ECG

» Patron S1Q3T3 en el ECG

* Inversién en las ondas T en V1 o V4

* Qr en V1 (pseudoinfarto)

* Bloqueo incompleto o completo de rama derecha del
haz de His

* BNP > 50 pg/mL



* Troponina | > 0.04 ng/mL

* Troponina T > 0.01 ng/mL

* Dimero-D ELISA > 1,500 ng/mL

* Signo de Westermark en la Rx de torax
* Dilatacion del VD > 25 mm por TC

* Relacion VD:VI > 1.5

Conducta terapéutica:

* Tenga cuidado con la administracion de liquidos IV

* Estime las presiones de las cavidades derechas

* No administre carga de volumen si las presiones
estan aumentadas, como lo sugieren los siguientes
datos clinicos:

- Distensién venosa yugular marcada

-PVC >12 mmHg

- Dilatacion severa del VD por EcoTT

- Ausencia de colapso de la vena cava por ultrasonido
Se puede administrar una carga de liquido de 500

mL cuando las presiones de las cavidades derechas se
encuentran normales o ligeramente elevadas, y pueden
repetirse mientras sean toleradas.

Evite la sobrecarga de liquidos IV en los pacientes

con TEP, ya que esto puede provocar sobredistension
del ventriculo y empeorar la falla cardiaca del VD.

Elementos clave en el manejo respiratorio de los pacientes con tromboembolismo
pulmonar.

Limite los reflejos de respuesta a la manipulacion de la via aérea
» Utilice secuencia rapida de intubacion

» Utilice agentes de induccion hemodinamicamente neutros

- Etomidato: 0.15-0.3 mg/kg IV

- Ketamina: 1-2 mg/kg IV

Parametros iniciales del ventilador

* Modo: asisto/controlado

* Volumen tidal: 8 mL/kg (peso ideal)

* Frecuencia respiratoria: 14-18 por min

* PEEP: 5 cmH20

* FiO2: 100%

Mantenga pH > 7.15

Mantenga presiones Plateau < 30 cmH20

Mantenga PaCO2 entre 35-45 mmHg

INOTROPICOS Y VASOPRESORES

La norepinefrina, epinefrina, fenilefrina, dopamina y
vasopresina pueden ser usadas para mantener la presion
arterial en los eventos de TEP masivo (Cuadro



IV). Aunque la vasoconstriccion pueda parecer contraproducente,
hay que recordar que el ventriculo derecho

se perfunde durante la sistole y la diastole.30,65

Por lo tanto, en el caso de demanda incrementada de

oxigeno, el mantener presiones arteriales medias adecuadas
puede incrementar la perfusion del ventriculo

derecho. En los casos de TEP, el agente ideal deberia
incrementar las resistencias vasculares sistémicas sin
incrementar las resistencias vasculares pulmonares; sin
embargo, dicho agente no existe.

Vasopresores e inotrépicos empleados en el soporte hemodindmico en TEP masivo.

Norepinefrina (de primera linea)
Dosis inicial: 1 p/min
Dosificacion: 1-2 py/min
Dosis maxima: 50 p/min
Epinefrina

Dosis inicial: 1 p/min
Dosificacion: 1-2 p/min
Dosis maxima: 10 py/min
Fenilefrina

Dosis inicial: 5 p/kg/min
Dosificacion: 1-2 p/kg/min
Dosis maxima: 20 p/kg/min
Vasopresina

Dosis inicial: 0.01 Ul/min
Dosificacion: 0.01 Ul/min
Dosis méxima: 0.04 Ul/min
Inotrépicos

Dobutamina (de primera linea)
Dosis inicial: 2.5 p/kg/min
Dosificacion: 2.5 p/kg/min

Dosis maxima: 20 p/kg/min






1. Tamponade cardiaco
Shock obstructivo

Fisiopatol6gicamente, se caracteriza por ser una condicién en la que se limita la expansién

de las cdmaras cardiacas, como consecuencia de la compresién aguda de ellas por
aumento del volumen y de la presion del liquido pericardico. Este estado puede evolucionar
hacia un shock obstructivo potencialmente letal si no es diagnosticado y tratado
oportunamente.

Fisiopatologia y hemodinamia del TP: Las alteraciones fisiopatoldgicas producidas por
un derrame pericardico dependen principalmente de dos factores: a) el volumen del
derrame y b) el curso temporal de su desarrollo.2 La elasticidad del pericardio permite la
acumulacion de un litro o mas de liquido solo en el transcurso de semanas 0 meses.
Incrementos agudos de fluidos tan pequefios como 200 ml, puede producir un aumento
marcado en la presion intrapericardica. Esto explica el hecho de que una pequefia remocion
del fluido con la pericardiocentesis, va seguida de una dramatica reduccion en la presion
intrapericérdica.

El TP produce impedimento para el llenado diastélico de las cAmaras cardiacas. Conforme
se alcanza la porcion ascendente de la curva de presion-volumen la presién intrapericardica
se incrementa y el llenado ventricular diastélico se deteriora. Conforme se incrementa la
presion intrapericardica, se impide el llenado a lo largo del ciclo cardiaco. Ante una
elevacion mayor de la presiébn en el pericardio, la PVC no puede aumentarse
suficientemente para mantener el llenado diastdlico y el volumen de eyeccién por lo tanto
cae. La taquicardia refleja al principio puede mantener el gasto cardiaco, pero en vista de
gue se acorta mas la fase de diatole, el gasto cardiaco se va reduciendo gradualmente y
cae la presion arterial sistémica, apareciendo el estado de shock. En esta etapa aparece la
triada de Beck y es indicacion de paro cardiaco inminente. La hipovolemia puede
enmascarar las manifestaciones usuales del TP. Por esto, en algunos pacientes la dinamica
del TP se vuelve aparente solamente luego de administracion de fluidos. A pesar de que la
hipervolemia usualmente acentta las manifestaciones clinicas del TP, la dinamica cardiaca
se favorece por el incremento de la presion de llenado ventricular y consecuentemente se
logra sostener el gasto cardiaco.

Formas de presentacion: La velocidad del desarrollo y la gravedad del TP varia segun el
factor causal.l En un extremo del espectro cronolégico se encuentra el TP sUbito que se
produce como consecuencia de una ruptura cardiaca, un traumatismo penetrante, la
cateterizacion cardiaca o la cateterizacién venosa central. En el otro extremo se encuentra
la pericarditis con un derrame de instauracion gradual, en donde los pacientes permanecen
estables durante periodos prolongados; pero pueden experimentar un deterioro brusco y
repentino.


https://www.scielo.sa.cr/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0001-60022001000100003#1
https://www.scielo.sa.cr/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0001-60022001000100003#1

Tratamiento

El problema principal consiste en resolver el derrame pericardico hipertensivo. Una medida
mas inmediata puede ser el mantenimiento de cierto grado de estabilidad hemodinamica
hasta poder corregir de forma definitiva el TP. Todos los pacientes con sospecha de un TP
deben tener monitorizacion cardiaca continua y determinaciones de la presién sanguineay
frecuencia cardiaca cada 5-15 min. La administracion de una carga liquida mejora la
hemodinamia y confirma que el problema no es una insuficiencia cardiaca. Si se produce
un deterioro brusco, esté indicada una pericardiocentesis de emergencia. En algunos casos
(p.€j., herida penetrante al corazon, hemopericardio secundario a metastasis, etc.), la
pericardiocentesis debe ir seguida de una toracotomia para la resoluciéon definitiva. La
pericardiocentesis mejora los parametros hemodinamicos a través de una reduccion de la
presion intrapericardica, lo que a su vez determina un aumento del retorno venoso, gasto
cardiaco y perfusion coronaria. La pericardiocentesis preoperatoria reduce el riesgo de
deterioro repentino con paro cardiaco durante la induccién anestésico



2.

Anafilaxia
Shock disctributivo

MECANISMO FISIOPATOLOGICO

El mecanismo fisiopatoldgico mediante el cual se produce una reaccion anafilactica
(Unicamente se describe a continuacion las reacciones anafilacticas mediadas por IgE) se
conoce como reaccion de hipersensibilidad de tipo | o mediada por IgE segun la clasificacion
de Coombsy Gell”, o como reaccion alérgica segun la clasificacion de Sell®. En este proceso
intervienen fundamentalmente tres elementos: alergeno, IgE especifica y células diana
(mastocito y basofilo).

3.
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Las moléculas de IgE especifica son formadas y secretadas por las células
plasmaticas, previo reconocimiento del alergeno y activacién de clones de linfocitos
B y T. Estas moléculas de IgE especifica poseen la capacidad de unirse a los
receptores de alta afinidad para la porcién Fc que mastocitos y baséfilos expresan
en sumembrana. La reaccion se desencadena cuando los alergenos sensibilizantes
se adhieren a los sitios de union presentes en la regién Fab de la IgE que ya esta
unida a la célula diana (mastocito o basofilo), poniendo en marcha una cadena de
acontecimientos que conducen a la desgranulacion celular y a la consiguiente
liberaciébn de mediadores que son los responsables de los sintomas clinicos
observados en las reacciones anafilactica.

Son mediadores preformados, almacenados en los granulos y liberados en el
momento de la activacion celular:

— Histamina: aumenta la permeabilidad vascular, provoca la contraccion del misculo
liso, tiene accion quimiotactica para eosindfilos y estimula la sintesis de
prostaglandinas (PG), el sistema parasimpatico y la secrecién de moco. Su accién
es breve, y es inhibida por los antihistaminicos H1 y en menor medida por los H2.
Los niveles plasmaticos de histamina se correlacionan con la gravedad del cuadro.
— Serotonina: juega un papel poco importante.

— Heparina: ejerce una funcién anticoagulante.

— Enzimas como la hidrolasa y la triptasa que pueden activar al C3. La triptasa es la
Unica proteina que se concentra de forma selectiva en los granulos de los mastocitos
humanos. Los niveles plasmaticos de triptasa son un indicador de la actividad de los
mastocitos y se correlacionan con la gravedad clinica de la anafilaxia.

Otros mediadores, derivados del metabolismo del 4cido araquidonico y que son
generados de nuevo, tras la activacion de la fosfolipasa Az, a partir del momento de
la desgranulacion, son:

Tromboxano A,, PGF; y PGD;: contraen el musculo liso bronquial, mientras que la
PGEZ2 lo dilata.

Leucotrienos: LTC4, LTDs y LTE4 producen una contraccion del musculo liso
bronquial mas tardia pero méas duradera que la producida por la histamina. Ademas
aumentan la permeabilidad vascular y facilitan la migracién de células inflamatorias.



Farmacoterapia usada en la anafilaxia

Moradrenalina [ perfusicn conti- Inicial: 8-12 mcg/ 0,05 mcg/kg! Mantener la TAS =
nua: 10 mg en min, ajustar segun min, ajustar segin 20 mmHg
250 ml 5G% respuesta (hasta respuesta (hasta
(40 mecg/ml) 1 mcgdfkg/min) 1 mcg/kg/min)
Glucagén IM, IV, bolos 0,5-1 ma, repetir 0,03-0,1 mg/kg, Aumentar el ritmo
{1 mg/ml) cada 5-15 min repetir cada 20 min y el gasto cardiaco
IV perfusién conti- 15 meg/min y ajus- 0,03-0,1 mg/kg/ {?“mfr:":";‘r;‘:}”m"
nua: 5 mg en tar segun respuesta min, iniciar con 0,05
250 ml 5G5% 2 ir aumentando
(20 mcg/ml) 0,1 meg/kg/dosis
{max.: 1 mg/dosis)
Isoproterencl I perfusicén conti- 1-10 mcg/min, ajus- 0,05-1,5 meg/kg/ Aumentar el ritmo
0,2 mg/mil) nua 1 mg + 245 ml tar segun respuesta min, iniciar con 0,05 y &l gasto cardiaco
5G5% (4 mog/ml) e ir aumentando {en hipotension
0,1 meg/kg/dosis refractaria)
{max: 1 mg/dosis)
Dopamina [V perfusion conti- 2,5-20 ml'h 2.5-20 ml'h
{200 mg/S mi) nua 400 mg en Dosis dopa < 4 ml'h Dosis dopa < 4 mi‘h
500 mi 5G5% (60 D. p1: =5 mlh. D. p1: =5 mlh. p1:
mcg/min=4,5 ml/h= al: =8-10 mlh =8-10 ml‘h
45 pgota/min)
Atropina I bolos {1 mg/mil) 0,5-1 mg cada 0,02 mg/kg cada Aumentar el ritmo
5 min S min {min.: 0,1 mg/ y el gasto cardiaco
(max: 2-3 mg) dosis y max. {(en bradicardia
0,5 mg/dosis; dosis e hipotension
max. total 1 mg) refractaria)



4. Sepsis
Shock séptico

Respuesta inflamatoria sistémica frente a la infeccion que puede generar una reaccién
inflamatoria generalizada que a la larga puede inducir disfuncién organica mdaltiple,
Hipotension inducida por sepsis (tensién arterial sistélica < 90 mmHg o reduccién de 40
mmHg en relacién con la basal) a pesar de la adecuada reanimaciéon hidrica, con
anormalidades en la perfusion que pueden incluir, pero no estan limitadas, acidosis lactica,
oliguria o alteracién aguda del estado mental.

La infeccidn sistémica por bacterias gramnegativas es la situacion que mas se estudia en
modelos experimentales y humanos. El factor de virulencia mas constante de estos
microorganismos gramnegativos es una endotoxina que forma parte de la membrana
celular externa de la bacteria, es un lipopolisacarido que se libera hacia el torrente
sanguineo cuando hay lisis bacteriana. La respuesta inicial del huésped es liberar un
reactante hepatico de fase aguda denominado proteina fijadora de lipopolisacéarido, que
tiene un peso aproximado de 65 kDa y concentraciones séricas de 2-20 ug/mL, pero puede
incrementarse hasta 100 ug/mL en caso de inflamacion sistémica. Esta proteina fijadora de
lipopolisacarido forma un complejo con el lipopolisacarido bacteriano que cataliza la union
de éste al receptor CD14 en el macrofago, lo que resulta en sintesis de citocinas
proinflamatorias. Otro papel de la proteina fijadora de lipopolisacarido es unir este ultimo
con lipoproteinas de alta densidad, lo que neutraliza el lipopolisacarido y, en teoria, se logra
el equilibrio durante la endotoxemia. La proteina fijadora de lipopolisacarido también tiene
efectos de opsonizacion que facilitan la fagocitosis de bacterias gramnegativas.

La respuesta inmunitaria es correctamente controlada y por lo general se autorregula de
manera efectiva para limitar las infecciones y promover la reparacion celular y tisular.
Normalmente este equilibrio se da a través de la cascada de citocinas: proinflamatorias,
como el TNF-a, las interleucinas 1y 12 y el interferén gamma, y sefiales antiinflamatorias,
como interleucinas 10, 4 y 6 y el factor de crecimiento transformador beta, el antagonista
del receptor de interleucina 1 y algunas prostaglandinas. En el caso de que predomine la
respuesta proinflamatoria sobreviene la sepsis; sin embargo, en el caso de que predomine
la respuesta antiinflamatoria ocurre un estado de inmunosupresion relativa.

Durante la sepsis las células endoteliales pierden trombomodulina y heparansulfato (que
actla

como cofactor para la antitrombina Ill), se incrementa la sintesis de factor tisular que impide
la activacion de proteina C que, al igual que su cofactor, la proteina S inactiva los cofactores
para la respuesta procoagulante, principalmente los factores Va y Vllla, lo que modifica el
equilibrio procoagulante-anticoagulante con franco predominio procoagulante, que provoca
trombosis microvascular en diversos 6rganos, hipoperfusion celular y disfunciéon organica
mdltiple.

Ahora bien, es importante determinar cémo los procesos inflamatorios sistémicos llevan a
un estado de vasodilatacion generalizada y esta determinado principalmente por el 6xido
nitrico (NO). La sintesis del 6xido nitrico por la célula endotelial, catalizada por la familia de
las

oxido nitrico sintasas a partir del aminoacido Larginina, es responsable del tono
vasodilatador, esencial para la regulacién de la presidn arterial y una sintesis excesiva
puede ser responsable

de la hipotensién resistente del choque séptico.



Las citocinas proinflamatorias estimulan la liberacion masiva endotelial de esta sustancia al
inducir la expresion de una isoforma, diferente de la habitual, de la enzima sintasa de 6xido
nitrico. Ademas, esta liberacion desmesurada de 6xido nitrico desencadena un mecanismo
de actuacion diferente del habitual. En condiciones fisioldgicas, el 6xido nitrico ejerce sus
efectos mediante la activacion de la fraccion soluble de la enzima guanilato ciclasa, con el
consiguiente aumento en la concentracion del segundo mensajero guanosina monofosfato
ciclico (cGMP).

En este nuevo marco hiperproductor, el 6xido nitrico actia independientemente de la
cGMP, ya sea aumentando la ribosilacion de ADP en las proteinas plaquetarias, inactivando
enzimas.

Tratamiento:

TRATAMIENTO
ANTIMICROBIANC -SEFPSIS PRIMARIA O
SECUNDARIA

-NEUMONIA
4 -INFECCIONES
INICIAR TRATAMIENTO INTRAABDOMINALES
EMPIRICO DENTRO DE
LA 1A HORA EN QUE SE
- S0S5SPECHA.
-PROCEDIMIENTOS I
INVASIVOS
-USO PREVIO DE l -
ANTIMICROBIANOS DE
AMPLIO ESPECTRO O POR PACIENTES DE ALTO
TIEMPO PROLONGADO RIESGO PARA - NN S NO
JINMUNGCOMPROMETIDOS CANDIDOSIS INVASIVA
X h 4 h 4 v
. AZOLES TERAPIA COMBINADA e 1)
NEUTROPENICOS | (FLLRIRTARL) FTISNERE DE AMPLIO ESPECTRO
O EQUINOCANDIDAS NO DE AMPLIO ESPECTRO
h 4 v h 4
TX. INDIVIDUALIZADO BETA LACTAMICO ELEGIR:
CONBINAD O IDE AEES hass CEFALOSP&J%’?IEE%‘TEE?AEEENERACION
ESPECTRO AMINOGLUCOSIDO -

-CEFALOSPORINA DE 44 GENERACION
~ _CARBOXIPENICILINA DE ESPECTRO
< EXTENDIDO

3 a 5 DIAS|VALORAR -UREIDGPENICILINAS CON INHIBIDORES
DE BETA LACTAMASAS
v
TX
ANTIMICROBIANG
ESPECIFICO DE
PACIENTES CON HIPERSSNSIBILIDAD A BETA ACUERDO A
LACTAMICOS O BACTERIAS RESISTENTES USAR: CULTIVO
- GLUCOFEPTIDOS (VANCOMIGINA,
TEICOPLANINA).

- OXAZOLIDONAS (LINEZOLID) 7a10DIAS

v

AJUSTAR TRATAMIENTO DE ACUERDO A
- RESPUESTA CLINICA.
- NEUTROPENIA.
- DIFICIL CONTROL DE LA INFECCION.
- CULTIVOS Y SUCEPTIIBILIDAD ANTIMICROBIANA.




5. Infarto agudo de miocardio

Shock cardiogénico

La incapacidad del corazén de mantener un gasto cardiaco adecuado para cubrir los
requerimientos metabdlicos de los diferentes sistemas fisiol6gicos define a la insuficiencia
cardiaca. Cuando dicha situacién se agrava con signos clinicos y hemodinamicos que
traducen la penuria circulatoria estamos frente al cuadro clinico de SC.

Desde el punto de vista clinico se caracteriza por:

-Presion sistdlica igual o menor de 90 mmHg por al menos 30 minutos con signos de
hipoperfusion (compromiso del nivel de vigilia, caida del gasto urinario y evidencias de
vasoconstriccion periférica).

Desde el punto de vista hemodinamico:

-indice cardiaco menor de 2,2 I/min/m2de superficie corporal.
-Presion capilar pulmonar mayor de 15 mmHg.
Fisiopatologia

La falla ventricular izquierda por injuria extensa del miocardio es el mecanismo principal de
SC en el IAM, llegando a 78,5% en algunos reportes. Le siguen de lejos las complicaciones
mecanicas, insuficiencia mitral aguda en 6,9%, ruptura del septum interventricular en 3,9%,
infarto predominante de ventriculo derecho en 2,8% y taponamiento cardiaco en 1,4%.
Pueden existir otras causas en cerca del7% de los casos, como tratamiento inapropiado
con betabloqueantes o calcio antagonistas, enfermedad valvular preexistente severa o
complicacién hemorragica asociada.

Estudios de autopsia han encontrado, desde ha-ce muchos afios, que en los pacientes con
SC existe infarto, nuevo o antiguo, que compromete mas del40% de la masa miocardica.
No debe perderse de vista que un nuevo infarto de pequefia extension puede desencadenar
SC en pacientes que ya tienen areas cicatrizales previas. Por este motivo, si bien el SC es
mas frecuente cuando el IAM es de topografia anterior, también un evento de otra topo-
grafia puede motivarlo, sobre todo cuando han existido infartos previos. Ademas, en un
paciente con falla cardiaca severa como causa primaria del SC, pueden existir factores
asociados que agravan la hipotension, como la hemorragia, la hipovolemia de cualquier
causa o la infeccion. Asimismo, la bradicardia o las arritmias rapidas pueden ser causa
precipitante del deterioro hemodinamico.

La amplia mayoria de los pacientes con SC padece enfermedad coronaria extensay severa.
En el registro SHOCK, el 16% mostré obstruccidén severa del tronco coronario izquierdo,
mientras que el 53%de los casos mostré enfermedad de tres vasos. La mortalidad va
asociada a la anatomia coronaria y es mayor cuando la arteria culpable es el tronco
coronario izquierdo o un puente venoso, algo menor cuando es la arteria descendente
anterior o la circunfleja, y ain menor cuando el vaso responsable es la coronaria derecha.



Opciones de tratamiento en el shockcardiogénico que complica el infarto agudo
demiocardio

Medidas generales

Soporte ventilario para corregir hipoxemia

Optimizar el volumen intravascular

Corregir acidosis metabélica

Aspirina/Clopidogrel segin método derevascularizacién
Heparina sddica intravenosa

Monitoreo invasivo de la presion arterial

Insercidn de catéter en arteria pulmonar paraPCP

NGO~ ODNE

Medidas especificas
Soporte farmacolégico

—Inotrépicos (dobutamina, milrinona)

—Vasopresores (noradrenalina para hipotensionrefractaria) Soporte mecénico

—Balén de contrapulsacion adrtica (en combinacion con revascularizacion)
—Dispositivos de asistencia mecéanica (shock refractario) Reperfusién/Revascularizacion
—Angioplastia primaria

—Cirugia de revascularizacion

—Terapia fibrinolitica (en pacientes que no pue-den acceder a ATC)



6. Deshidratacioén
Shock Hipovolémico
Fisiopatologia

Composicion corporal de agua y electrélitosEl agua es el componente mas abundante del
cuerpo humano. El agua corporal total (ACT) como porcentaje del peso corporal, varia en
funcion de la edad y el sexo, siendo aproxima-damente de hasta un 80% en el recién
nacido a térmico y del 50-60% en el adultos. Por otra parte, existen dos grandes espacios
liquidos: el intracelular (LIC) y el extracelular (LEC). Este ultimo esta dividido en liquido
intravascular (plasma) y liquido intersticial. EI LEC es rico en sodio (Na+) y cloro (Cl-) y
pobre en potasio (K+), mientras que en el LIC predomina el K+, fosfatos y proteinas. La
composicion electrolitica distin-ta en el LEC y el LIC se mantienen principalmen-te gracias
a la bomba de Na/Ks. Salvo en los primeros meses de vida, la mayor proporcién de ACT
esta en el espacio intracelular.

Osmolaridad

Se define como el nimero de solutos que existe en una solucién por cada kilogramo de
agua. El término osmolaridad hace referencia a los solutos por litro de agua.
Practicamente son términos intercambiables y suelen usarse de manera sinénima. El
organismo estéa adaptado para mantener la misma osmolalidad entre los espacios extra e
intracelular. Si la osmolalidad de uno de los compartimentos cambia, el agua se desplaza
rapidamente para igualarla, pasan-do del compartimento de menor al de mayor
osmolalidadass. La razén de esto es que las membranas celulares son altamente permea-
bles al agua, pero relativamente impermeables a otras sustancias. La osmolalidad
plasmatica normal (Osmp) depende de urea y glucosa, pero sobre todo del Nap y es de
285-295 mOsm/kg.

Aumentos del 1-2% en la Osm, estimulan los osmorreceptores hipotalamicos y aparece la
sensacion de sed estimulando la secrecion de hormona antidiurética (ADH). La ADH
aumenta la reabsorcion de agua en el tubulo colector renal, aumentando la osmolaridad
urinaria y disminuyendo el volumen urinario.Cambios lentos en Osmp permiten
adaptaciones celulares con cambios en la Osm intracelular. Asi en situaciones de Osmp
altas apareceran dentro de la célula sustancias osméticamente activas (idiosmoles)
evitando asi la deshidratacion celular. Al contrario, en Osmp bajas disminuiran los solutos
intracelulares. Cuando se originan estas situaciones el tratamiento de la deshidratacion
debe evitar cambios bruscos en la Osmp para disminuir el riesgo de complicaciones
intracelulares (sobre todo a nivel de SNC).3.3.

Volemia

La hipovolemia, recordemos que la deshidratacion es hipovolemia, es detectada en el
aparato yuxtaglomerular renal desencadenando la produccion de renina que transforma el
angiotensinégeno en angiotensina |. La accién de la enzima convertidora de la
angiotensina convierte la angiotensina | en angiotensina ll, que estimula la reabsorcién de
sodio en el tubulo proximal y la secrecién de aldosterona, que aumenta alin mas la
reabsorcion de Na+y aguay la excrecion de K+. Asimismo, en caso de hipovolemia
importante aparece un estimulo del sistema nervioso simpatico que, junto con la



angiotensina Il, ayudan a mantener una adecuada presion arterial en presencia de
deplecién de volumen.

Equilibrio acido-base (EAB)EI pH sanguineo hace referencia a la concentracién de acidos
(H+) en el LEC y su valor normal es de 7,35y 7,45. El pH depende, por tanto, de la ingesta
mas la produccién endégena de acidos y de su eliminacién, donde ademas de los rifiones
tienen un papel fundamental ciertas proteinas y la respiracion. La importancia del
equilibrio acido-base (EAB) esta en que:

*Un pH adecuado es preciso para el correcto funcionamiento de ciertas proteinas y
enzimas.

Los trastornos cronicos del EAB interfieren el crecimiento y el desarrollo normal.
*Cambios importantes del pH pueden tener efectos en el sistema nervioso central y a nivel
cardiovascular.

*Pueden aparecer alteraciones en la kaliemia tanto por la acidosis como por la alcalosis y
durante la correccién del desequilibrio

Tratamiento:

La mejor manera de administrar el déficit, salvo contraindicacién, es la via digestiva,
preferentemente la via oral (RHO). La administracion mediante sonda nasogastrica no esta
muy implementada en nuestro medio, pero constituye una buena opcién. Asimismo, en
pacientes portadores de gastrostomia debemos intentar usar esta via salvo
contraindicaciones. El déficit y las pérdidas mantenidas se administraran en forma de
solucion de rehidratacién oral (SRO). Existen muchas en el mercado que se adaptan a las
recomendaciones de la Sociedad Europea de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion
Pediatrica (ESPGHAN): glucosa 74-111; Na+ 60; K+ 20; CI- 60; citrato 10 (mmol/l).
Osmolaridad 225-260 mOsm/l. En caso de deshidratacion hipernatrémica, debemos usar
las SRO con 90 mEq/l de Na+al menos inicialmente, si bien soluciones hiposédicas (60
mmol/l) también han resultado Utiles. Estas soluciones con mas sodio son también las
recomendadas por la OMS para las diarreas coléricas. En el afio 2016, un estudio elaborado
por Freedman et al. en Canada demostrd la utilidad del zumo de manzana natural diluido
en el tratamiento de las deshidrataciones leves. Posiblemente, en este tipo de
deshidratacion, la ingesta de cualquier liquido, sin excesiva carga osmolar sobre todo de
glucosa, en cantidad moderada y manteniendo una ingesta adecuada puede resultar
igualmente util, si bien, en deshidrataciones moderadas, la ingesta de liquidos con bajo
aporte de Na puede aumentar el riesgo de hiponatremia.

Suero en rehidratacion convencional en deshidrataciones iso- o hiponatrémicas con Nap>130 mEq/|

e  Suero salino isotonico 0,9% (154 mEqg/l)
e Glucosa 5 % (5 g/100ml)

® Potasio 20 mEq/I



7. Hemorragia activa.

Shock hipovolémico

El choque hemorragico es una afeccion fisiopatolégica producido por la pérdida rapida y
significativa del volumen intravascular, lo que conduce secuencialmente a la inestabilidad
hemodinamica, disminucién en el suministro de oxigeno, disminucién de la perfusion tisular,
hipoxia celular, dafio celular y afeccion a 6rganos, el sindrome de disfuncion multiorgéanica
y puede terminar en la muerte.

La unidad funcional del organismo es la célula, para su funcionamiento necesita energia y
la obtiene a partir de la combustidn de oxigeno y glucosa, que se conoce como metabolismo
anaerobio y produce al final del proceso anhidrido carbo6nico. Cuando existe hipoxia, la
célula sigue consumiendo glucosa para producir energia por otro mecanismo conocido
como metabolismo anaerobio pero que produce acido, lactico y potasio como resultado
final. Debemos tener en cuenta que la medicion del &cido lactico o la diferencia de bases
nos permiten controlar la evolucién del estado de choque hemorragico (6).

La disponibilidad de O2 (1,000 mL/mto), que es igual al producto del volumen minuto por la
concentracion arterial de oxigeno, este proceso no se puede mantener por mucho tiempo
porque lleva a la acidosis y muerte celular por hipoxia, los 6rganos afectados por hipoxia
no tienen la misma respuesta para todos los tejidos. El corazén, pulmén y cerebro. Sélo
pueden tolerar de 4 a 6 minutos. Organos abdominales toleran entre 45 y 90 minutos y la
piel y tejido muscular de 4 a 6 horas.

FISIOPATOLOGIA FASES DEL CHOQUE HEMORRAGICO

» Fase |. Vasoconstriccion o anoxia isquémica estrechamiento arteriolar cierre de esfinter
pre y postcapilar apertura de shunt arteriovenoso produce disminucién de la presion
hidrostética capilar.

» Fase Il. Expresion del espacio vascular, la necesidad de oxigeno celular determina la
apertura de los capilares, esto determina menor sangre circulante que lleva a una
disminucion de la presién venosa central y por ende disminucion del gasto cardiaco. El
metabolismo celular pasa de aerobio a anaerobio comenzando la acumulacién de acido
lactico y potasio en el espacio intersticial.

» Fase lll. La acidez del medio, mas el enlentecimiento circulatorio, llevan a un aumento de
la viscosidad sanguinea que favorece la coagulacion intravascular con consumo de factores
de coagulacioén y liberacién de enzimas liticas que llevan a la autolisis.

* Fase IV. Choque irreversible. Se secretan fibrinolisinas que llevan a la necrosis con falla
organica en relacion a la extension del proceso.



Tratamiento:

1. Detener la hemorragia, si es posible. En caso de necesidad, trasladar al enfermo a un
centro especializado de tratamiento quirlrgico o menos invasivo (p. ej. endoscdpico, en
caso de hemorragia digestiva, o para la valoracion por radiologia intervencional, pensando
en la posible embolizacion.

2. Administrar soluciones cristaloides a un flujo elevado (3 ml por cada 1 ml de sangre
perdida) o de coloides (1 ml por cada 1 ml de sangre perdida), pero solo hasta que estén
disponibles los concentrados de hematies (CH) —mas arriba.

3. Extraer muestras de sangre para pruebas cruzadas. Solicitar la determinacién del grupo
sanguineo si no es posible determinarlo de forma rapida vy fiable basandose en la
documentacion. Solicitar y transfundir concentrados de hematies. En caso de hemorragias
masivas no esperar al resultado de las pruebas cruzadas y transfundir hematies de grupo
0 Rh-, hasta recibir los preparados compatibles. No permitir que el hematocrito baje <30 %
si el shock persiste. En el caso de pérdidas voluminosas de sangre, ademas de administrar
concentrados de hematies también hay que transfundir PFC, y se debe considerar la
transfusion de concentrados de plaquetas y de crioprecipitado. Asi, en el caso de
transfusiones =5 uds. de concentrados de hematies, inicialmente transfundir 1 ud. de PFC
por cada 2uds. de concentrados de hematies hasta obtener los resultados de la
coagulacion, a continuacion, administrar una dosis estandar de 15-20 ml/kg, si el tiempo de
protrombina y/o el tiempo de tromboplastina parcial activada [TTPa] estan prolongados 21,5
veces, y ademas, 1 ud. de concentrados de plaquetas por cada 5 uds. de concentrados de
hematies. En hemorragias graves (es decir aquellas que requieran la transfusiéon de
concentrados de hematies) transfundir concentrados de plaquetas, si su recuento es <50
000/ul (<100 000/l en el caso de TEC graves o cuando es imposible controlar el sangrado),
y transfundir crioprecipitado 1 ud./10 kg, si el nivel de fibrinbgeno es <1,5 g/l. En
hemorragias masivas, ademas de la transfusion de concentrados de hematies desde el
inicio del tratamiento, considerar el uso de PFC, crioprecipitado o fibrindgeno (nivel diana
de fibrinégeno >1,5-2,0 g/l). En el caso de hemorragias muy masivas transfundir 1 ud. de
PFC y 1 ud. de concentrados de plaquetas por cada unidad de concentrados de hematies
transfundida. En situaciones de coagulopatia hay que considerar también la transfusién de
PFC, crioprecipitado y concentrados de plaquetas.

4. Tratar la hipotermia y prevenirla, asi como corregir la acidosis y la hipocalcemia (estos
trastornos alteran la coagulacién sanguinea).

5. Se deben suspender los farmacos anticoagulantes y hay que neutralizar su efecto.

6. En caso de hemorragias graves postraumaticas administrar 4cido tranexamico (iv., dosis
de carga de 1 g durante 10 min y después 1 g durante 8 h).

7. En las hemorragias masivas que no se logran controlar con el tratamiento quirdrgico ni
con transfusiones de hemoderivados ni con acido tranexamico, valorar el uso del factor VIl
activado recombinante
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