Moadulo |

“GENERALIDADES DEL SHOCK”

EU Carolina Ramirez M.

EU Maria de los Angeles Cabrera




Lo GENERALIDADES: ...ttt ettt ettt e s te s st e s be e st e e s aa e e s abe e s bae e saeesasaeaaseeeaasae e st e aaateesssae e seeeassseesabaesaseeaasseesabeeaaseeaassaeansteesnsaesnssen 4
1.1. T oY o F: 1o ] Lo - - TR 4
1.2. THPOS A SNOCK .. ittt ettt ettt e b et e se st ere e b et ese et e s e se st ese et esseseteseese st eseeb e sase et ens et e aene et enaesetensesesbansnsanes 5
2. ENFRENTAMIENTO INICIAL Y ESTRATIFICACION DE RIESGO ...uiuierierereiereereesesseesesseseessessessessesessesssesessessessessessessessens sressessessen 6
2.1. [ = o T T2 Yot T Y TR T s Lol = SRR 8
2.2. ValoraCion Y @XAMEN FISICO: ..c.iiiiiiiiieieeieeeee ettt ettt ettt st e et et e se et et et e e ese et e s esesseneebesseseesene et esseneebesseseesensesebanssanes 8
2.3. EXAM ENES A I@0TATONIO: . ecueiiiiiciictectececc ettt st b et et e sbesbesbeebeebeesae b e ebeebeebeebsebsessessessenseeseessensensensentansensentes 9
3 IMANEJO INICIAL vttt ettt et ettt ees st ets eveessesseseas seseseetesssses sessessnssesses stesesssess esessstsssssns sessessas sestes sessessrsetenes sessessesess sesessetensssas son 8
BIBLIOGRAFIA c.o.oeoveeeeeeteeteeseeetes s sass s sss s s s s s s st sses st s s s s s s s s s s st s s s s s es e e s a et baee st ssns s st nsteessnssans s 14




Introduccion

El shock es un sindrome multifactorial que requiere un enfrentamiento sistematizado para su identificacion,
clasificacidn y tratamiento adecuado.

A pesar de los avances en medicina, distintos estudios y series clinicas indican que la mortalidad puede llegar
hastaun 50%. La Unica variable que ha mostrado ser consistente en disminuir la mortalidad, independiente de la

causa del shock, es su reconocimiento y manejo precoz.

Este curso pretende dar un marco tedrico acerca de la presentacién del paciente en shock en el servicio de
urgencia o en servicio médico quirdrgico, describir sus principales caracteristicas y orientar el estudio y
tratamientos tiempo-dependientes desde su primera evaluacion por el equipo médico y de enfermeria.




1.- GENERALIDADES:

Desde un punto de vista fisioldgico el shock se define como un estado de disfuncién circulatoria en que la
demanda de oxigeno por parte de los tejidos supera la capacidad de transporte del mismo, lo que lleva a la
incapacidad de suplir las demandas metabdlicas de los érganos. Del punto de vista clinico su definicidn ha sido
mas dificil de precisar y descansamos en la informacién que nos aporta la evaluacién clinica de la perfusidn (llene
capilar, livideces, diferencia de temperatura central versus periférica, estado de conciencia, diuresis), parametros
macrohemodinamicos (e]. Presidn arterial media) y microperfusion (ej. lactato).

Un tercio de los paciente que se admiten a la unidad de cuidados intensivos (UCI), ingresan en shock. De ellos,
un 60% corresponde a shock séptico, cerca de un 15% a shock cardiogénico, alrededor de un 15% shock
hipovolémico y finalmente cerca de un 4% obstructivo (Vincent & DeBacker, 2013). A pesar de los avances en
medicina, la mortalidad puede llegar hasta un 50% (Richards & Wilcox, 2014).

A la fecha la Unica variable que ha mostrado ser consistente en disminuir la mortalidad, independiente de la causa
del shock es su reconocimiento y manejo precoz (Goldberg & Liu, 2015).

1.1. Fisiopatologia:

El objetivo del sistema cardio-pulmonar es la entrega de oxigeno desde la atmosfera a la mitocondria de cada
célula. Comprender los diferentes elementos que participan del desbalance del transporte (DO2) y demanda de
oxigeno (VO2) propio del estado de shock nos permite actuar en alguna parte de este sistema y asi corregir y
optimizar la entrega de oxigeno (02) a los tejidos.

El principal transportador de oxigeno en el organismo es la hemoglobina (Hb). Cada gramo de hemoglobina
transporta 1,34 mlde oxigeno. El contenido arterial de oxigeno (Ca02) dependedela concentraciény saturacion
de la hemoglobina.

El VO2 corresponde a la demanda de oxigeno, que puede incrementarse secundaria a un aumento del trabajo
respiratorio, fiebre, inflamacidn o agitacidn, entre otras (Regueira & Andresen, 2010).

Llevando estos conceptos a la practica podemos intervenir mejorando el DO2 al administrar precozmente oxigeno
suplementario, fluidos endovenosos o en su defecto transfundir glébulos rojos si es necesario (por ejemplo, en
shock hemorragico).

A su vez podemos disminuir la demanda de oxigeno mediante maniobras como intubacién precoz y conexién a
ventilacion mecanica, que disminuye el trabajo ventilatorio y la demanda de oxigeno de musculos respiratorios,
tratar la fiebre, o administrar antibidticos para control precoz de la infeccién.

En condiciones en que aumenta la demanda de oxigeno, se produce un aumento en la frecuencia cardiaca,
extraccion de O2 venoso y redistribucion de flujo hacia tejidos nobles, hasta un punto critico en donde la
capacidad de extraccidon de O2 por los tejidos se satura y se hace dependiente del DO2. En este punto se inicia el
metabolismo anaerdbico en el citoplasma la célula con la consiguiente acumulacién de lactato.
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1.2. Tipos de Shock:

Tradicionalmente clasificamos el shock de acuerdo a su mecanismo causal. Y aunque para efectos docentes los

clasificamos en 4 tipos, en la practica no son excluyentes. Estos son: hipovolémico, cardiogénico, obstructivo y
distributivo.

El shock hipovolémico se produce debido a una disminucién brusca o rapidamente progresiva del volumen
intravascular, y por ende del retorno venoso. Este, segun las leyes descritas en la ecuacion de Frank-Starling,
repercute negativamente en el volumen eyectivo y finalmente en el gasto cardiaco. El contexto clinico sugerente
es el trauma, parto, sangrado digestivo, embarazo ectépico roto, deshidratacién severa (vomitos, diarrea) y otras
patologias que impliquen perdida de volumen circulante efectivo de cualquier tipo. El shock hemorrdgico es un
ejemplo de shock hipovolémico, en que las pérdidas son sangre total.

Hemorra ngD Trauma, sangrado gastrointestinal, sangrado intra y postoperatorio, ruptura de
aneurisma acdrtico o de ventriculo izquierdo, fistula aorto-entérica, pancreatitis
hemaorragica, iatrogenia, erosion por tumores o abscesos de grandes vasos,
hemorragia post parto, hemorragia uterina o vaginal (infeccion, tumores,
laceraciones), hemorragia peritoneal espontanea por didtesis hemorragica.

No Pérdidas gastrointestinales (diarrea, vomitos, drenajes), pérdidas cutaneas [golpe
;. de calor, guemaduras, condiciones dermatoldgicas), pérdidas renales (excesode
Hemo rragiCo  induccion por drogas o diuresis osmaotica, nefropatias perdedoras de sal,
hipoaldosteronismo), formacion de tercerespacio hacia el extracelular o cavidades
corporales (postoperatorio, trauma, obstruccion intestinal, pancreatitis, cirrosis)




El shock cardiogénico se caracteriza por hipoperfusion global, secundaria a disminucién en la contractilidad
miocdrdica. Clinicamente los pacientes se presentan con signosy sintomas de bajo débito cardiaco como disnea,
fatigabilidad, disminucién progresiva de capacidad funcional, dolortoracico o sincope. Dado que el gasto cardiaco
depende tanto de la fraccidon de eyeccién como de la frecuencia cardiaca, las bradiarritmias y taquiarritmias
pueden ser causales y presentarse clinicamente como shock cardiogénico. Las causas mas frecuentes de shock
cardiogénico son: infarto agudo al miocardio, valvulopatias, cardiomiopatias, toxicos.

Ca rdiomiopa’ tico 1AM {gue impligue »40% de ventriculo inguierdo o con isquemia extensa)

Infarto severo de ventriculo derecho

Insuficiencia cardiaca aguda en miocardiopatia dilatada

Miocardio sometido a isguemia prolongada (paro cardiaco, hipotension, bypass cardiopulmaonar)
Shock Séptico Avanzado

Miocarditis

Arritmo g énico Taquiarritmias — Tagquicardias Supraventriculares (FA, flutter, taguicardias por reentrada), taguicardia y
fibrilacion ventricular.

Bradiarritmias (blogueo AV completo, blogueo Maobitz || de segundo grado

Mecanico Insuficiencia adrtica o mitral severa, ruptura valvular aguda (por ruptura de musculo papilar, cuerda
tendinea o absceso valvular), estencsis adrtica critica, defecto septal agudo o severo, ruptura de
aneurisma ventricular, mixoma auricular.

El shock obstructivo se produce por disminucidn brusca o exageradaen la precarga del ventriculo izquierdo o por
unaumento brusco dela postcarga. Segenera secundario a procesos extracardiacos que alteran la distensibilidad
cardiaca o generan disminucién del volumen de fin de diastole (precarga) tanto del ventriculo derecho o
izquierdo, comprimiendo vena cava superior o inferior. Ejiemplos son neumotérax a tensién, tromboembolismo
pulmonar (TEP) masivo y taponamiento cardiaco.

Vasculatura Embolia pulmonar con compromiso hemodinamico significativo, hipertension
pulmonar severa, obstruccion aguda o severade valvula pulmonar o tricuspidea

Pulmonar

Mecanica Pneumotdrax atensidn (trauma, iatrogénico, inducido por ventilacion mecanica),

taponamiento cardiaco, pericarditis constrictiva, cardiomiopatia restrictiva.

El shock distributivo se genera por una vasodilatacion sistémica profunda que se asocia a disminucién del

volumen intravascular por extravasacién del mismo hacia el intersticio. Como consecuencia de la disminucién de

la resistencia vascular sistémica y aumento en la capacitancia venosa se produce una disminucién del volumen

circulante efectivo y retorno venoso, repercutiendo directamente en disminucién del gasto cardiaco. Inicialmente

la respuesta compensatoriaes aumento de la frecuencia cardiaca, lo que determina un perfil hiperdinamico con

aumento del gasto cardiaco, clinicamente insuficiente para la demanda metabdlica sistémica. La causa mds
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frecuente es el shock séptico. Sin embargo, también puede ser consecuencia de grandes quemaduras,
pancreatitis, shock andafildctico, intoxicaciones por mondxido de carbono cianuro o asociado a trauma
neurogénico.

Gram (+) (Pneumococcus, Staphylococcus, Streptococcus, Enterococcus, Legionella, Listeria)

- .
Septico
Gram (-] (Klebsiella, Pseudomonas, Escherichia, Haemophilus, Neisseria, Moraxella, Rickettsia,
Francizella (tularemia))
Fungico (Candida, Aspergillus)
viral {Influenza, Citomegalovirus, Ebola, Varivella)

Parasitario (Plasmodium, Ascaris, Babesia)

Mycobacterium (TBC, M. abscessus)

SIRS (gran quemado, trauma, pancreatitis, post infarto agudo al miocardio, post bypass coronario,
NO post paro cardiaco, embolia por liquido amnidtico, embolia gaseosa, embolia grasa, sindrome de
, . “leak” capilar sistémica)
Septico

Meurogénico (dafio tisular cerebral portrauma, trauma raquimedular, disfuncién mitocondrial)
Anafilactico (picaduras de abeja, alergia a drogas y alimentaria)

Por drogas y toxinas (agentes vasodilatadores, picaduras de insectos, reaccionestransfusionales,
envenenamiento por metales pesados, shock téxico, envenenamiento por mondxido de carbono y
cianuro)

Endocrino (crisis adrenal, coma mixedematoso)

Distributive shock




Tipo de shock | Fisiopatologia Ejemplos
Hemorragia, Tercer espa-
Hipovolémico | . Precarga; T RVS: 1 GC cu:, AAA roto, ectépico
roto

[AM, arritmias inestables,

Cardiogénico | * Precarga; ‘I RVS; .|, GC v.:cllvulopatla, miocar-
diopatias

TEP taponamiento car-
Obstructivo J- Precarga; T RVS; | GC diaco, neumotdrax a
tension

e Sepsis, quemaduras,
Distributivo | |, Precarga; {, RVS 164, GC | pancreatitis, anafilaxia

2.- ENFRENTAMIENTO INICIAL Y ESTRATIFICACION DE RIESGO:

2.1. Estabilizacion inicial:

Toda evaluacién inicial, comienza con la evaluacidn primaria que consiste en evaluar de manera sistematica
distintos sistemas e identificar si requieren de acciones criticas que eviten la progresidén o mejoren la situacién
de compromiso del sistema involucrado. Ejemplo de estas acciones son la administracion de oxigeno
suplementario, instalacion de vias venosas, montorizacion y reposicion de volumen (cristaloides o
hemoderivados), manejo avanzado de via aérea. Particularmente en el shock, la indicacién de intubacién y
sedacién no busca corregir hipoxemia o falla ventilatoria, sino a disminuir el consumo de oxigeno (VO2) por
aumento del trabajo respiratorio secundario a la alta demanda metabdlica propia del shock.

2.2. Valoracion y examen fisico:

En relacion a la historia es importante indagar en sintomas inespecificos como compromiso del estado general,
anorexia, fatiga, fiebre, historia de pérdidas hidricas aumentadas (vomitos o diarrea), tos, dolor al pecho, disnea
o palpitaciones, dolor abdominal, sintomas urinarios como disuria, hematuria, polaquiuria o tenesmo vesical,
cirugias recientes o reposo prolongadoy antecedentes de trauma o exposicién a téxicos (pesticidas, cianuro) que
pudiesen orientar a la etiologia subyacente que desencadena el shock.

Respecto a los antecedentes moérbidos, es importante conocer patologias crdnicas que determinen mal
prondstico como diabetes mellitus, hipertensidn arterial, cardiopatia coronaria o insuficiencia cardiaca de otro
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origen, insuficiencia renal crénica con o sin terapias de reemplazo renal y neoplasias. Es relevante preguntar
acerca de los medicamentos que utiliza el paciente, destacando el uso de anticoagulantes, medicamentos
antihipertensivos, bloqueadores de receptores Beta adrenérgicos, bloqueadores de canales de calcio, sustitucion
hormonal como levotiroxina o corticoides, agentes antineopldsicos o quimioterapia reciente, drogas
inmunosupresoras como metotrexato y uso o abandono de terapia antirretroviral.

Mencidn especial merecen dos herramientas, facilmente evaluables al lado de la cama del paciente. La primera
es el llene capilar (tiempo que tarda en reperfundir el lecho capilar del dedo indice de la mano tras comprimirlo
por 10 segundos), dado que un tiempo mayora 4 segundosy su respuestaa la primera carga de volumen tiene
valor pronéstico (Hernandez et al., 2012).

El segundo es el shockindex, definido como el cociente entre frecuencia cardiaca y la presion arterial sistdlica. Si
este indice es mayora 0,9 es predictor de severidad y mortalidad en trauma, y por ende nos motivaa un manejo
agresivo. Al minuto no hay evidencia sélida para validar este indice en shock séptico, sin embargo parece una
buena aproximacion.

Es importante sefialar que la ausencia de hipotension no excluye el shock, existiendo estados que escapan de la
definicidn establecida en algunos consensos de shock (a saber, hipotensién arterial refractaria a infusion de
volumen). Entendiendo la definicion fisiopatolégica del shock, no deberia ser necesario esperar hipotension
arterial o refractariedad a una carga de volumen y la necesidad de vasopresores para su diagndstico.

El resto del examen fisico se debe concentrar en el funcionamiento de los sistemas cardiovasculary respiratorio,
asuvez que debeir por pistas que orienten a la etiologia subyacente de la causa del shock en otros sistemas.

Se deben buscar signos de falla cardiaca aguda como ingurgitacidon yugular, edema pulmonar agudo (crépitos
pulmonares bilaterales mayor hacia las bases), presencia de soplos cardiacos, frotes pericardicos y/o disminucion
notable de ruidos cardiacos (que podria darse en contexto de derrame pericardico severo).

Signos de falla respiratoria o hipoxemia como cianosis (central o periférica), taquipnea, polipnea, uso de
musculatura ventilatoria accesoria (tiraje cervical, retraccién costal, asincronia toracoabdominal).

Finalmente, otros signos clinicos que orienten a etiologia subyacente como infecciones respiratorias (faringe
eritematosa o con exudados, aumento de volumen faringeo, crépitos localizados a la auscultaciéon pulmonar),
urinarias (globo vesical, pufio percusion positiva uni o bilateral, dolor suprapubico a la palpacién) o neuroldgicas
(rigidez nucal, petequias o equimosis en extremidades, déficit neuroldgicos focales. Signos de falla organica
crénica como edema generalizado, ascitis, asterixis, ictericia, baja de peso. Presencia de fistulas o catéteres de
hemodialisis. Presencia de catéteres de quimioterapia o reservorios.

En contexto detrauma, y ante sospecha de shock hemorragico, se debe buscar signos que orienten a hemorragia
oculta como grandes hematomas en region dorsal o lumbar y muslos, signos de inestabilidad pélvica (sospecha
hemorragia intrapélvica) y tacto rectal en busca de melena o sangre fresca.

2.3. Examenes de laboratorio:




Si bien el diagndstico de shock es clinico, los exdmenes de laboratorio nos permiten un apoyo diagndstico y
prondstico. Estos se deben orientar en relacién al tipo de shock que estemos enfrentando. Los gases arteriales y
venosos nos dan informacién acerca del estado acido base y pueden ser un importante indicador pronéstico.

Es imprescindible solicitar cultivos si estamos frentea una sepsis y orientarla busqueda deacuerdo a la sospecha
(liquido cefalorraquideo, ascitico, urocultivo, etc.)

El exceso de base (BE) merece una mencidn especial. Este parametro se relaciona con la falta de bases/alcalis,
principalmente bicarbonato, en el contexto de una acidosis metabdlica. Clinicamente se asocia a hipovolemiay
a alteraciones en la perfusidn. En el contexto de un shock hemorrégico, cumple un rol pronésticoy nos sugiere,
frente a la ausencia de hipotensién, hipoperfusion oculta.

Como se menciond anteriormente, cuando el VO2 se hace dependiente del DO2(valor critico), comienza el
metabolismo anaerobio con la consiguiente produccion de lactato en respuestaa la hipoxia tisular. En estado de
disfuncion circulatoria, se privilegia el flujo hacia los drganos nobles (corazén, cerebro) en desmedro del flujo
hepato- esplacnico o la piel. El lactato, en si mismo, es un marcador prondstico.

3.- MANEJO GENERAL:

Unode los pilares fundamentales del manejo del shock es la administracion de volumen, con el fin de optimizar
el gasto cardiaco y la oferta de oxigeno. La Ley de Frank-Starling representa la asociacién entre el grado de
estiramiento de las fibras miocdrdicas secundario a una carga de volumen (precarga), con el consiguiente
aumento del gasto cardiaco. Bajo esta ley, hay dos zonas; en la zonarojade precarga-dependenciay la zona azul
de precargaindependencia. Si el paciente estd en la zonaroja, se beneficiara y respondera a unacarga devolumen
aumentando su gasto cardiaco.

Zona de precarga-independencia

Volumen
sistélico

Zona de precarga-dependencia

Precarga

La mayoria de los pacientes en shock, se presentan con volumen circulante efectivo y precarga baja, sin embargo
no todo tipo de shock se beneficia del aporte de cristaloides en forma agresiva.

Inicialmente, la decisidn sobre qué fluido administrar, depende del contexto clinico. Se recomienda comenzar con
20-30 ml/kg decristaloides para shock séptico (Rhodes et al., 2017). En shock hipovolémico secundario atrauma,
se deben preferir hemoderivados para evitar la acidosis hiperclorémica, coagulopatia dilucional e hipotermia que
producen los cristaloides (Dutton, 2012). Sin embargo, paralos tipos de shock no traumaticos, aln existe debate
sobre cual es el mejor fluido y cuanto administrar.

10



En el shock cardiogénico, hasta en un tercio de las veces la administracién de volumen podria resultar deletéreo.
Mientras que en shock distributivo (en donde facilmente requieren 3-6 litros) la administracion inicial de 20cc/kg
podria ser insuficiente. A pesar de lo anterior, los cristaloides son nuestra alternativa de eleccién.

La maniobra de elevacidn pasiva de las piernas (PLR = passive leg raising), es una medida no invasiva, rdpiday
reversible, que se realiza elevando las piernas del paciente por 60 segundos, a 452de angulacién y midiendo su
efecto posterior. Al realizar la maniobra se produciria un aumento del volumen circulante de 300-500 ml desde
las extremidades inferiores hasta la cavidad toracica, aumentando la precarga (Bentzer et al., 2016).

Como consenso, el objetivo de la reanimacién de fluidos debe perseguir un objetivo de presién arterial media
(PAM) mayora 65 mmHg. Esto se justifica fisioldgicamente dado que frentea la disfuncién circulatoria propia del
shock se pierde la autorregulacidn del flujo hacia los tejidosy la perfusiéon se hace dependiente de la PAM. Por lo
tanto, cuando la reanimacion inicial con fluidos es insuficiente para lograr dicho objetivo, se debe iniciar
precozmente vasopresores.

El vasopresor de eleccidon frente a cualquier tipo de shock es la norepinefrina, un potente alfa agonista, con
modesto efecto beta-1.Su administracion generalmente provoca un aumento significativo de la presion arterial
con poco efecto en la frecuencia cardiaca. La dosis inicial es 0,05 —0,2 ug/ kg/min. La epinefrina, con un efecto
alfa y beta mas potente, se ha asociado a efectos pro arritmicos y a disminucién significativa del flujo hepato-
esplacnico. Esta no ha mostrado ser mejor que norepinefrina como droga de primera linea por lo que se
recomienda su uso como droga de segunda linea.

La dopamina es un precursor natural de la norepinefrina y adrenalina. Tiene efecto alfa y beta adrenérgicos, y
tampoco ha demostrado ser mejor que la norepinefrina dado sus efectos pro arritmicos, aumento de la
contractibilidad con el consecuente aumento del consumo miocardico de 02 y mayor mortalidad en el grupo de
shock séptico. Por esta razdn, su uso en el servicio de urgencia para el manejo del shock no debiera
implementarse como primera linea.

En relacién a los indtropos o inodilatadores, la dobutamina es la droga de eleccidon para el manejo del shock
cardiogénico por su potente efecto beta adrenérgico. Asi consigue aumentar el gasto cardiaco en forma
significativa mediante aumento de la contractilidad miocardica principalmente. Tiene minimos efectos en la
presiodn arterial la que puede aumentar discretamente en pacientes con falla cardiaca. Se recomienda iniciar a
una dosis de 5 ug/kg/min e ir titulando individualmente de acuerdo a la perfusidn clinica.
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Farmaco

Receptor

Efecto

Presentacion f
Dosis

Efectos secundarios

Moradrenalina

Mayor al (=),
p1, B2

Aumenta la
contractilidad, la
precarga, el GC, la
FC.

Aumenta la PAy
disminuye el flujo

Ampolla
Amg/aml
Dilucidn: 4-8
mig,/250 cc SG5%

Dosis: 0,05-0,1

Hipertension arterial,
arritmia cardiaca, isguemia
periférica, aumento del
consumo de oxigeno
miocardico.

eléctrica del

de contraccion.

miocardio y fuerza

dilucidn 1:10.000

renal, hepético. pekg/min
Dopamina D1 (otros Dosis Baja: Ampolla 200 Leves nduseas y vomitos.
receptores D), Vasodilatador renal || mg/Smil Angina, palpitaciones,
al, B1 y esplénico. Dilucion: 400 taquiarritmias, Hipertension,
Diurético. mg/ 250 cc 5G5% | hipoperfusién.
Dosis Media:
Aumenta la Dosis Baja: 0,5- 2 || Los efectos secundarios son
contractilidad peka/min dosis dependientes.
miocardica
Dosis alta: Dosis Media: 2-
Vasoconstriccion, 10 pefke/min
aumento de la RVP,
aumenta la PA. Dosis Alta: > 10
pefkg/min
Farmaco Receptor Efecto Presentacion f Efectos secundarios
Dosis
Adrenalina al (=) p1, p2 Incrementa el GC || Ampolla de Isguemia miocardica,
al unirse a los Img/1mi hipertension arterial,
receptores al. taguicardia, angina y
Aumenta la RV, la || Dosis: 0,01 aumento de la demanda de
PA, la actividad mg/Kg de la oxigeno en el miocardio.

Nitroglicerina

Vasodilatador
musculo liso de
Vasos
sanguineos.

Vasodilatacion
arterial y venosa.
Disminuye el
consumo de
oxigeno del
miocardio.

post carga del
ventriculo
izquierdo.

Disminuye la pre y

Frasco ampolla
50mg,/10 mi
Dilucidgn: 50
mg/250 cc SG5%
Dosis: 0,25-0,5

e kg/min.

Hipotension arterial,
taguicardia, cefalea, rubor,
nauseas y vomitos.
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Farmaco Receptor Efecto Presentacion [ Efectos secundarios
Dosis
Dobutamina Bl= p2=>a Reduce la RVP. Ampolla de Taquiarritmias, incremento
(dehil) Crondtropo leve, 250mg/smil en el consumo mioccardico de
Incrementa la Dilucidn: oxigeno, nduseas, cefalea.
diuresis. 250mg/250 cc
5G5%
Rosiz:
2-20 mcg/kg/min
Milrinona Inhibidor de la Indtropo positive || Frasco ampolla Hipotensidn arterial, angina,
fosfodiesterasa. con actividad 10mg/10mil arritmias ventriculares,
vasodilatora Dilucidn: trombocitopenia
directa. 10mg,/250cc asintomatica.
Cardiotdnico. 5G5%
Dosis: 0,3-0,7
pg/kg/min
| Nivel accion | Vascular | cardiaco | Ambos |
W1 DA1/DA
Receptor alfa2 B2 al p1/ B2 ;
| Accion | |
Constriccion ++++ 0 ++++ 0 0 0
Vasodilatacion ++++ 0 0 ++++
Inotropico (+) 0 ++ ++++ +/++
Cronotropico(+) 0 0 0 0 ++++ 0
Conduccion 0 0 0 0 ++++ 0
Farmacos
Fenilefrina ++++ 0 0 + 0 0
Norepinefrina ++++ 0/+ 0 ++ ++++ 0
Epinefrina ++++ ++++ 0 ++ ++++ 0
Dopamina ++++ ++ 0 ++ +++ ++++
Dobutamina +/0 ++ 0 ++ + 44+ 0
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