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 Shock Hipovolémico


SHOCK HIPOVOLÉMICO

Dr. Elías Bécquer García.

Dra. Paula  Carolina Aguila Soto.

CONSIDERACIONES GENERALES:

El termino Shock fue utilizado por primera vez por el cirujano inglés  Guthrie en 1815.  Posteriormente en 1872 Gross describe que durante el shock se produce un desequilibrio agudo de las funciones vitales del organismo.  Ya en el siglo XX,  Crile en 1900 y Blalock en 1930  demuestran que la hipovolemia es el contribuyente mas importante del shock que se produce después de traumas. En trabajos más recientes se destaca que la alteración de la perfusión tisular inherente al estado de shock conjuntamente con los mediadores de la respuesta inflamatoria conducen al enfermo a la disfunción o insuficiencia orgánica.

El shock hipovolémico altera el equilibrio cardiocirculatorio del organismo debido a una disminución del volumen sanguíneo circulante  con la consiguiente incapacidad del gasto cardiaco para cubrir las necesidades energéticas de los tejidos.

Podemos definir el shock hipovolémico como  la deficiencia de la perfusión tisular determinada por una reducción en el volumen sanguíneo.  La disminución del transporte de oxigeno a la célula produce hipoxia celular  con  metabolismo anaerobio, débilmente energético, y causante de acidosis metabólica.  Finalmente si estas alteraciones no son resueltas adecuada y oportunamente, la respuesta celular a la isquemia es capaz de provocar daño celular con  aparición de disfunción orgánica.

Etiología:

1. Perdidas Agudas de Sangre.

a) Traumáticas: 

· Hemotórax.

· Hemoperitoneo.

· Hematomas retroperitoneales.

· Fracturas de huesos largos.

· Hemorragias externas.

b) Trastornos Vasculares: 

· Aneurisma Aortico.

· Malformaciones arterio-venosas.

c) Afecciones Gastrointestinales:

· Ulcera Péptica sangrante.

· Hemorragia por várices esofágicas.

· Síndrome de Mallory-Weiss.

· Fístulas aortointestinales.

d) Trastornos Relacionados con el Embarazo:

· Embarazo ectópico roto.

· Placenta Previa.

· Atonía uterina.

· Hematoma retroplacentario.

2. Perdidas de Plasma.

a) Quemaduras extensas.

b) Síndrome de aplastamiento.

c) Peritonitis.

d) Pancreatitis.

e) Obstrucción Intestinal.

f) Acumulación rápida de ascitis.

3. Pérdida de Agua y Electrolitos.

a) Ingestión inadecuada de agua y sales.

b) Sudoración excesiva.

c) Perdidas Gastrointestinales  ( vómitos, diarreas ).

d) Perdidas Renales: 

· Cetoacidosis diabética.

· Coma hiperosmolar.

· Síndrome nefrótico.

· Nefropatía perdedora de sal.

· Diabetes Insípida.

· Fase diurética de la insuficiencia renal aguda.

· Uso excesivo de diuréticos.

e) Insuficiencia Adrenocortical Aguda.   

Algunos autores incluyen  como causa  de shock hipovolémico a las hipovolemias relativas como las encontradas en las reacciones anafilácticas, algunos problemas neurológicos, etc, pero en este libro serán estudiadas en sus capítulos respectivos. 

Fisiopatologia:

Las pérdidas hemáticas, plasmáticas o hídricas reducen el retorno venoso a las cavidades  derechas, ocasionando una disminución de la tensión arterial, que va a ser detectada por los receptores de presión (barorreceptores) localizados en el arco aórtico, aurícula derecha y carótida, los que envían señales a los centros simpáticos hipotalámicos, cuya respuesta consiste en una estimulación simpato-adrenérgica mediada por catecolaminas (noradrenalina y adrenalina) con efectos a nivel central y periférico.

La respuesta central es responsable del aumento de la frecuencia cardiaca y la fuerza contráctil con el objetivo de tratar de mantener el gasto cardiaco; y a causa de la acción a nivel periférico  aparece una vasoconstricción intensa con cierre del lecho capilar, observándose la llamada centralización cardiocirculatoria que desvía el volumen circulante a órganos vitales como cerebro, corazón y pulmón, mientras que el resto de los territorios esplácnicos (hígado, riñón, bazo, intestino, músculos y piel) quedan sometidos a un déficit circulatorio.

A nivel renal  la hipotensión arterial produce isquemia la que condiciona liberación de renina por el aparato yuxtaglomerular.   Dicha renina es responsable de convertir el angiotensinogeno en angiotensina I, la que subsecuentemente es transformada en angiotensina II por las enzimas convertidoras del hígado y pulmón. Esta última sustancia tiene fundamentalmente dos importantes efectos capaces de compensar las pérdidas de volumen: vasoconstricción del músculo liso arteriolar y estimulación de la producción de aldosterona por la corteza suprarrenal responsable de la reabsorción de agua y sodio a nivel del riñón.

Los cambios fisiopatológicos que ocurren en la microcirculación son la vasoconstricción arteriolar y venular que producen incremento del tono en los esfínteres pre y post-capilar  con  cierre del lecho capilar y apertura de las anastómosis arterio-venosas creándose entonces un gradiente de presión entre el lado arteriolar y venular que favorece el ingreso de líquidos (pobre en proteínas) a partir del liquido intersticial, hacia el lado venular del capilar intentando normalizar el volumen intravascular.

El sistema neuroendocrino también participa en la respuesta a la hipovolemia incrementando la liberación de la ADH por la hipófisis posterior y que determina reabsorción de agua y sodio por los túbulos distales, colectores y el asa  de Henle.

El organismo en un intento por compensar la disminución del volumen intravascular desencadena estos mecanismos compensatorios que inicialmente logran mantener la tensión arterial en valores normales y que son capaces de restablecer pérdidas inferiores al 20% de la volemia total.  Sin embargo estos procesos no transcurren sin un costo para el organismo ya que el cierre del lecho capilar provoca disminución de la perfusión tisular con reducción del aporte de oxigeno y desviación del metabolismo hacia la vía anaerobia (débilmente energética) que acumula metabolitos ácidos fundamentalmente pirúvico y láctico generadores de acidosis metabólica. En presencia de esta se va perdiendo efectividad en la acción de las catecolaminas que lleva inicialmente a la insuficiencia del esfínter precapilar ocurriendo un encharcamiento en la microcirculación pues el esfínter postcapilar resiste durante un tiempo mayor. Este encharcamiento produce una disminución más marcada del flujo capilar intensificando la hipoxia tisular y la anaerobiosis, y determina aumento de la presión hidrostática  que al sobrepasar la presión oncótica de las proteínas provoca salida de líquido (plasma) hacia el intersticio intensificando la hipovolemia que empeora además por la lesión del endotelio vascular producida por la hipoxia y la acidosis.  La salida del plasma del espacio intravascular favorece la aglomeración de las células sanguíneas, formándose paquetes de leucocitos, eritrocitos y agregación de plaquetas que llevan a las lesiones de microcoagulación que sobrevienen en la etapa de descompensación del shock. Todas estas alteraciones se manifiestan por más hipoxemia tisular, anaerobiosis y acidosis metabólica hasta que finalmente ocurre el fracaso del esfínter postcapilar con aparición de  un estado de atonía arteriolo-capilar llamada etapa irreversible del shock, donde ya ningún estímulo es capaz de lograr la reversión del proceso.  La célula entra en crisis energética, se lesiona la pared celular y ocurre la muerte de la célula  causando graves lesiones en las funciones de órganos y sistemas.

Los intrincados mecanismos que intervienen en la fisiopatología son efectivos en el mantenimiento de la perfusión de órganos vitales cuando ha ocurrido una hipovolemia severa, pero si no se realiza una perfusión efectiva y oportuna a partir de fluidos endovenosos y sangre y no se corrige la patología subyacente responsable de la pérdida de volumen, la perfusión celular sufre de forma importante y sobreviene insuficiencia múltiple de órganos y sistemas.

(Figura # 1 con la fisiopatología)

DIAGNOSTICO:

1. Manifestaciones clínicas. Las manifestaciones que acompañan al estado de shock hipovolémico aparecen fundamentalmente como consecuencia de la disminución del volumen sanguíneo circulante y el propio proceso de la enfermedad causal.  La hipovolemia genera trastornos cardiocirculatorios que ponen en marcha mecanismos compensatorios en el organismo y finalmente la hipoperfusión de los tejidos conduce al daño de la célula.

De forma general  el cuadro clínico en el shock hipovolémico (similar a otros tipos de shock) está dado por:

La reducción de la tensión arterial es  considerada como uno de los signos primordiales del shock, aunque las alteraciones de la perfusión tisular pueden anteceder a la disminución de las cifras  tensionales.  Una tensión arterial baja no siempre significa shock y  en ocasiones al inicio del cuadro la tensión  puede estar normal o aumentada a causa de la estimulación adrenérgica. Se estima que la reducción de la TA sistólica por debajo de 90 mm Hg en el paciente normotenso o el descenso de 30 mm Hg  por debajo de las cifras habituales  en el sujeto hipertenso sugieren  hipotensión arterial. Los registros  de este parámetro obtenidos a través de cánulas intraarteriales pueden ser significativamente superiores.   La presencia de hipotensión ortostática (disminución de 10 mm Hg o más en la tensión sistólica cuando el paciente se incorpora) indica  perdida de 1 litro de sangre o más.

En la circulación periférica la intensa vasoconstriccción es responsable de la piel pálida, fría y sudorosa, así como de la aparición de cianosis distal, observada más frecuentemente en los dedos de las manos y pies.  Además aparece gradiente térmico, el llenado capilar se enlentece y las venas se colapsan.

La estimulación adrenérgica acelera la frecuencia cardiaca, el pulso se torna rápido y fino; no obstante la ausencia de taquicardia no excluye una hipovolemia significativa.

El centro respiratorio responde a la hipovolemia, observándose polipnea e hiperventilación.

La conciencia puede estar preservada, pero mas comúnmente ocurren alteraciones que incluyen intranquilidad, ansiedad, letargo, confusión, somnolencia y apatía. En estadios iniciales suelen aparecer vértigos y lipotimias cuando el enfermo intenta incorporarse.

La disminución del flujo sanguíneo al riñón reduce la filtración glomerular y la diuresis produciéndose oliguria con gasto urinario inferior a 30 ml/h.

Dentro de las causas de shock hipovolémico merece atención especial el shock hemorrágico en el que la pérdida de sangre se puede producir en el tórax, abdomen, retroperitoneo, huesos largos (Cuadro 1) o al exterior.  Existen clasificaciones del shock hemorrágico basadas en el volumen de sangre perdido y las manifestaciones clínicas.

Cuadro 1

Cuadro 2

2. Exámenes complementarios.

No existe un estudio complementario que determine el diagnóstico del shock hipovolémico, pero aparecen alteraciones que dependen de la enfermedad causal o de los mecanismos patogénicos que se producen en respuesta a la hipovolemia.

El shock hipovolémico debido a sangramiento  produce anemia con disminución de la hemoglobina y el hematócrito; sin embargo cuando la hemorragia se desarrolla bruscamente no hay tiempo para que se produzca la hemodilución y estos valores pueden ser normales. Las pérdidas de otros líquidos (agua, plasma) producen hemoconcentración con incremento de dichos parámetros.

En estadios iniciales se observa alcalosis rspiratoria debido al estímulo del centro respiratorio causado por la hipovolemia; al progresar el cuadro y aumentar en severidad se encuentra  acidosis metabólica en la hemogasometría debida al aumento en la producción de ácido láctico por las células hipoperfundidas.  En los estadios avanzados de shock irreversible se puede hallar acidosis mixta. La acidosis láctica es consecuencia de la hipoperfusión de los tejidos y de la existencia de metabolismo anaerobio. La determinación del lactato puede perder valor en la etapa de reanimación e infusión de volumen cuando el ácido láctico acumulado es “lavado”  y pasa al torrente circulatorio; este evento es transitorio y desaparece rápidamente si el hígado está bien perfundido y metaboliza adecuadamente el lactato..

El coagulograma es una prueba necesaria ante la presencia de una hemorragia, ya que detecta la existencia de coagulopatias o  puede reflejar la aparición de complicaciones del propio estado de shock (coagulación intravascular diseminada) o de su terapéutica (dilución de factores de la coagulación y plaquetas).

Es común la presencia de hiperglicemia debida a la hemoconcentración y la presencia de hormonas  hiperglicemiantes. La creatinina y la urea sanguínea pueden estar incrementadas a causa de la hipoperfusión renal, aunque la segunda aumenta también por la presencia de sangre en el intestino.

Da-VO2 aumenta a causa del incremento del consumo de oxígeno.

La Tonometría gástrica es un proceder que permite la estimación del pH intramucoso (pHi) utilizando en el cálculo la ecuación de Henderson-Hasselbach, el CO2 intraluminal y el bicarbonato arterial que se encuentran en equilibrio con las células de la mucosa gástrica. Es un método valioso para el seguimiento de la resucitación, ya que en forma bastante sencilla y poco invasiva permite estimar la perfusión tisular. Durante las situaciones de hipoperfusión la mucosa del tubo digestivo (gástrica e ileal) pierde los mecanismos autorreguladores y se torna susceptible a la isquemia y acidosis antes de que el trastorno de la perfusión afecte a los órganos vitales como corazón y cerebro. Se puede considerar una medida útil de lo adecuado de la resucitación, pues cuando el pHi se mantiene por debajo de 7,24, aunque el lactato arterial y los parámetros hemodinámicos sean normales, significa que el paciente esta resucitado insuficientemente y persiste la hipoperfusión esplácnica.

3. Hemodinamia

Hipotensión arterial (ya mencionada con las manifestaciones clínicas).

Presión venosa central (PVC): mide  la presión en los gruesos troncos venosos intratorácicos y aurícula derecha.  Es una medida dinámica que cuando está disminuida en un paciente en shock  indica la presencia de una insuficiencia del volumen sanguíneo efectivo  Su valor normal  es de  8 a 12 cm de H2O.  Su utilidad en  clínica no depende  solo de su valor aislado, sino en la respuesta  ante una carga de líquidos

Presión en cuña del capilar pulmonar (Pcap): al igual que la PVC es una medida dinámica.  Mide la presión en la aurícula izquierda reflejando el volumen sanguíneo circulante efectivo, por la que está disminuida en situaciones de hipovolemia.

Gasto Cardiaco e Indice cardiaco: se encuentran disminuidos en el shock hipovolémico lo que depende de la reducción del llenado cardiaco y por consiguiente de su vaciamiento.

Resistencia vascular sistémica (RVS): aumenta en la hipovolemia a causa de la reacción simpato-adrenérgica que provoca una vasoconstricción intensa en un intento del organismo de mantener la tensión arterial y la perfusión orgánica en valores compatibles con la vida.

Índice de Shock. (IS): Se determina al relacionar el valor de la frecuencia cardiaca con  el de la tensión arterial sistólica.

   IS = Frecuencia cardiaca / tensión arterial sistólica

El valor normal es de 0,54.  Si esta en valores cercanos a 1 depende de la existencia de insuficiencia circulatoria incipiente y cuando esta en 1,5 indica la existencia de hipovolemia.

Complicaciones

La hipoperfusión tisular con la consiguiente reducción del aporte de  oxígeno y glucosa  a la célula y la liberación de mediadores de la respuesta inflamatoria conducen a un déficit energético celular que finalmente provoca disfunción e insuficiencia de sistemas orgánicos que incluyen:

1. Respiratorio. En los capilares pulmonares se acumulan complejos inmunes y factores celulares que causan agregación de neutrófilos y plaquetas, con incremento de la permeabilidad capilar, afectación de la arquitectura pulmonar y aparición de lesión pulmonar aguda o síndrome de dificultad respiratoria  aguda.

2. Riñones. La vasoconstricción compensadora del shock distribuye el flujo de sangre en el riñón hacia el área de la médula y cortical profunda, ocasionando incapacidad para concentrar la orina, muerte celular en parches, necrosis del epitelio tubular y finalmente insuficiencia renal.

3. Corazón. Habitualmente su función se conserva hasta estadios avanzados, cuando la presencia del lactato, radicales libres y otros factores humorales liberados por las células isquémicas  causan disminución de la contractilidad y disfunción cardiaca.

4. Intestino. Con frecuencia y de forma precoz se produce una vasoconstricción intestinal intensa con ausencia o reducción importante del flujo sanguíneo a las  vellosidades.  Este cuadro  puede persistir aunque la macrocirculación sea restablecida provocando alteración de la función de barrera del intestino y translocación bacteriana, lo que favorece la aparición de disfunción orgánica múltiple.

5. Hígado. El hígado tiene una microcirculación compleja y  puede ser dañado tanto por la hipoperfusión como por la reperfusión  que ocurre en la etapa de recuperación del shock causando insuficiencia  de las funciones de síntesis hepática.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento del shock hipovolémico están encaminados al control de la causa de las pérdidas de volumen y la restauración del volumen intravascular para garantizar la perfusión tisular y el transporte de oxígeno a los órganos vitales  con el fin de cubrir los requerimientos metabólicos.

Lineamientos  del tratamiento.

1. Identificar y controlar los factores responsables del shock. Es de importancia fundamental el control de los sangramientos.

2. Permeabilizar la vía aérea y mantener la ventilación y oxigenación (PaO2 > 70 mm Hg).

3. Administrar volumen para recuperar el déficit circulatorio.

4. Corregir las alteraciones ácido-básicas y electrolíticas.  Administrar alcalinizantes cuando el pH arterial está por debajo de 7,30. Recordar que la sobrecorrección de la acidosis produce alcalosis metabólica  lo que desvía la curva de disociación de la hemoglobina a la izquierda causando mayor disminución del aporte de oxigeno a los tejidos.

5. Colocar al paciente en posición horizontal con los miembros inferiores ligeramente elevados para incrementar el retorno venoso y garantizar la perfusión cerebral.

6. Abordaje venoso. En situaciones de emergencia (traslados en ambulancias, cuerpos de guardia, etc) se deben colocar 2 o más bránulas gruesas. Ya en el marco de los salones de operaciones o las unidades de terapia intensiva o intermedia se debe realizar cateterización venosa profunda para poder monitorizar la PVC y tener una guía para el aporte del volumen.  En pacientes con enfermedades cardiovasculares o respiratorias puede ser necesaria la colocación de un catéter de flotación y  utilizar  el valor de la Pcap para orientarnos en la cantidad de líquidos a administrar.

7. Monitorizar los signos vitales incluyendo tensión arterial, pulso, temperatura, frecuencia respiratoria, estado de conciencia, volumen de orina y la PVC y Pcap ya mencionadas.

8. Colocar  catéter vesical para vigilar horariamente el  volumen de la diuresis que debe  tratar de mantenerse en 1 ml/Kg/hora o más.

9. Colocar sonda nasogástrica y realizar aspiraciones. No administrar alimentos o medicación enteral.  Tampoco  utilizar fármacos en inyecciones intramusculares o subcutáneas.

10. Mantener al paciente abrigado para evitar las pérdidas de calor.

Reposición de volumen.

En el paciente con shock hipovolémico el problema básico es el bajo volumen intravascular, pero además a la hora de realizar el tratamiento es necesario tener  en cuenta el estado de expansión o contracción del intersticio que depende del estado de los líquidos del enfermo.  En los estadios avanzados del shock, la permeabilidad capilar aumenta gradualmente, permitiendo el paso de grandes cantidades de líquidos hacia el intersticio, lo que reduce aun más el volumen intravascular y el gasto cardiaco con empeoramiento de la perfusión tisular.

La administración de líquidos es fundamental en el tratamiento del shock hipovolémico dado que el aumento del volumen intravascular permite que el corazón genere  un adecuado volumen minuto, produciendo una presión suficiente que mejore la perfusión tisular. Lo ideal es utilizar la menor cantidad de líquidos que permita lograr estos objetivos.


El tipo y volumen de líquido a utilizar depende de la situación clínica del paciente, del tiempo transcurrido, de la necesidad de reponer solo el volumen intravascular o de repletar también el liquido intersticial y de nivel de hemoglobina que presenta. Con todos los líquidos intravenosos se produce cierto grado de pérdida de líquidos y solutos hacia el espacio intersticial que es aclarado por el drenaje linfático.  La infusión excesiva o demasiado rápida de líquidos puede precipitar edema intesticial (sobre todo pulmonar) y para evitarlo se requiere de una monitorización cuidadosa de la tensión arterial, la PVC, la Pcap y el flujo urinario. En la tabla # 3 se exponen las soluciones, posibles a utilizar, en la reposición de volumen.

Cuadro 3

Soluciones cristaloides. Son soluciones electrolíticas balanceadas que contienen sodio como partícula osmóticamente activa. En general son isotónicas  con el líquido extracelular.  Carecen de macromoléculas y diluyen las proteínas plasmáticas provocando reducción de la presión coloidosmótica, lo que favorece su paso  hacia el intersticio, por lo que solamente del 20 al 25% del volumen infundido permanece en el espacio intravascular después  de 1 hora.  Son útiles para rellenar tanto el espacio intravascular como el intersticial, pero esto hace que los requerimientos para la reposición del volumen intravascular son 3 veces mayores que el líquido perdido porque la relación entre el volumen sanguíneo (60 ml/Kg) y el volumen intersticial (150 ml/Kg) es de 1 a 3. En general  estas soluciones aumentan la volemia, producen hemodilución disminuyendo la viscosidad sanguínea siendo considerada por algunos autores como la terapéutica básica inicial del shock hipopvolémico sobre todo cuando predominan las pérdidas de agua y electrolitos. Su uso puede causar aporte excesivo de sal y agua con aparición de edema intersticial.

Soluciones coloides. Son soluciones que contienen moléculas naturales (albúmina) o sintéticas (dextranos, almidones) de alto peso molecular que no pueden difundirse con rapidez a través de las membranas capilares intactas, permaneciendo periodos prolongados dentro del espacio vascular. Aumentan la presión oncótica del plasma atrayendo líquido del espacio intersticial hacia el espacio vascular causando expansión de volumen y además retrasan las pérdidas de los cristaloides administrados. Se utilizan como alternativa de las infusiones masivas de cristaloides.  Generalmente se aporta un volumen equivalente al volumen intravascular perdido, dado que su volumen de distribución inicial es equivalente al del plasma.

Existe controversia en cuanto a realizar la reanimación del shock con cristaloides o con coloides. Esta claro que la reanimación agresiva con volumen es fundamental para lograr el control hemodinámico del paciente, siendo más importante el efecto fisiológico a lograr que el tipo de solución utilizada.  La solución de reposición ideal sería aquella que sólo incrementa el volumen plasmático y adicionalmente mejora el transporte de oxígeno y la oxigenación tisular. La decisión de utilizar cristaloides, coloides o ambos tipos de solución se basa en la situación  del paciente, pudiendo servir los siguientes elementos como guía en la selección.

1. En  la recepción inicial del enfermo cuando todavía no tenemos una valoración completa y no conocemos los estudios de laboratorio, es posible utilizar tanto cristaloides como coloides; sin embargo recomendamos comenzar con cristaloides, sobre todo si hay historia de shock prolongado, para así reponer el déficit de agua en el liquido intersticial.

2. Las pérdidas de agua y electrolitos (fiebre, vómitos, diarreas, aspiración nasogástrica, diuresis excesiva) provocan pérdida del líquido intersticial por lo que la reposición se debe iniciar con cristaloides.

3. En situaciones de agua corporal total incrementada con exceso de líquidos en el intersticio y volumen sanguíneo circulante efectivo reducido, se deben usar los coloides para incrementar la presión osmótica del plasma y desplazar liquido del intersticio hacia el plasma.

4. En las pérdidas sanguíneas ligeras a moderadas se pueden utilizar cristaloides para reponer el volumen perdido (300 ml de cristaloides por cada 100 ml de sangre perdida). En los sangramientos importantes o cuando el hematócrito  es menor de 30 vol% (hemoglobina menor de 10 g/dl) el uso de sangre total o glóbulos mejora el transporte de oxigeno a los tejidos e incrementa la presión oncótica del plasma. Una vez que aumenta el hematócrito, se pueden usar cristaloides, coloides o ambos.

5. En pacientes hipovolémicos con hipoproteinemia severa es apropiado el uso de coloides, fundamentalmente albúmina

En el shock hipovolémico no se utilizan habitualmente las drogas vasoactivas, pero en situaciones de hipotensión persistente a pesar de la administración de una suficiente cantidad de líquidos, puede indicar la necesidad de apoyo inotrópico.
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