Abordaje y tratamiento del shock

F. Segura Gonzalez, M. Nieto Gonzalez y R. Aragonés Manzanares

CONTENIDO
Puntos clave

Introduccién y conceptos . S YA A
y P O El shockes la manifestacién clinica de una mala perfusién tisulary puede

bésicos . : o .
desarrollarse en ausencia de hipotensién arterial.
Diagnéstico inicial O Existen cuatro tipos fundamentales de shock (hipovolémico, distributivo,
del shock cardiogénico y obstructivo) con perfiles hemodindmicos caracteristicos y
frecuentemente solapados en la préctica clinica.
Ma”;jol‘jel paciente O En un paciente en situacion de shock, la evaluacién diagnéstica debe
en shoc

efectuarse simultdneamente a las medidas de resucitacién, a fin de rever-
tir el estado de hipoperfusion lo antes posible.
O El tratamiento general del shock se basa en un manejo protocolizado y
Shock anafilactico guiado por objetivos, que combina el uso de fluidoterapia, inotrépicos
y vasopresores.

Shock cardiogénico

Shock séptico O La mayorfa de los casos de shock cardiogénico aparecen en las primeras
. - horas de evolucién de un infarto agudo de miocardio, con una mortalidad
Shock hipovolémico
del 40-50 %.
Bibliograffa O El tratamiento del shock anafilactico se centra en la administracién muy
precoz de adrenalina intramuscular en la cara lateral del tercio medio del
muslo.

O El shock séptico es el tipo més frecuente de shock, con una incidencia y
mortalidad elevadas. Su tratamiento es el mejor protocolizado a nivel
internacional, con recomendaciones desarrolladas por numerosas socie-
dades cientificas (Campafia Sobrevivir a la Sepsis).

INTRODUCCION Y CONCEPTOS BASICOS

) El shock constituye la expresién clinica de una insuficiencia circulatoria

grave, que se caracteriza por una inadecuada perfusién tisular y que, de

no ser revertida rapidamente, progresa hacia el dafio celular, la disfuncién
multiorgénica y la muerte del paciente.

Bajo los diferentes tipos de shock subyace esta misma alteracion de la
perfusion (aunque no obligatoriamente de la presion arterial), que viene
dada por un escaso aporte de oxigeno a los tejidos (shock cardiogénico e
hipovolémico) o por una mala utilizacién de este (shock distributivo).

La perfusién de los tejidos depende del gasto cardiaco y del tono vas-
cular (resistencias vasculares sistémicas). Un descenso de uno de los fac-
tores conlleva la respuesta fisiol6gica compensadora de aumentar el otro
a fin de mantener la homeostasis.
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Tabla 43-1. Perfiles hemodinamicos de los diferentes tipos de shock

Tipo de shock Precarga Contractilidad Poscarga Svo,
(PVC, PCP) (GG, IC) (RVS) Svc0,
Hipovolémico <8,<6 <4 > 1.500 <65 %
Cardiogénico >12,>12 <4 > 1.500 <65 %
Distributivo <808-12, >8 < 1.500 >70 %
<606-12
Obstructivo >12,>12 < > 1.500 <65 %

GC: gasto cardfaco; IC: indice cardiaco; PCP: presion capilar pulmonar; PVC: presién venosa central; RVS: resistencia vascular sistémica; SvcO,: saturacion
venosa central de oxigeno; Sv0,: saturacion venosa de oxigeno.

Puesto que el gasto cardiaco depende de la  DIAGNOSTICO INICIAL DEL SHOCK
frecuencia cardiaca y del volumen sistélico, y
este, a su vez, de la precarga, de la contractilidad
y de la poscarga, las alteraciones de cada uno
de estos parametros condicionardn cambios en
los demas, que se traducen en una presentacion
clinica y unos perfiles hemodindmicos caracte-
risticos para los diferentes tipos de shocky cuyo
conocimiento constituye la base para su trata-
miento (Tabla 43-1).

Las etiologias mas frecuentes de cada tipo
de shock se muestran en la figura 43-1.

Un paciente con sospecha de shock consti-
tuye una emergencia médica y la evaluacion
diagndstica debe realizarse simultdneamente a
la reanimacion, a fin de corregir el estado de
hipoperfusion lo antes posible.

) El diagndstico inicial de shock se sustenta en
tres aspectos: hipotension (absoluta o relativa),
signos clinicos de hipoperfusién y elevacién de

los niveles de lactato en sangre (Fig. 43-2).

Shock

Y / }
[ Cardiogénico ] [ Obstructivo ]

/T

—I<_

> e -~ P —— ] — Embolismo
Hemorraglco] No hemorraglco] [Neurogenlco][Septlco][Anafllactlco ][ Otros ] ‘chardwpatlas pulmonar
Trauma Vomitos, diarrea Crisis addisoniana, - Neumotdrax
digestiva Sindrome Causas Taponamiento
= postparada cardiaca mecanicas pericardico
Rotura de Tercer espacio
aneurisma o
hematoma

—_—

Postoperatorio ] [ Obstruccion intestinal,]

pancreatitis, cirrosis

Figura 43-1. Etiologias mas frecuentes de cada tipo de shock.
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Shock

Hipotension
(jNo siempre Hipoperfusion Lactgto ele;laLdo
presente!) (>2 mmol/L)
> artefi)g?giigtnélica |, | Pielfria, pegajosa,
<90 mm Hg livideces, cianosis
Presion

arterial sistdlica Oliguria

™~ 4&”;’;])?38"2?22’ ™| (<0,5mLikg/hora)

habituales
” Alteracion del
Presion
; ; estado mental
L» | arterial media b . e
<65 mm Hg (confusion, agitacion,

desorientacion)

Figura 43.2. Diagnostico inicial del shock.

Cuando la causa del shock no es evidente,
los datos obtenidos de la historia clinica (al
paciente, a sus familiares o de registros previos),
junto con una exploracién fisica dirigida, pueden
orientar a un diagndstico inicial que se debe
completar con pruebas analiticas, electrocardio-
grama y estudios de imagen, segtin la sospecha
y estabilidad clinicas (Tabla 43-2).

Una valoracién ecocardiogréfica basica
junto con la determinacién de los valores de
saturacion venosa central de oxigeno (SvcO,)
como estimacion del gasto cardiaco y de la
presion venosa central ayudan a determinar el
tipo de shock de forma no invasiva (Fig. 43-3).

Existe la posibilidad de una monitorizacién
hemodinamica avanzada, que tradicionalmente
ha venido dada de la interpretacién de los datos
obtenidos tras la insercién de un catéter en la
arteria pulmonar (Swan-Ganz) pero que en los
Gltimos anos se ha visto gradualmente sustituida
por la gran progresion de la ecocardiografia en
el dmbito de los cuidados intensivos y por los
sistemas de monitorizacion basados en el ana-
lisis de la onda de presion arterial y termodilu-
cion transpulmonar (Vigileo Flo-Trac, PiCCO,
etc.), que ofrecen menos invasividad y la opcion
de monitorizar nuevos pardmetros. La eleccién

Tabla 43-2. Aspectos importantes

en la valoracion inicial del shock
Historia clinica

o Alergias

Enfermedades preexistentes
Ingresos y cirugias previas
Tratamiento

Situacion basal

Enfermedad actual
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Exploracion fisica

Signos generales

e Hipotension

 Hipoperfusion

« Piel, oliguria, nivel de conciencia

Signos orientativos

¢ Hipovolemia

» Sequedad de piel y mucosas, hipotension postural
¢ No ingurgitacion yugular

Cardiogénico

« Disnea, dolor toracico, palpitaciones

» Soplos, tercer ruido, tonos apagados

« Ingurgitacion yugular, crepitantes, pulsos periféricos

Distributivo

o Fiebre

» (Cefalea, fotofobia, signos meningeos

» Taquipnea, disnea, crepitantes, tos, dolor pleuritico
Dolor abdominal, ictericia, irritacion peritoneal
Hematuria, pufiopercusion renal positiva

Lesiones cutaneas y de partes blandas

Pruebas complementarias

Analitica
» Hemograma, bioguimica, coagulacion
» Gasometria venosa con lactato (hasta disponer
de arterial)
e Sihay sospecha infecciosa:
— Hemocultivos, sedimento urinario y urocultivo,
puncion lumbar
— Gram de otras muestras (esputo, abscesos,
heridas)

Electrocardiograma

Pruebas de imagen

» Radiografia de torax

e Ecografia/tomografia axial computarizada en
funcion de sospecha diagnéstica y estabilidad

o Ecocardiograma

Cuidados Intensivos. Rocio Aragonés ©2016. Editorial Médica Panamericana. 429
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SvcO,
Normal o alta Baja
> 270 % <70 %
I | Ecocardiograma PVC
SR Baja Alta
Contractilidad — <8 mﬂn Hg > 12 mm Hg
L, | VYcavidades
cardiacas
normales
Seccion dis?r’i)gggvo Cavidades pequefias, ‘ '
VI colapso de cava inferior . BlkEstne
—_— y contractilidad C?"r']%ades Derrame pericardico, hipoquinesia del
= normal o alta 9 ta fls dy d cavidades colapsadas, ventriculo derecho,
ol rbaq ek cambios respirofasicos | | movimiento paraddjico
aja del septo
Shock L Shock L Shock obstructivo L Shock obstructivo
hipovolémico cardiogénico (taponamiento) (TEP)

Figura 43-3. Diagndstico no invasivo del tipo de shock. PVC: presion venosa central; SvcO,: saturacion venosa central de oxigeno;

TEP: tromboembolismo pulmonar.

de uno u otro sistema dependera de la experien-
cia del intensivista, de su disponibilidad practi-
caen la UCly de las caracteristicas del enfermo
(ventilacién espontanea o mecanica, arritmias,
baldn de contrapulsacién, mala ventana ecocar-
diogréfica, etc.). Estos aspectos se desarrollan de
forma especifica en el capitulo 2. Los objetivos
y las indicaciones de la monitorizacién hemo-

dindmica avanzada en el shock se resumen en
la figura 43-4.

MANEJO DEL PACIENTE EN SHOCK

Todo paciente en situacién de shock debe
ser trasladado a una Unidad de Cuidados Inten-
sivos lo antes posible, donde pueda disponer

Indicaciones

N —

!

|

Valorar Optimizar la Analizar la
Causa no '\garlsarrﬁrsﬁ:ggf Shock Identificar tipo respuesta dosis de repercusion
aclarada it refractario de shock acarga de vasodepresores de maniobras

volumen e inotrépicos terapéuticas

Figura 43-4. Indicaciones y objetivos de la monitorizacion hemodindmica avanzada en el shock.
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Capitulo 43 « Abordaje y tratamiento del shock

de profesionales especificamente formados y de
los recursos técnicos necesarios para su trata-
miento.

) Sin embargo, las fases iniciales de la mayoria

de las situaciones de shock tienen lugar en
los Servicios de Urgencias y en las plantas
de hospitalizacién, y es alli donde deben
iniciarse las medidas de monitorizacién y
resucitacion basicas, que resultan tanto més
efectivas cuanto mds precoces y protocoli-
zadas.

El tratamiento general del shock debe dirigir-
se a mejorar la utilizacién de oxigeno por parte
de los tejidos, mediante la combinacién de un
ajuste adecuado de la precarga, la mejora de la
contractilidad miocardica, la optimizacién de las
resistencias vasculares y la adecuada oxigenacion
de una cantidad suficiente de hemoglobina. Para
ello, se debe conseguir un nivel de presién arte-
rial suficiente que se traduzca clinicamente en
la normalizacion del estado mental, de las alte-
raciones cutdneas y de la diuresis. Un objetivo
tedrico inicial es el de presion arterial media de
65-70 mm Hg, que debe ajustarse a la situacion
individual de cada enfermo.

La intencién de normalizar la perfusién tisu-
lar puede monitorizarse mediante la medicién
de la SvcO,, de la saturacién venosa de oxigeno
(SvO,) y del gasto cardiaco si estan disponibles,
y, sobre todo, con la determinacion seriada de
los niveles de lactato, cuyo descenso en las
horas siguientes al inicio del tratamiento (acla-
ramiento de lactato) se relaciona con disminu-
cién de la mortalidad.

El tratamiento especifico de cada uno de los
tipos de shock ird encaminado a corregir su
causa.

Los aspectos fundamentales del manejo
inicial de los pacientes en shock se resumen en
la tabla 43-3.

En la figura 43-5 se propone un algoritmo
terapéutico guiado por monitorizacién avanza-
da invasiva con el catéter de arteria pulmonar y
otros sistemas de monitorizacién hemodinamica,
cuyas caracteristicas y aspectos fundamentales
se desarrollan en el capitulo 2.

SHOCK CARDIOGENICO

la situacién de inadecuada perfusién tisular

) El shock cardiogénico puede definirse como
que se debe al fallo de la bomba cardfaca.

Desde el punto de vista hemodinamico, se
caracteriza por hipotension arterial (presién ar-
terial sistdlica de 80-90 mm Hg o presion arterial
media de 30 mm Hg inferior a los valores basa-
les) que se acompana de un indice cardiaco
reducido (< 1,8 L/min/m? sin soporte o < 2,0-
2,2 L/min/m? en presencia de soporte), presiones
de llenado ventriculares en valores normales o
elevados y disminucién de los valores de SvcO,.
La mayoria de los enfermos suelen presentar
resistencias vasculares sistémicas elevadas, pero
estas se encuentran reducidas en algunos pa-
cientes como consecuencia de un estado de
respuesta inflamatoria sistémica, similar al que
aparece en la sepsis.

) El shock cardiogénico complica alrededor del
7 % de los casos de infarto agudo de mio-
cardio y su presencia acarrea una mortalidad

muy elevada (40-50 %).

El fracaso de uno o de ambos ventriculos
para bombear sangre conlleva la aparicién de
hipotension e hipoperfusién tisular, congestion
pulmonar y sistémica, y caida de la presién de
perfusion coronaria, lo que se traduce, a su vez,
en mayor isquemia miocdrdica, estableciéndose
un circulo vicioso que de no romperse precoz-
mente conduce a dafio tisular, disfuncién mul-
tiorgdnica y muerte.

Etiologia y forma de presentacion

La causa mas frecuente de shock cardiogé-
nico es el infarto agudo de miocardio con ele-
vacion del segmento ST, aunque puede aparecer
también en infarto agudo de miocardio sin ele-
vacion del ST. En la figura 43-6 se resumen otras
causas.

Aproximadamente el 75 % de los pacientes
desarrollan el shock en las primeras 24 horas

Cuidados Intensivos. Rocio Aragonés ©2016. Editorial Médica Panamericana.
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Tabla 43-3. Aspectos fundamentales del tratamiento inicial de los pacientes en situacion de shock

Via aérea o Administrar oxigeno
y respiracion » Monitorizar con pulsioximetro

« Valorar ventilacion mecanica no invasiva frente a intubacion orofaringea y ventilacion mecanica

(la mayoria)

Técnicas o (atéter arterial
— Medir presion arterial
— Analiticas
o (Catéter venoso central

— Infundir liquidos y drogas vasoactivas

— Medir presion venosa central y saturacion venosa central de oxigeno y guiar aporte de liquidos

¢ Sondaje vesical
— Controlar la diuresis

Fluidoterapia o (argas de cristaloides (300-500 mL en 20-30 minutos) y valorar respuesta hemodinamica:

test de volumen

 Las soluciones isotonicas balanceadas son una opcion valida para la mayoria de los pacientes

o Alblmina

— No indicada en caso de traumatismo craneoencefalico
— Considerar en shock séptico grandes volimenes de cristaloides

Hidroxietilalmidones

— Contraindicados en shock séptico y si hay riesgo de fracaso renal

Drogas » Vasopresores — Si hay hipotension grave o persistente a pesar de fluidos

vasoactivas
e inotropicas

— Noradrenalina (0,1-2 ug/kg/min)
Primera eleccion

Mejora de presion arterial con escasa modificacion en frecuencia cardiaca y gasto cardiaco

— Adrenalina

De segunda linea, no superior a noradrenalina

Mayor riesgo de arritmias
— Vasopresina (0,03-0,04 U/min)

Asociada a otro vasopresor como rescate en shock septico

— Dopamina

No recomendada en el tratamiento del shock

Inotropicos
— Dobutamina (2-20 wg/kg/min)

— Levosimendan (carga 6-12 wg/kg/10 min si hay hipertension, perfusion 0,05-0,2 wg/kg/min

en 24 horas)

Otros aspectos e Valorar diuréticos en el shock cardiogénico
del tratamiento e Terapias continuas de reemplazo renal si se precisa

desde el inicio del infarto agudo de miocardio.
Caracteristicamente, los pacientes con infarto
agudo de miocardio sin elevacion de ST presen-
tan el shock de forma mas tardia.

Los factores de riesgo que se relacionan con
el desarrollo de shock cardiogénico tras un in-
farto agudo de miocardio se reflejan en la ta-
bla 43-4.

Diagnéstico

El diagnéstico de shock cardiogénico puede
sospecharse por la aparicion de hipotension y
signos de hipoperfusién (alteracién del estado
mental, piel hdmeda vy fria, oliguria, acidosis
metabdlica) junto con disnea y dolor tordcico
persistente o recurrente, a lo que puede afadir-
se la aparicion de nuevos soplos cardiacos.

Cuidados Intensivos. Rocio Aragonés ©2016. Editorial Médica Panamericana.



Capitulo 43 « Abordaje y tratamiento del shock

Normal (> 70 %), Vigilar otros objetivos:

- lactato
- diuresis

Valorar SvO,

Baja (< 65 %)

oxigenoterapia, VMNI, VMI, PEEP...

Bajo (< 92 %): ’

Valorar Sa0,

v

Normal (> 95 %):
alteracion del metabolismo de oxigeno

Elevado (> 4 L/min/m?)

Valorar hemoglobina

' '

N |

;

Valorar IC [ Disminuido (<2,5 mL/min/m?) ]

!

PCP

v '

>9 g/dL: VO, elevado:
Valorar sedacion —
analgesia por estrés,
ansiedad, dolor, etc.

<8 g/dL: Anemia

Valorar transfusion

Elevada (> 12 mm Hg):
Probable disfuncién miocardica,
valorar inotropos (dobutamina)

Disminuida (< 6 mm Hg):
Probar aporte de fluidos

|

Objetivo terapéutico: GC 4-8 L/min IC 2,5-4 L/min/m?

Figura 43-5. Propuesta de algoritmo terapéutico segun los valores de monitorizacion hemodinamica avanzada. GC: gasto cardiaco;
IC: indice cardiaco; PCP: presién capilar pulmonar; PEEP: presion positiva al final de la espiracion; PVC: presion venosa central;

RVS: resistencia vascular sistémica; Sa0,: saturacion de oxigeno; Sv0,: saturacion venosa de oxigeno; VMI: ventilacion mecénica invasiva;

VMNI: ventilacion mecénica no invasiva.

[ Infarto agudo de miocardio ]

' '

e

Otras

'

' ! '

Extenso, >40 % Complicaciones | | Infarto agudo de
del ventriculo mecanicas del miocardio sobre
izquierdo, infarto infarto agudo disfuncion
agudo de miocardio de miocardio ventricular y/o
del ventriculo infarto agudo
derecho de miocardio
previo
Insuficiencia Comunicacion Rotura de pared
mitral aguda intraventricular | |libre del ventriculo|
izquierdo

Miocarditis,
contusion

miocérdica

Miocardiopatia
avanzada

Obstruccion al
tracto de salida
del ventriculo
izquierdo

Bypass
cardiopulmonar

Valvulopatias

prolongado

b

Estenosis Miocardiopatia Estenosis Insuficiencia
aortica hipertréfica mitral aortica y mitral
obstructiva

agudas

Figura 43-6. Causas mas frecuentes de shock cardiogénico.
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Tabla 43-4. Factores de riesgo para el desarrollo

de shock cardiogénico tras IAM

Edad avanzada

Infarto agudo de miocardio anterior

Historia de hipertension arterial o diabetes mellitus
Enfermedad coronaria multivaso

Infarto agudo de miocardio previo

Presion arterial sistolica inferior a 120 mm Hg
Frecuencia cardiaca superior a 90 Ipm

Fallo cardiaco al ingreso

Infarto agudo de miocardio con elevacion de ST

Bloqueo de rama izquierda

Esta sospecha clinica debe confirmarse median-
te electrocardiograma, radiografia de térax, anali-
tica sanguinea completa con marcadores de dafo
miocardico y ecocardiograma urgente. A través de
este (ltimo se puede valorar la funcién sistdlica
de ambos ventriculos, las presiones de llenado y la
presencia de complicaciones mecanicas.

En determinados pacientes puede ser necesa-
ria una monitorizacion hemodindmica invasiva,
con valor diagndstico en caso de causa no acla-
rada y como guia de las maniobras terapéuticas.

Tratamiento

El tratamiento del shock cardiogénico se basa
en la revascularizaciéon emergente (percutanea
o quirdrgica) y la estabilizacién hemodinamica
(farmacoldgica y mecanica).

Como los demas tipos de shock, el cardio-
génico se maneja con las medidas de actuacion
generales ya expuestas anteriormente, si bien
hay algunas adaptaciones especificas dadas las
caracteristicas especiales del shock cardiogénico
y del paciente que se estd tratando.

No hay que olvidar que se tiene que optimizar
la volemia, y para ello destaca el test de volumen:
administrar 250 mL de suero isoténico en 20 mi-
nutos o elevar las piernas contra gravedad. Se
debe valorar la repercusion hemodinamica tanto

en gasto cardiaco/indice cardiaco, como en pre-
carga (aumento significativo de presién venosa
central o de volumen sistélico). Independiente-
mente de la causa del shock, y si no existen signos
de sobrecarga de volumen, es imprescindible
restaurar el volumen circulante, inicialmente con
fluidos y con aminas si fuera necesario.

Los pardmetros que se usan para guiar el tra-
tamiento han de individualizarse en cada pacien-
te; asi, una presion venosa central superior a
10 mm Hg no es (til en el manejo de shock car-
diogénico. Més que la utilidad del valor absoluto,
es importante la evolucién en el tiempo como
respuesta a las medidas terapéuticas adoptadas.

En situaciones de edema agudo de pulmén,
es relevante el papel de la ventilaciéon mecanica
no invasiva como tratamiento de la insuficiencia
respiratoria (hipoxemia, hipercapnia) y también
como medida terapéutica para mejora el fallo de
bomba, ya que los cambios de presiones en la
cavidad tordcica ayudan a la mecanica cardiaca.

Las peculiaridades del manejo farmacolégico
inicial del shock cardiogénico postinfarto agudo
de miocardio se muestran en la figura 43-7, pero
es extrapolable al shock cardiogénico de cual-
quier origen.

Dentro del tratamiento farmacolégico del
shock, cuando es de tipo cardiogénico toman
relevancia las drogas inotrépicas y cronotropi-
cas, como la dobutamina y el levosimendan en
casos refractarios. Pero no se deben olvidar otras
medidas terapéuticas en casos graves y refrac-
tarios, como son el balén de contrapulsacion
intraadrtico, los dispositivos de asistencia ven-
tricular, la oxigenacién por membrana extracor-
pérea (ECMO) vy, por supuesto, las terapias
continuas de reemplazo renal.

-
) La revascularizacién emergente mediante in-
tervencionismo coronario percutaneo, quirtr-
gica o combinada secuencialmente, debe ser
la opcién prioritaria de tratamiento, indepen-
dientemente del tiempo de demora desde el
inicio del infarto e incluso valorando la posibi-
lidad de actuar sobre arterias no culpables.

En la practica clinica, la gran mayoria de pa-
cientes reciben tratamiento percutdneo y la cirugia
se realiza en un 3-4 % de los casos (Fig. 43-8).

Cuidados Intensivos. Rocio Aragonés ©2016. Editorial Médica Panamericana.
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[ Antitrombéticos ] Fluidoterapia [ Presores ] [ Inotrépicos / cronotrépicos ]
Evitar clopidogrel, prasugrel Guiado por monitorizacion Noradrenalina como Dobutamina: no inicialmente
y ticagrelor hasta conocer la hemodinamica (menor primera eleccion a dosis si existe hipotension
anatomia coronaria por presion capilar pulmonar minima para presion
posible cirugia que condicione mejor gasto arterial sistdlica Levosimendan: no
cardiaco con saturacion >80 mm Hg administrar dosis de carga
parcial de O,> 90 %)
Acido acetilsalicilico + Pueden ser necesarias Dopamina se relaciona Afiadir noradrenalina para
heparina sédica + mayores cantidades en con mayor mortalidad y mejorar contractilidad
antillb/llla infarto agudo de miocardio mayor riesgo de arritmias
del ventriculo derecho y
en infarto agudo de
miocardio inferior Seccién

Figura 43-7. Peculiaridades del manejo farmacoldgico inicial del shock cardiogénico.

Figura 43-8. Opciones de
revascularizacion en el shock
cardiogénico postinfarto agudo
de miocardio.

IAM: infarto agudo de
miocardio; ICP: intervencion
coronaria percutanea.

Hospital con posibilidad de
intervencion coronaria
percutanea en tiempo

adecuado y cirugia cardiaca

Hospital sin posibilidad de
intervencion coronaria
percuténea / cirugia o
paciente no candidato

ICP versus cirugia

Considerar fibrinélisis en las
primeras 24 horas del IAM

Enfermedad de uno / dos
vasos: intervencion
coronaria percutanea

Traslado al hospital con
posibilidad de intervencion
coronaria percutanea /
cirugia si procede

Enfermedad de troncoy / o
tres vasos: intervencion
coronaria percutanea
inmediata > cirugia

Optimizar tratamiento con
vasopresores y valorar
balén de contrapulsacion
intraadrtico (BCIA) previo
al traslado

Si hay complicacion
mecanica: cirugia
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SHOCK ANAFILACTICO

) La anafilaxia puede ser definida como una

reaccion alérgica de aparicién rdpida, curso

impredecible y potencialmente fatal en la
primera hora de su evolucién.

El concepto de anafilaxia es mucho mas
amplio que el de shock anafilactico. Es mds, la
presencia de hipotension no es necesaria para
el diagndstico de anafilaxia. Desde el punto de
vista de su perfil hemodinamico, el shock ana-
filactico es un shock distributivo pero con un
gran componente de hipovolemia.

El tratamiento se basa en una elevada sospe-
cha diagndstica y en la administracion muy
precoz de adrenalina para prevenir la evolucion
a insuficiencia respiratoria, shock y parada car-
diorrespiratoria.

Etiologia

Las reacciones anafildcticas graves suelen
aparecer tras la exposicion a tres tipos principa-
les de desencadenantes: firmacos, alimentos y
picaduras de insectos (Tabla 43-5).

Diagnéstico

) El diagnéstico de anafilaxia es fundamental-
mente clinico, puesto que las alteraciones

de laboratorio (elevacién de los niveles de

triptasa e histamina en plasma) son muy

precoces, transitorias y no estan disponibles

en la gran mayorifa de los centros.

Los criterios diagndsticos hacen referencia
a la aparicion répida (minutos u horas tras la
exposicion al agente desencadenante) de sin-
tomas que afectan a la piel o a las mucosas (picor,
habones, enrojecimiento, edema, etc.) junto
con datos de compromiso respiratorio (disnea,
sibilancias, estridor) e hipotensién (hipotonia,
sincope, incontinencia de esfinteres). En oca-
siones se asocian también dolor abdominal y
vomitos.

Tratamiento

En la figura 43-9 se resumen las medidas
fundamentales del tratamiento del paciente en
situacion de shock anafilactico.

Tras la resolucién del cuadro, se debe man-
tener al enfermo en observacién al menos
8-12 horas, establecer un plan de actuacién ante
posibles nuevos episodios (reconocimiento de
los sintomas, peticién de ayuda, entregar y en-
senar el uso del autoinyector de adrenalina) y
remitir al alergélogo para identificacion del
desencadenante.

SHOCK SEPTICO

En el capitulo 30 se desarrolla el manejo del
shock séptico de forma extendida.

El manejo inicial se basa en el aporte agre-
sivo de volumen junto con la adicién de drogas
vasoactivas y corticoides en caso de no alcan-
zarse la estabilizacion hemodindmica tras el uso
de presores (Fig. 43-10).

Tabla 43-5. Etiologia, distribucion por edades y tiempo de aparicion de los sintomas en el shock anafilactico

Shock anafilactico Farmacos

Causas Betalactamicos y otros
antibiticos
Contrastes radiolégicos
Blogueantes neuromusculares

Edad Adultos
Ancianos

Tiempo de aparicion 5-10 minutos

Alimentos Picaduras de insectos
Frutos secos Abejas
Leche de vaca Avispas
Mariscos Otros himendpteros
Nifios Adultos
Adolescentes

Adultos jovenes

25-35 minutos 10-15 minutos

Cuidados Intensivos. Rocio Aragonés ©2016. Editorial Médica Panamericana.
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Figura 43-9. Manejo del shock anafiléctico.

[ oo |

v v v y
Fluidoterapia

v V

[ Vasopresores H Dobutamina H Hidrocortisona ]

A Considerar Noradrenalina Si hay shock
Cristaloides Corétlrﬁlsrgd‘lj?do i r?albunr]a”%% - como primera Ajustar dosis hasta séptico y no hay
hidroietiamidones SOl grances opcion, solapada 20 pg/kg/min estabilidad con
cristaloides con fluidoterapia presores
I I ) I
Sihay disfuncion
Sihay sospecha Adrenalina nﬁ;sg;g#ﬁz%/r? 200 mg al dia,
e ok, ((rzdias | | prsteo agesa || mlorenperision
B " de volemia y
inicialmente noradrenalina) presion arterial
media optimizadas
—— — — \
Dopamina
Ajustar segiin solo si hay
respuesta bradicardia y
clinica ylo bajo riesgo de
monitorizacion taquiarritmias
hemodinamica y nunca para
proteccion renal

Figura 43-10. Manejo hemodinamico del shock séptico.

SHOCK HIPOVOLEMICO

El shock hipovolémico mds frecuente es
el hemorrégico, desarrollado en el capitulo 72,
sobre todo el tratamiento especifico. Si bien las
medidas generales de actuacion son las mis-

mas que en los demas tipos de shock, en este
caso es de especial relevancia el tratamiento
de la causa y las acciones quirtrgicas que se pre-
cisen.

Es de especial relevancia en un estado de
shock el estado de la volemia efectiva y de la
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capacidad de respuesta a la administracion de
volumen. En el caso del shock hipovolémico es
evidente que la gran mayorfa de los casos van a
tener una respuesta favorable al aporte de flui-
dos, si bien no se va a resolver el shock hasta
que se corrija su causa, como por ejemplo en el
shock hemorragico en una rotura de aneurisma
aortico. Sin embargo, es necesario tener una
reposicion hidrica adecuada y equilibrada para
evitar la sobrecarga hidrica y el edema agudo
de pulmén iatrogénico.

En los demds tipos de shock, en especial el
distributivo, el cardiogénico o el shock mixto,
es necesario saber la capacidad de respuesta a
volumen para adecuar el tratamiento evitando
la sobrecarga hidrica que conlleva una resuci-
tacion agresiva (por ejemplo, edema pulmonar).

Test de valoracion de precarga y respuesta
avolumen

En situacién de inestabilidad hemodinamica
se distinguen, independientemente del tipo de
shock, dos tipos de pacientes: pacientes volu-
men-respondedor y pacientes que no lo son.

Esta clasificacion depende de lo que se llama
«precarga-dependencia» derivada de la ley de
Frank-Starling: la relacién entre precarga y vo-
lumen sistélico es positiva de forma curvilinea
(no lineal); es decir, que a partir de un determi-
nado nivel de precarga, seguir administrando
fluidos no va a mejorar el volumen sistdlico, sino
que va a producir un aumento de las presiones
intracardiacas sin ningln beneficio hemodina-
mico (Figs. 43-11y 43-12).

Como ya se ha comentado en este capituloy
en el capitulo 2, la monitorizacién hemodindmi-
ca es fundamental para conocer tanto la etiologia
como la correcta respuesta a los tratamientos.
Pero muchos de estos parametros tienen sus limi-
taciones, especialmente en pacientes con arrit-
mias cardiacas o extrasistoles frecuentes, disfun-
cién ventricular derecha, respiracion espontdnea,
modos ventilatorios no controlados o ventilados
con volimenes bajos. Ademds, es importante
destacar que la propia ventilacién mecdnica
tiene efectos cardiovasculares que pueden em-
peorar o mejorar el estado hemodinamico del
paciente.

Zona plana:
Precarga
independencia
o
8
S
2
w
=
£
S Pendiente:
2 precarga
dependencia
Precarga

Figura 43-11. Curva de Frank-Starling:

Zona de precarga-dependencia: con pequefios aumentos de
precarga hay grandes aumentos de volumen sistélico.

Zona de precarga-independencia: grandes aumentos de precarga
no suponen aumentos significativos del volumen sistolico.

Corazén

normal
Aumento del
volumen sistélico

Corazén

'I/ insuficiente

Aumento del
volumen sistdlico

Volumen sistolico

Precarga
Incremento

de precarga

Figura 43-12. Distintas curvas de Frank-Starling segun la funcion
ventricular. La respuesta a un incremento de precarga va a suponer
una distinta respuesta de aumento de volumen sistélico en un
corazon insuficiente en comparacion con un corazon con

una funcién ventricular conservada.

Se dispone de mdltiples pardmetros gracias
a los distintos dispositivos para monitorizacion
hemodinamica avanzada que permiten valorar
la precarga y la respuesta a la administracion a
volumen.
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Parametros estaticos
Presiones de llenado: PVC y PEAP

No son buenos predictores de respuesta a
volumen en pacientes en ventilacién mecanica.
Sin embargo, en pacientes con respiracion es-
pontanea se acepta que valores de PVC < 5mm Hg
o PEAP < 7 mm Hg podrian considerarse pre-
dictores de respuesta positiva a la expansién con
volumen.

Volimenes y areas

No son buenos predictores ni en pacientes
ventilados ni en no ventilados.

) Un didmetro de la vena cava inferior medido
por ecocardiografia <12 mm podrfa orientar
hacia pacientes volumen-respondedor, mien-

tras que valores > 20 mm, lo contrario.

Parametros dinamicos
Pacientes en ventilacion mecanica

Variacion del volumen sistdlico del ventri-
culo izquierdo (VVS) y variacién de presion de
pulso arterial (VPP). El volumen sist6lico aumen-
ta de manera fisioldgica en la fase inspiratoria y
disminuye en la espiratoria. La precarga-depen-
dencia va a depender de la magnitud de estas
oscilaciones, de manera que a mayor oscilacién
mayor respuesta al aporte de fluidos.

) Volumen respondedor si VVS > 10 % vy
VVP > 10 %.

Maniobra de oclusion teleespiratoria y varia-
cién de la presién arterial. En fase inspiratoria
aumenta a presion intratordcica y por tanto re-
duce el retorno venoso y la precarga.

) Si se realiza una pausa espiratoria de 15 se-
gundos y aumenta > 5 % la presién de pulso
arterial o aumenta > 5 % el indice cardiaco,
se puede diferenciar pacientes respondedo-

res de los no respondedores.

e Variaciones respiratorias de las venas cavas
mediante ecocardiograffa. Las variaciones
respiratorias del didmetro de la vena cava
inferior (ADivc = 100 x Divc max — Divc min
/ (Dive max + Divc min) / 2) predice la res-
puesta favorable a los fluidos, asi como el
indice de colapsabilidad de la vena cava
superior (ICvcs).

) Volumen respondedor si ADivc > 12 % o
ICvcs >3 6%.

Pacientes en respiracién espontdnea. Las
variaciones de volumen sistélico o las variacio-
nes de la presion de pulso arterial no son dtiles
en el paciente no ventilado.

* Maniobra de Valsalva y la variacién de la
presion de pulso arterial (AVPP). El esfuerzo
espiratorio mantenido produce un aumento
de la presion intratordcica, reduciendo el
retorno venoso, el volumen sistélico y por
tanto la presion de pulso.

) [Volumen respondedor si AVPP > 52 %.

* Maniobra de elevacion pasiva de piernas. Es
un buen predictor de precarga-dependencia
de los pacientes en situacion de shock inde-
pendientemente de si el paciente esta en
ventilacién mecanica, ventilado con volu-
men tidal bajo, en respiracién espontdnea o
incluso que presente arritmias cardiacas.

Desde la posicion de dectbito supino se
elevan las piernas del paciente en un dngu-
lo de 45° desde el plano de la cama duran-
te al menos 1 minuto. Esta maniobra equiva-
le a un test de aporte de volumen de unos
300 ml.

Si el paciente se encuentra en la zona de
la curva de Frank-Starling de precarga-de-
pendencia, el gasto cardiaco va a aumentar
significativamente > 10 % durante los prime-
ros 60-90 segundos. Un aumento del volu-
men sistélico > 12 % tras esta maniobra
también va a predecir una respuesta positiva
a la administracién de fluidos. Volumen res-
pondedor si AIC > 10 % 0 AVS > 12 %.

Cuidados Intensivos. Rocio Aragonés ©2016. Editorial Médica Panamericana.
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Esta maniobra tiene ciertas limitaciones:

* Puede elevar la presion intracraneal (no
realizar si hay riesgo de hipertensién
intracraneal).

* Su eficacia se ve disminuida por el sin-
drome compartimental abdominal (no es
fiable si la presion intrabdominal estd
elevada).
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