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Introduccion

El shock hipovolémico corresponde a un sindrome pluri-etioldgico, sujeto a multiples variables. Constituye el
reflejo de una inadecuada perfusidon aguda sistémica, secundaria a un desequilibrio entre demanday oferta de
oxigeno a los tejidos, ya sea por aporte inadecuado o por mala utilizacién a escala celular. Dicho fenémeno lleva
a hipoxia tisular y a disfuncién de drganos vitales, determinado por una reduccidn del volumen sanguineo
circulante.

El shock hipovolémico resulta una condicidn clinica frecuente de enfrentar en el contexto de atencién de
urgencia, de modo que su correcto diagndstico y tratamiento, son fundamentales para una favorable evolucion
en aquellos pacientes que cursan con shock de este tipo.




1.- EPIDEMIOLOGIA:

El shock hemorrdgico es uno de los tipos mas frecuentes de shock y una de las principales causas de muerte en
pacientes quirldrgicosy en pacientes detrauma. A pesar de los avances en el conocimientoy manejo delsangrado
masivo, el shock hemorragico da cuenta de la mayoria de las muertes potencialmente prevenibles, del 80% de
las muertes intraoperatorias y de la mitad de las muertes en el 1ler dia de hospitalizacion después de un trauma.
A su vez, el trauma es la principal causa de muerte a edades entre 1y 44 afios.

Chile no cuenta con registros especificos sobre motivo de consultas en el Servicio de urgencia. Sin embargo, se
conoce que duranteel afio 2015, ocurrieron cerca de 125.000 consultas referentes a alglin trastorno del sistema
circulatorio, excluyendo el Infarto Agudo al miocardio, Accidente cerebro vascular, Crisis hipertensivay Arritmias
graves. De esta forma, es posible atribuir un porcentaje no menor de estas consultas, a los sintomas derivados
del shock hipovolémico.

1.1. Etiologia:

El shock hipovolémico se debe a una disminucién de contenido vascular, ya sea por pérdida de volumen, o
acumulacidn de liquido en un tercer espacio. Las causas mas frecuentes de shock hipovolémico, se resumen en
la siguiente tabla:

Causas de Shock Hipovolémico
* Lesion traumética cerrada o penetrante.
o Torax: lesion de grandes vasos o parénquima pulmonar (hemotdrax)
o Abdomen: lesidn de viscera hueca, 6rganos macizos o vasos mesentéricos.
o Huesos: fractura de hueso esponjoso (g]: pelvis) o huesos largos con paquetes vasculares
de calibre importante (ej: fémur).
* Hemorragia gastrointestinal: hematermesis secundaria a sangrado variceal, melena, pancreatitis
hemorrigica
* Sindrome Adrtico agudo (Ej: Diseccidn adrtica)
* Deshidratacion severa: vomitos, diarrea, diuresis excesiva
* Gran quemados, golpe de calor
* Intraoperatorio, complicacion post quirdrgica.




2.- FISIOPATOLOGIA:

En el curso del shock hipovolémico, muchas de las manifestaciones clinicas son secundarias a la puesta en marcha
de mecanismos compensadores. La primera respuesta a la hipovolemia de causa hemorragica, es un intento de
formacion de un codagulo en el sitio de sangrado. Si la hipovolemia persiste, se desencadena una respuesta de
estrés, que produce vasoconstriccion de arteriolas y arterias musculares y aumento de la frecuencia cardiaca,
buscando mantener la presion de perfusion y el gasto cardiaco. Esta respuesta neuroendocrina de estrés es
caracterizada por la activacion de tres ejes fisioldgicos, relacionados entre si de manera amplia y compleja: El
sistema nervioso simpatico, la secrecidon de vasopresina por la neurohipdfisis y la estimulacion del eje renina-
angiotensina-aldosterona (RAA).
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Los reflejos simpaticos son estimulados con la pérdida de sangre a través de baro-receptores arteriales y
cardiopulmonares. La respuesta se produce dentro de 30 segundos de iniciada la hemorragia. El aumento de la
frecuencia cardiaca ayudaa mantener el GC y la vasoconstricciénintensa mantiene la presién arterial debido al
aumento de la resistencia vascular sistémica, siendo especialmente intensaen piel, visceras y rifidn. Existe veno-
constriccion refleja que ayuda a mantener las presiones de llenado. La vasoconstriccidn no compromete la
circulacion coronaria ni cerebral debido a la eficiente auto-regulacion local de corazén y cerebro, que logra
mantener el flujo sanguineo a estos érganos si se mantiene una PAM superior a 60 6 70 mmHg.

La activacion del eje RAA mantiene la vasoconstriccidon sistémica. El rindn experimenta una caida del flujo
sanguineo renal con disminucidn de la filtracidon glomerular y retenciéon de agua y sodio. La hipoéfisis posterior
libera vasopresina, que ademds de conservar agua a nivel renal, es un potente vasoconstrictor. En dosis
superiores a las necesarias para efecto antidiurético la vasopresina actlia como un vasoconstrictor periférico no
adrenérgico, estimulando directamente el receptor V1 del musculo liso.

La adenohipdfisis secreta ACTH, que junto con angiotensina estimula la secrecién de aldosterona por la corteza
adrenal. Vasopresinay aldosterona preservan sodio y agua a nivel renal, lo que toma 30 minutos en tener efecto.
El sistema respiratorio responde con hiperventilacion secundaria a la anemia, hipoxia y acidosis metabdlica. Los
sistemas compensatorios a largo plazo se resumen en movimiento de albimina hacia los capilares, aumento de
la secrecidn proteica hepatica y estimulacion de la eritropoyesis

3.- DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:

3.1. Valoracidn rapida:

Frente a un paciente que cursa con shock hipovolémico, su reconocimiento precoz resulta perentorio, dado que
su reversibilidad y, por tanto, su morbimortalidad, dependen del estadio evolutivo en que se encuentre al
momento del diagnéstico.

El primer paso para realizar un correcto diagndstico es realizar una evaluacién primaria en contexto de urgencia,
gueincluya la valoracién de los signos vitales.

Un paciente que cursa con shock hipovolémico suele presentar un aspecto grave, constatable desde el primer
momento, destacando intensa palidez y frialdad de la piel, asociado a sudoracién profusa. Habitualmente estd
taquipneico, quejoso, y taquicardico, aunque resulta importante considerar que la frecuencia cardiaca puede
permanecer normal en aquellos pacientes usuarios de farmacos cronotropo- negativo

Cuando el shock hipovolémico es secundario a hemorragia, es posible estimar el grado de pérdida sanguinea
segun la valoracion de los pardametros que se muestran en la siguiente tabla:




CLASE
PARAMETRO I I ] v
Sangrado (mi) <750 7501500 1500-2000 > 2000
sangrado (%) <15 15-30 30-40 >40
FC (lpm) <100 >100 >120 >140
Presion arterial Normal Disminuida Disminuida Disminuida
R (rpm) 14-20 20-30 30-40 >35S
Diurests (mihr) >30 20-30 515 negativo
Sintomas SNC Normal Arsiedad Confusion Letargo
FC frecuendia cardiac lpme latidos por minuto; FR: frecuencia resplratoriay rpan respiraciones por minuto; SNC: sistema nervioso central.

Los signos clasicos de shock hemorragico se hacen evidentes después de una pérdida sanguinea totaldeun 15a
un 20%, comenzando con una disminucion del gasto cardiaco, seguido por la disminucion de la presién arterial
media (PAM). El uso de sangre se hace necesario cuando el sangrado excede el 30% de la volemia (hemorragia
clase Ill). El diagnéstico de shock hipovolémico es clinico y suele ser evidente. La presencia de hipotension arterial
asociado a signos de hipoperfusién periférica y visceral certifican la sospecha.

A) HIPOPERFUSION GLOBAL:
* Hipotension
« Taquicardia
* Oliguria
* Lene capilar enlentecido
* Alteracion del sensorio
* Lactato sanguineo elevado
* Saturacion de O, en sangre venosa mixta disminuida

B) HIPOPERFUSION REGIONAL:
* Marcadores de funcion de 6rganos:
- Cardiaco: isquemia o disfundion miocardica
- Renal: disminucion del débito urinario, aumento sanguineo de
Nitrégeno ureico y areatinina
- Hepatico: transaminasas, LDH y bilimubina aumentadas
- Esplacnico: Giceras de estrés, fieo, malabsordon
« Evaluacion directa (de mayor aplicacion en sepsis):
- Tonometria: tension de CO, en Mucosa gastrica elevado
- Capnometria sublinquat tension de CO, sublingual aumentada
- Espectroscopla infraroja: saturacion tisular de O, disminuida
- Imagen de polarizadion espectral: escore de velocidad de
bajo flujo




Los criterios diagndsticos empiricamente aceptados para el shock, independiente de su causa, son:

e Apariencia de enfermedad o estado mental alterado

e FCsuperiora 100 Ipm

e FRsuperiora22 rpm p PaCO2 inferior a 32 mmHg

e Déficit de bases en sangre arterial inferior a -5 mEg/L, o incremento de lactato superior a4 mmol/L.
e Diuresis inferior a 0,5 ml/kg/h.

e Hipotension arterial de mas de 20 min de duracidn.

La presencia de la menos 4 de estos criterios, permite establecer el diagndstico de shock.

Si el cuadro clinico es compatible con Shock, se debe catalogar tipo y probable etiologia. La anamnesisy examen
fisico permitiran distinguir aquellos cuadros secundarios a hipovolemia. Se debe preguntar sobre antecedentes
de sangrado de cualquier tipo, trauma reciente, diarrea, vomitos, u otros sintomas que expliquen la deficiencia
de volumen. Ademds se debe consultar por sintomas como sed, decaimiento, sensacidn de fatiga y dolor en sitios
de lesion.

El examen fisico, como se menciond previamente, debe iniciarse con la valoracién de los signos vitales, buscando
dirigidamente la presencia de Hipotensién (PA<90/60 mmHg, o reduccién >30 mmHg en hipertensos), taquicardia
(FC >100 lpm), pulso radial débil o filiforme. La ausencia de pulsos periféricos indica mayor gravedad; la
bradicardia sugiere deterioro hemodindmico importante y eventual paro cardiaco.

En cuando al examen general, observar si existe sudacidn profusa, palidez muco-cutanea, pielfria, cianosis distal,
enlentecimiento del llene capilar y livideces. El estudio segmentario debe estar orientado a la busqueda del sitio
de hemorragia; lesiones contusas o penetrantes, evidencia de cirugia reciente, o estigmas de pérdida de fluidos
importante. La oliguria u oligoanuria son unos de los signos tempranos que sugieren pobre perfusidn, junto al
deterioro del estado mental y la presencia de confusion.

Es importante el reconocimiento precoz del shock, ya que su reversibilidad y, por tanto, su morbimortalidad,
dependen del estadio evolutivo en que se encuentre al momento del diagndstico.

3.2. Etapas:

e Estadio | o shock compensado: donde los mecanismos de compensacién hacen que los sintomas sean
escasos y atenuados, preservandose la perfusién de érganos vitales, gracias al mantenimiento de la
presion arterial. La taquicardia es el sigho mas precoz y junto a la vasoconstriccion periférica y a una
minima oscilacion de la presidn arterial, pueden ser las Unicas manifestaciones. Generalmente el
tratamiento es efectivo en este estadio.

e Estadio Il o shock descompensado: caracterizado por el desarrollo de manifestaciones neuroldgicas
(ansiedady agitacién) y cardiacas (taquicardia e hipotensién), oliguria y acidosis metabdlica. Una actitud
terapéutica enérgica es capaz de evitar la irreversibilidad del cuadro.




4.- MANEJO:

Estadio Ill o shock irreversible: disfuncion de los drganos diana, que termina en falla multiorganica y
muerte del paciente.

Frente a un paciente que cursa con shock de cualquier tipo, existen objetivos terapéuticos, en las primeras 6

horas, que poseen valor prondstico en la evolucién del cuadro clinico. Estos objetivos son:

4.1.

Mantener una PAS por encima de 90 mmHG o la PAM en una cifra igual o superior a 65 mmHg.

PVC (presién venosa central) entre 8 y 12 cm H20

Mantener una diuresis superior a 1 ml/kg/h.

Corregir la acidosis metabdlica.

Conseguir una Pa0O2 superior a 60 mmHg, o idealmente, una saturacién venosa igual o superior a 70%.
Tratar, en la medida de lo posible, la causa que originé la situacion de shock (hemorragia, pérdida de
fluidos corporales)

Monitorizacion y medidas generales:

Posicionar al paciente en decubito supino y con las piernas elevadas (posicién de Trendelenburg).
Instalaciéon de 2 vias venosas periféricas del mayor calibre posible (n°14/16 G). Tener presente que los
catéteres centrales (via yugular interna o subclavia) de gran calibre (8 Fr) son la condicidn ideal en la
reanimacion. Tras la instalacion de via venosa, realizar toma de muestras sanguineas.

Monitorizacidon continua de PA, el ritmo y frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, oximetria de pulso
y temperatura.

Instalacidon de sondaje vesical, para medicién de diuresis horaria.

Considerar analgesia, segln causa de hipovolemia (hemorragia de origen traumatico, gran quemado,
diseccidon adrtica, etc) y dados su efectos deletéreos en la situacién de shock. Inicialmente utilizar
analgésicos no narcéticos (paracetamol, metamizol), y seglin respuesta, escalar a narcéticos (tramadol,
morfina, fentanilo).

Inspeccién de la piel y buisqueda de heridas externas con signos de hemorragias y control de estas. Si
existe zona de fractura abierta, inmovilizar el sitio y tratar de contener sangrado.

4.2 Tratamiento especifico- Reanimacion:

Los objetivos de la reanimacion circulatoria seran: a) Restaurar de forma inmediata el volumen sanguineo
circulante con adecuada capacidad de transporte de 02 y b) El tratamiento definitivo de la causa de shock.




La reanimacion se implementa en forma simultanea a las medidas generales, con el fin de corregir el deterioro
hemodinamico, y conseguir los objetivos terapéuticos mencionados con anterioridad.

e Reposicion de volumen: La determinacidn a la respuesta a la reposicién de volumen se basa en los
cambios de los parametros clinicos (PA, diuresis, perfusion distal, gasto cardiaco). La cantidad de liquido
a administrar es variable segun las necesidades de perfusion tisular.

Es importante tener en consideracidon que una reanimaciéon demasiado enérgica, sin respuesta clinica, puede
causar edema pulmonar agudo (EPA), y aumento de la presion intracraneal.

El tratamiento fundamental y de primera linea lo constituyen los cristaloides (suero fisiolégico al 0.9% o ringer
lactato). En ausencia de signos sugerentes de Insuficiencia cardiaca congestiva, la indicacion es 500-1000 mlen
bolo ev, a pasar en 20 a 30 minutos, y posteriormente ajustar infusién continua ajustada segun PA y perfusion
tisular.

Las soluciones coloides (albimina al 5 — 25%) de mayor costo, y su uso se recomienda cuando las medidas con
cristaloides no son efectivas. Sus solutos, osméticamente activos, poseen mayor peso molecular y que
permanecen en el vascular por mas tiempo, 4 a 6 horas para las gelatinas y hasta 24 horas para el almidén al 6%.

Los hemoderivados estan indicados en anemia importante o hemorragia activa. Pacientes jovenes, bien
reanimados, pueden tolerar hcto de 20-25%, mientras que pacientes afiosos, puede ser necesario un hcto de
30% o mas para optimizar el transporte de oxigeno a los tejidos [9]. La practica clinica actual acepta un nivel de
Hb entre 7-8 g/dl en pacientes criticos sin evidencia de hipoxia tisular. Sin embargo, se recomienda mantener una
Hb de 10 g/dl en pacientes con sangrado activo, ancianos o pacientes en riesgo de isquemia miocardica [2]. No
se utiliza en la reposicién de volumen la sangre total. Por cada 4 unidades de sangre hay que administrar 1 unidad
de plasma fresco. Si existe sangramiento por coagulopatia, transfundir plasma fresco congelado (10-15 mLxkg).

e Vasopresores e inotrépicos: Su uso requiere de catéter intraarterial. Su utilidad radica en que ayudana
elevar la PAM mientras se da tiempo a los liquidos administrados a que normalicen la volemia. Estan
indicados en el contexto de una hemorragia exsanguinante o masiva, con paro cardiaco inminente, ya
gue permiten elevar presion de perfusién y mantener el flujo a érganos nobles como corazény cerebro.
Los fadrmacos mds usados en esta etapa, administrados en bolos intravenosos, son adrenalina, atropina,
efedrina y fenilefrina. En la tabla 4 se indican sus dosis y efecto clinico.

e Soporte ventilatorio: Todo paciente en shock debe recibir aporte de Oxigeno suplementario, con
monitorizacion de oximetria de pulso. Sila PaCO2 esta elevada, la FiO2 debe adecuarse para mantener
una saturacion por encima de 90%. Consideraruso de VMNI en casos de Sa02 menor a 90% FR mayor a
30 rpm, uso de musculatura accesoria o PaCO2 elevada.

Estabilizado el paciente desde el punto de vista hemodinamico, y en caso de shock de causa hemorragica, debe
programarse la detencidn definitiva delsangrado. Usualmente selogra con la intervencién quirdrgica de urgencia,
dirigida a detener el sangrado en forma estable, mds que a una cirugia definitiva.
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MANEJO y ESTABRIZACION INICIAL
ACTIVAR PROTOCOLOS DE MANEJO DE HEMORRAGIA MASIVA

» Resucitadén cardiopulmonar si procede:
Lograr adecuada oxigenacion y ventilacion.
» Detener cualquier hemorragla externa.
» Accesos venosos periféricos (2), tamafio 16G yio 14G.
» Laboratorio Iniclal: clasificacion grupo-Rh, Hto-Hb, plaquetas, leucocitos, TP, TTPK, fibrindgeno, perfil

hepatico, ELP.

Reanimacion con fluidos iv (considerar equipos de infusion rapida):

- Iniciar cristaloides y/o coloidesen aito fiujo

- En hemorragia masiva: sangre total, PFC y plaquetas. Si no hay tiempo, sangre grupo 0 RhY-), sin pruebas auzadas.
Pruebas cruzadas §i 3 dinica lo permite.

« Monitorizacion: ECG, PANL Sp0,. catéter vesical, linea arterial, GSA.

« Drogas: inicialmente en bolo intravenoso segin necesidad.

« Calentamiento activo del padiente y de las soluciones a infundir.
» Sigulente paso: rapido acceso a imagenologia y bisqueda de la detencion quirargica del sangrado. Con-
siderar la autotransfusion con recuperador celular.

TRATAMIENTO DEANITVO
Detencion del asngrado
3ica, embolizacion endovasculat apoyo farma

Reanimacion avanzada del shock

SOPORTE SISTEMICO
» Monftorizacion invasiva: PYC, CAP
o Manejo y tratamiento de complicaciones
Coaguiopatias: (D
Acidosis
SDRA
Mantencion de normotermia, etc.
Derivadion 3 UCK para manejo postoperatorio
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