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TROMBOEMBOLIA PULMONAR AGUDA

Shock
obstructivo

es un iIncremento
de la presion del corazdn
derecho secundario a funcion
ventricular derecha

alterada. Las presiones se en
cuentan elevadas a pesar de
un retorno venoso alterado

hacia el corazon. Se
encuentran SigNos de
insuficiencia cardiaca

derecha, como elevacion de
PVC y distension de las venas
yugulares.

Con frecuencia son
utilizadas las
infervenciones
quirdrgicas COmMo
embolectomia
pulmonar,

pericardiocentesis
cComo también un
neumotorax a tension o
un hemotorax

Pueden ser necesaria la

administracion de
liquidos infravenosos y
vasopresores para
aumentarel gasto

cardiaco y la presion
arterial. como tambien
el uso de oxigeno vy
algunos diureticos




TAPONADE CARDIACO

Shock
obstructivo

Es un incremento de la presion
del corazon derecho
secundario a funcion
ventricular derecha alterada.
Las presiones se en cuentan

elevadas a pesar de un
reforno venoso alterado
hacia el corazon. Se
encuentran SigNos de
insuficiencia cardiaca

derecha, como elevacion de
PV Cy distension de las
venas yugulares.

Con frecuencia son
utilizadas las
infervenciones
quirdrgicas COmMo
embolectomia
pulmonar,

pericardiocentesis
cComo también un
neumotorax a tension o
un hemotorax.

Pueden ser necesaria la

administracion de
liquidos infravenosos y
vasopresores para

aumentar el  gasto
cardiaco y la presion
arterial.




SEPSIS

SHOCK SEPTICO

(Shock distributivo)

Consecuencia de los mediadores de
la respuesta inflamatoria, el llenado
insuficiente por hipovolemia relativa
(vasodilatacion y disminucion de la

resistencia vascular sistémica)
o absoluta (aumento de Ia
permeabilidad capilar). La

hipotensidn e hipoperfusion
provocan una disminucion del aporte
de oxigeno a los tejidos y |la
consiguiente hipoxia tisular. La
disminucion final del suministro
y consumo de oxigeno potencia el
metabolismo anaerdbico en las
células y lleva a la aparicion de la
acidosis lactica.

El tfratamiento debe iniciarse
en las primeras 6 horas.

La reanimacion con liquidos
puede iniciarse con soluciones
cristaloides, en un lapso de 30
min y ajustar de acuerdo a las
metas hemodindmicas.

Se recomienda la fransfusion
de concentrado eritrocitarios
cuando la hemoglobina se
encuentre debajo de 7.0g/dL
Terapia vasopresora para la
perfusion celular durante la
fase de hipotension.

Terapia antimicrobiana dentro
de la primera hora.
ventilacion  con
altos.

volUmenes

Ventilacion con  volimenes
corrientes bajos.

Profilaxis de trombosis venosa
profunda con dosis bajas de
heparina no fraccionada dos
o fres veces al dia o heparina
de bajo peso molecular una
ve al dia.

En los pacientes con
contraindicacion a la heparina
deben de recibir profilaxis con
medias de compresion
graduada o mecanismos de
compresion intermitente.

Uso de bloqueadores
neuromusculares.

Manejo del sitio de infeccion.




ANAFILAXIA

SHOCK
ANAFILACTICO

(Shock distributivo)

Las moléculas de IgE especifica son
formadas y secretadas por las células
plasmaticas, previo reconocimiento del
alérgeno vy activacion 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
porcion que mastocitos y basodfilos
expresan en su membrana. La reaccion se
desencadena cuando los alérgenos
sensibilizantes se adhieren a los sitios de
unioén presentes en la region Fab de la IgE
gue ya esta unida a la célula diana
(mastocito o basoéfilo), poniendo en
marcha una cadena de acontecimientos
gue conducen a la degranulacion celulary
a la consiguiente liberacion de
mediadores que son los responsables de
los sintomas clinicos observados en las
reacciones anafilacticas.

La adrenalina inhibe la liberacion de
mediadores mastocitarios, dilata las
vias respiratorias y estimula el
sistema cardiovascular. La dosis de
adrenalina que se debe administrar
en adultos es de 0,3 a 0,5 ml en una
solucién 1/1000, y 0,1ml por cada 10
Kg de peso en nifios. el tratamiento
inicial de la anafilaxia se dirige al
mantenimiento de la via aérea, la
presion arterial y la perfusidn tisular.
Los farmacos como los
antihistaminicos, hidrocortisona,
aminofilina, salbutamol y expansores
del plasma son los mas
frecuentemente utilizados en estas
situaciones.

En aquellos pacientes que ya han sufrido
un episodio de anafilaxia es evitar la
aparicion posterior de nuevos episodios’
para conseguirlo se debe llevar a cabo un
abordaje multidisciplinar del paciente, en el
que tienen que estar coordinados el
alergélogo y el médico de atencién
primaria.

Es fundamental explicar al paciente que a
pesar de la puesta en marcha de medidas
profilacticas para evitar la aparicion de
nuevos episodios de anafilaxia, estos
pueden desencadenarse, por lo que el
paciente debe aprender a reconocer los
sintomas prodromicos o iniciales de Ia
enfermedad para que cuando los detecte
inmediatamente se ponga en contacto con
un servicio médico. Dada la rapidez de
evolucion del cuadro de anafilaxia una vez
que se instaura, se debe ademas ensefar al
paciente a auto administrarse la adrenalina
y educarle para que lleve siempre consigo
el farmaco.




INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Shock
cardiogénico

Puede ocurrir con oftros tipos de shock por el mal
flujo sanguineo en las arterias coronarias. Sin
importar la causa, las personas con este shock
tienen una disminucion del volumen latido y del
gasto  cardiaco, generando una  perfusion
insuficiente para satisfacer las demandas celulares
del oxigeno. El gasto cardiaco reducido es
resultado de la menor contractibilidad miocdardica,
aumento de la poscarga y precarga excesiva. Los
mediadores y neurotfransmisores, la norepinefring,
aumentan la resistencia  vascular  sistémica,
incrementando la poscarga y confribuye al
deterioro de la funcidon cardiaca. La precarga o
presion de llenado del corazdn, se incrementa
conforme la sangre regresa al corazén y se agrega
a la sangre que no se bombed con anterioridad,
aumentando el volumen telesistolico del ventriculo
izquierdo. La activaciéon del mecanismo de renina-
angiotensina-aldosterona  empeora tanto la
precarga al producir un aumento de la retencion
de liguido mediada por aldosterona y un
incremento de la vasoconstriccidon mediado por
angiotensina Il. De la poscarga a la eyeccion de
sangre desde el venfriculo izquierdo, en
combinacién con una disminucion de la
contractibilidad miocdrdica, provoca el aumento
del volumen ftelesistdlico y de la precarga,
alterando aun mds la capacidad del corazén para
bombear de manera eficaz.

El tratamiento para el
shock cardiogénico va a

necesitar de tener un
equilibrio precario y
sorprendente  enfre la
mejoria del gasto
cardiaco, la disminucion

de la carga de trabagjo y
de las necesidades de
oxigeno del miocardio,
ademds de la perfusion
coronaria. El volumen de
liguido debe regularse
denfro del inftervalo que
mantiene la presidn de
lenado vy opftimizar el

volumen latido en
personas que no
presentan
sobrecalentamiento
liquido. El edema
pulmonar vy las arritmias
deberdn  ser vigiladas,
corregirse 'y prevenirse
para que se pueda
incrementar el volumen
latido y  disminuir las

demandas de oxigeno.

El tratamiento farmacoldgico incluye el empleo
de vasodilatador como  nitraprusiato  y
nitfroglicerina. Estos medicamentos generan una
dilatacién a las arterias coronarias,
incrementando la  entrega miocdrdica de
oxigeno. El nitrapusiato generard una dilatacién
arterial y venosa, junto con una disminucion del
retorno venoso al corazén y una reduccion de la
resistencia arterial contra la cual el corazén
izquierdo debe bombear. En dosis bajas, los
efectos principales de la nitroglicerina se llevan
a cabo en el lecho vascular venoso y en las
arterias coronarias. En dosis altas, también dilata
los lechos arteriales. Ambos medicamentos
pueden producir un decremento de la presidn
arterial diastélica que ocasiona una mejor
resistencia vascular sintética (poscarga).

Los fdrmacos intrépidos positivos son utilizados
para mejorar la contractilidad cardiaca. Tanto
la dobutamina como la miriona son
medicamentos eficaces, ya que incrementan la
contractilidad y la vasodilatacién. La miliinona
incrementa la confractilidad  miocdardica
mediante el incremento del transporte de Ca++

hacia las células miocdrdicas durante el
volumen ftelesistdlico y de la precarga. La
bomba con baldn intradrtica, o}

confrapulsacion, refuerza la percusion coronaria
y sistémica, disminuyendo la poscarga y la
demanda miocdrdica de oxigeno.




DESIHIDRATRACION

SHOCK
HIPOVOLEMICO

Debido a este Proceso
hemodindmico, se inicia con la
reduccion del gasto cardiaco como
consecuencia, si hay una reduccion
del volumen sanguineo esto provoca
el descenso de la presidbn venosa
sistémica y el llenado cardiaco,
debido a esto tendremos la
disminucion del volumen
telediastolico, reduciendo de ésta
manera, el volumen sistdlico y el

gasto  cardiaco. Debido a la
disminucion del gasto cardiaco
pueden haber mecanismos

compensatorios o ausencia de tal.

Lo primero seria llevar el orden de
la escala ABCDE de trauma, se
puede utilizar una mnemotecnia

VIP que significa ventilar
(administracion de  oxigeno),
infundir (reanimacion con

liquidos), corregir y controlar la
causa subyacente, y mejorar la
perfusion de los fejidos. El
objetivo principal seria aumentar
el volumen vascular. Se deben
administrar via infravenosa
liquidos y sangre.

Los liguidos que se pueden utilizar
de forma infravenosa, ya sead
coloides o cristaloides, para
expandir el espacio intravascular
son: Los cristaloides ( solucion
salina isotéonica y Ringer lactato)
estan disponibles con rapidez vy
son efectivos, por o menos de
manera temporal. Los expansores
del volumen  plasmdtfico |
hidroxietilalmidon y  albumina
coloidal) ftfienen un alto peso
molecular. Las mediciones
frecuentes del ritmo y de la
frecuencia cardiacos, de la
presion arterial y del gasto urinario
se Ulilizan para evaluar la
gravedad del CoOmMpPromiso
circulatorio y para supervisar el
tratamiento.




HEMORRAGIA ACTIVA

Shock
hipovolémico

Se va a generar una hipoxia
celular, esta es
desencadenada por la
hipovolemia secundaria a la
hemorragia, hay caida del

retorno venoso 'y gasto
cardiaco (GC). La man-
tencion de este estado
provocard una falla
orgdnica multiple y shock

irreversible de no mediar una
oportuna y adecuada
reanimacion. Tambien
dependerd de la fase en la
que se encuentre el paciente.

La sobrevida del
paciente con shock
hemorrdgico depende
del tiempo que ha
permanecido en
shock.

Detencion del
sangrado, puede ser
por via  quirdrigica,
embolizacion
endovascular, apoyo
farmacologico.

Se debe tener
monitorizacion
invasiva,.:PVC,CAP

Se debe estar Al

‘oendiente por alguna
complicacion CID,
acidosis, SDRA




HEMORRAGIA ACTIVA

Shock
hipovolémico

Fase I. Vasocostriccion o anoxia
isquémica estrechamiento
arteriolar cierre de esfinter pre y
postcapilar apertura de shunt
arteriovenoso produce
disminucion de la presion
hidrostatica capilar.

Fase . El espacio vascular,
tiene la necesidad de oxigeno,
se abrirdn los capilares, y una
disminucion de la presidon
venosa central y por ende
disminucion del gasto
cardiaco. El metabolismo
celular pasa de aerobio a
anaerobio comienza la
acumulacion de dcido Iactico
y K+ en el espacio intersticial.

1. Se tiene que lograr

una adecuada
oxigenacion y
ventilacion.

2. Se debe detener la
hemorragia

3. ACCesos venosos
periféricos

4. Se pueden pedir
laboratorios: rupo-Rh,
Hto-Hb, plaguetas,
leucocitos, TP, TIPK,
fibrindbgeno, perfil

hepdtico, ELP

Detencidn del sangrado,
puede ser por via
quirdrigica, embolizacion

endovascular, apoyo
farmacologico.
Se debe tener

monitorizacion
invasiva,:PVC,CAP

Se debe estar dl
‘oendiente por alguna
complicacion CID,
acidosis, SDRA




HEMORRAGIA ACTIVA

Shock
hipovolémico

Fase lll. Se genera aumento de

la viscosidad sanguinea que
favorece la coagulacion
intfravascular con consumo de
factores de coagulacion vy
liberacion de enzimas liticas
que llevan a la autolisis.

Fase IV. Choque irreversible. Se

secretan fibrinolisinas que llevan
a la necrosis con falla orgdnica
en relacion a la extension del
proceso.

5.  Reanimacidn  por
fluidos iv(infusion
rapida).> cristaloides y
coloidesen de alto flujo

Detencidn del sangrado,
puede ser por via
quirdrigica, embolizacion

endovascular, apoyo
farmacologico.
Se debe tener

monitorizacion
invasiva,:PVC,CAP

Se debe estar Al
‘oendiente por alguna
complicacion CID,
acidosis, SDRA




Cuadro I. Clasificacion del shock hemorragico
(modificado del original establecido por el Advanced Trauma Life Support o ATLS).

Clase | Clase Il Clase lll Clase IV
(Leve) (Moderada) (Grave) (Masiva)
Pérdida de sangre (mL) Hasta 750 750-1,500 1,500-2,000 >2,000
Pérdida de volumen circulante (%) 15 15-30 30-40 >40
FC (Ipm) <100 >100 >120 >40
TAS (mmHg) Normal Normal Disminuida Disminuida
Tension de pulso o tension Normal Disminuida Disminuida Disminuida
diferencial = TQAS = TAD (mmHg)
Relleno capilar Normal Lento Lento Lento
FR (rmp) 14-20 20-30 30-40 >40
Gasto urinario (mL/h) >30 20-30 5-15 Despreciable
Estado mental Ligera ansiedad Mediana Confusion Letargia
ansiedad
Reemplazo de liquidos (regla 3.1) Cristaloides Cristaloides Cristaloide + sangre Cristaloides + sangre

Para un hombre de 70 kg de peso.
American College of Surgeons. Advanced Trauma Life Support (ATLS) 1993.
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