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DEFINICION:
SINTOMAS Y SIGNOS INICIALES

hock se define como una anomalia circu-

latoria que da lugar a perfusion organica
inadecuada y a falta de oxigenacion tisular.
Su identificacion y diagnostico puede ser dificil
y siempre debe sospecharse en el trauma. Sin
embargo algunos signos y sintomas clinicos
son muy utiles en el servicio de urgencias para
iniciar terapia temprana y agresiva en estos
pacientes. Uno de los primeros signos es la
taquicardia, considerando la edad del pacien-
te, debido a que la frecuencia cardiaca varia
segun los grupos etareos. También depende
de si el individuo esta tomando medicamentos
que influyan sobre la respuesta cardiovascu-
lar, como betabloqueadores, calcioantagonis-
tas, etc. Luego de haber diagnosticado y cla-
sificado la pérdida sanguinea, es importante
tratar de establecer la etiologia del shock. En
la mayoria de los casos la causa es hipovole-
mia. Sin embargo existen otras causas, como
el shock cardiogénico, que ocurre en los pa-
cientes con patologia cardiovascular previa o
trauma cardiaco. También se debe tener en
cuenta el shock neurogénico, secundario a la
pérdida del control vasomotor, pero que no es
consecuencia de trauma craneo-encefalico
(TCE) aislado. El shock séptico es infrecuen-
te en los pacientes traumatizados que acuden
tempranamente a los servicios de urgencias.
Otras causas muy importantes de shock en
esos pacientes son el neumotorax a tension y
el taponamiento cardiaco.
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En general, los signos de vasoconstriccion cu-
tanea como palidez, frialdad y lentificacion del
llenado capilar ayudan a determinar la presen-
cia de shock: son consecuencia de la libera-
cién de catecolaminas y de la redistribucion
del flujo sanguineo a otros érganos vitales.
También se pueden encontrar otras alteracio-
nes como taquipnea, alteraciones del estado
mental como agitacion o depresion del esta-
do de conciencia. Para el manejo inicial, siem-
pre se debe pensar que los cambios senso-
riales son secundarios a la alteraciéon de la
perfusion tisular, pero hay también que des-
cartar otras causas, como intoxicacion exoge-
na o alteraciones psiquiatricas de base.

La oliguria (diuresis < 0,5 mL/kg) es un signo
facilmente identificable y que debe ser monito-
rizado constantemente. La presencia de acido-
sis metabdlica también se considera de gran
importancia en el diagnéstico del shock.

FISIOPATOLOGIA

El sistema cardiovascular inicialmente respon-
de al shock hipovolémico con incremento de
la frecuencia cardiaca, aumento de la contrac-
tilidad miocardica y vasoconstriccion periféri-
ca. Esta respuesta ocurre por liberacion dra-
matica de norepinefrina y disminucion del tono
vagal (regulado por baroreceptores en el arco



CAPITULO XVII: SHOCK HEMORRAGICO

carotideo, auricula izquierda, arco aértico y
los vasos pulmonares). El sistema cardiovas-
cular redistribuye el flujo sanguineo al cere-
bro, corazén y rifidn con disminucion del mis-
mo en la piel, el musculo y el tracto gastroin-
testinal.

El sistema renal se adapta al shock hemorra-
gico con incremento de la secrecién de renina
en el aparato yuxtaglomerular. La renina con-
vierte el angiotensindgeno en angiotensina |,
que a su vez es transformada a angiotensina
Il por los pulmones y el higado. Esta tiene dos
efectos principales: vasoconstriccion del mus-
culo liso arteriolar y estimulacion de la aldoste-
rona en la corteza adrenal. La aldosterona es
responsable de la reabsorcion activa de sodio
y la subsecuente conservacion de agua.

El sistema neuroendocrino produce incremen-
to en la hormona antidurética (ADH) circulante,
la cual es liberada en la hipdfisis posterior co-
mo respuesta a la disminucion de la presién
arterial detectada por baroreceptores y a la
disminucion de la concentracion de sodio de-
tectada por osmoreceptores.

El sistema hematoldgico activa la cascada de
coagulacién y contrae los vasos sanguineos,
por mecanismos locales como la liberacion de
tromboxano A2. Paralelamente, las plaquetas
forman un coagulo inmaduro en el sitio de la
hemorragia. Los vasos dafiados dejan expues-
to el colageno que causa el depdsito de fibrina
y la estabilizacion del coagulo. Se necesitan
aproximadamente 24 horas para la formacion
completa del coagulo maduro.

EVALUACION DE LA PERDIDA
DE VOLUMEN

El Colegio Americano de Cirujanos ha clasifi-
cado la pérdida sanguinea en cuatro grupos,
que tienen caracteristicas especiales e impli-
caciones en el tratamiento.

* Enla hemorragia grado 1 los pacientes se
asimilan al donante electivo de sangre,
cuya pérdida usualmente no requiere res-
titucion.

+ Enla hemorragia grado 2, el hallazgo prin-
cipal es la disminucién en la presion de pul-
so. La presién de pulso es la diferencia
entre la presion arterial sistolica (PAS) y la
diastolica.

« En la hemorragia grado 3 el hallazgo fun-
damental es la disminucion de la PAS. Por
ello la hipotension registrada en el manguito
durante la evaluacion inicial de los pacien-
tes es considerada como un signo tardio,
pues solo se manifiesta con una pérdida
de 1500-2000 centimetros cubicos (30-40%
del volumen sanguineo). En este grado de
hemorragia, el paciente con hipotension
sistélica con seguridad va a requerir trans-
fusion; por tanto, se debe reservar sangre
de inmediato, a fin de que esté disponible
en el menor tiempo posible.

La tabla No.1 (adaptada del Colegio America-
no de Cirujanos, Advanced Trauma Life
Support o ATLS) ayuda a establecer en la
practica una forma de implementar las medi-
das generales de manejo de los pacientes en
shock hipovolémico.
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TABLA No. 1. PERDIDA SANGUINEA Y GRADO DE HEMORRAGIA

Grado | Grado I Grado lll Grado IV
Pérdida sanguinea (ml) Hasta 750 750 - 1,500 1,500 - 2,000 > 2,000
Pérdida sanguinea
(% volumen sanguineo) Hasta 15% 15% - 30% 30% - 40% > 40%
Frecuencia de pulso <100 >100 >120 > 140
Presién arterial Normal Normal Disminuida Disminuida
Presion de pulso
(mmHg) Normal 0 aumentada Disminuida Disminuida Disminuida
Frecuencia respitaroria 14 -20 20-30 30-40 >35
Diuresis (ml/h) >30 20-30 5-15 Insignificante
SNC / Estado mental Ansiedad leve Ansiedad moderada Ansiedad, confusion Confusion, letargo
Restitucion de liquidos
(regla de 3:1) Cristaloides Cristaloides Cristaloides y sangre Cristaloides y sangre

Luego de haber diagnosticado y clasificado la
pérdida sanguinea, es importante tratar de es-
tablecer la etiologia del shock. En la mayoria
de los casos la causa es hipovolemia. Sin em-
bargo existen otras causas, como el shock car-
diogénico, que ocurre en pacientes con patolo-
gia cardiovascular previa o trauma cardiaco.
También se debe tener en cuenta el shock
neurogeénico, secundario a la pérdida del con-
trol vasomotor, pero no como consecuencia
de trauma craneo-encefalico aislado. El shock
séptico es infrecuente en los pacientes trau-
matizados que acuden tempranamente a los
servicios de urgencias. Otras causas muy im-
portantes de shock en esos pacientes son el
neumotorax a tensién y el taponamiento
cardiaco.

Algunas lesiones sirven como parametro para
cuantificar la pérdida del volumen sanguineo
y para calcular la reposicion liquidos. En va-
rios manuales (como el del ATLS) se mencio-
na que, por ejemplo, una fractura de tibia pue-
de dar lugar a un hematoma de mas o menos
750 mL, una fractura del fémur a uno 1500
mL y una fractura de pelvis a uno de 2000 mL
o mayor. Si se utiliza la formula de tres a uno
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para la reposicion de sangre con cristaloides,
ello significa que en una fractura de femur se
debe considerar una infusion de liquidos de
al menos 4500 mL como objetivo final de la
reanimacion.

La pérdida de liquidos no solamente esta dada
por la pérdida de sangre sino también por el
liquido que se deposita por edema en los teji-
dos. Estas pérdidas se deben estimar y con-
templar para cuantificar la infusion de fluidos.

El tratamiento del shock tiene dos objetivos
fundamentales:

1. Control de la hemorragia sanguinea.
2. Restablecimiento del volumen intravascular.

El control de la hemorragia se puede lograr,
segun la gravedad de la lesién, con simples
medidas de presion o eventualmente, con he-
mostasia quirurgica. El restablecimiento del
volumen intravascular se logra mediante la infu-
sion de liquidos y componente sanguineos.

Es muy importante seguir los parametros del
ATLS con énfasis en las prioridades de reani-
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macién, como son el control de la via aérea y
la oxigenacion. Durante todo este proceso se
tiene que reducir, en lo posible, la pérdida de
calor. Se colocan las sondas adecuadas, se
toman las radiografias pertinentes y simulta-
neamente se canalizan dos venas periféricas
con catéteres cortos y del calibre apropiado.
Se recomienda el uso de catétetes calibre 14
0 16 G, en venas periféricas como las antecu-
bitales, la safena en el maléolo, la yugular ex-
terna, la braquial, la cefalica, la basilica, la
femoral, dejando los accesos centrales como
ultima opcion en situaciones extremas.

Se utilizan estas punciones para tomar mues-
tras de sangre que se envian al laboratorio
para cuadro hematico, hemoglobina, quimica
sanguinea, electrolitos, pruebas de coagula-
cion, medicién de acido lactico. Es necesario
no olvidar nunca las pruebas toxicolégicas (de
importancia médico-legal) lo mismo que la
prueba de embarazo en todas las mujeres en
edad reproductiva.

Como regla general, la recomendacion del ATLS
es la de iniciar la reanimacion de un paciente
traumatizado joven, sin antecedentes médicos
importantes, con una infusion de dos litros de
lactato de Ringer (en el paciente pediatrico 20
mL por kilo de peso) a temperatura de 37 gra-
dos centigrados. Los vasoconstrictores estan
contraindicados en la reanimacion inicial.

COLOIDES Y CRISTALOIDES

Cual es el fluido ideal para la renimaciéon? La
recomendacion del ATLS es la de iniciar con
lactato de Ringer. Las razones expuestas son
la acidosis metabdlica hiperclorémica que
puede producir el uso de solucién salina y los
costos elevados de los coloides, que no han
demostrado ventajas en la reanimacion.

Se encuentran en estudio las soluciones hiper-
ténicas y aun no se generaliza su uso. En la
tabla No. 2 se exponen algunos de los puntos
de controversia entre los coloides y cristaloides.

TABLA No. 2. COLOIDES VS CRISTALOIDES

osmética con dextran) L mayor flujo

Coloides Cristaloides

Costo Relativamente caros Relativamente baratos

Duracion Duracion de accién varias horas 0 mas Edema periférico minimo cuando los capilares
corta vida horas estan intactos

Flujo renal Flujo renal disminucién de GFR (diuresis Volumen de infusion relativamente mayor

Edema pulmonar Edema pulmonar renal

T puede ocurrir con > permeabilidad capilar
estudios no concluyentes

Coagulacién
plaquetarias

Efectos sobre la coagulacion anormalidades

Trombocitopenia dilucional

GFR: Tasa de filtracion glomerular

205



GUIAS PARA MANEJO DE URGENCIAS

CUANTIFICACION DEL SHOCK

La evaluacion de la perfusion tisular y de la
oxigenacion no se ha logrado hacer de manera
precisa y practica, pero algunas mediciones
permiten aproximarse a una cuantificacion de
estos procesos. Lo primero que se evalua son
los signos vitales y en general todos los cam-
bios que se observan en respuesta a las me-
didas instauradas.

También se utiliza la medicion de la presion
venosa central, el monitoreo del estado acido
base, las mediciones con el catéter de arteria
pulmonary otros métodos como la tonometria
gastrica, la oximetria tisular y la capnografia
sublingual para tratar de obtener una cuantifi-
cacion objetiva del estado de perfusion tisular.

Todas estas mediciones invasivas son impor-
tantes para la monitorizacién si las condicio-
nes del paciente lo permiten, mas factibles qui-
zas en la unidad de cuidados intensivos. Para
colocar unalinea central o un catéter de arteria
pulmonar se requieren condiciones de perso-
nal y de equipos que garanticen la seguridad
del paciente.

Tanto la acidosis como la alcalosis son indices
importantes de mortalidad La acidosis interfie-
re con la respuesta a las catecolaminas, pro-
duce arritmias cardiacas e inhibe la glicolisis
anaerobia. No se recomienda infundir bicarbo-
nato en la reanimacion inicial de los pacientes
en shock hipovolémico.

TRATAMIENTO

El objeto de la reanimacion es el restableci-
mento de la adecuada perfusion tisular.

La férmula del aporte de oxigeno permite evi-

denciar los factores que se pueden modificar
y mejorar:
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-+ DO02=(FCOVL)0[(1.34 0[Hb] 0 Sa 0,)
+(Pa 0, 00.0031)] 0 10.

El aporte de oxigeno (DO,) depende enton-
ces del volumen latido (VL) y de la frecuencia
cardiaca (FC=, de la hemoglobina (Hb) y la
concentracion parcial de oxigeno (PaO,).

Se puede mejorar la volemia con el aporte de
fluidos intravenosos. Es necesario mantener
un valor adecuado de hemoglobina mediante
trasfusiones y asegurar una apropiada frac-
cién inspirada de oxigeno de acuerdo a las
caracteristicas de cada paciente y al meca-
nismo de origen del trauma.

A continuacion se describen algunos objetivos
de la reanimacion descritos en la literatura y
que pueden usarse como puntos de referen-
cia.

Se ha descrito tambien el papel del intestino
en situaciones de shock y se puede resumir
en los siguientes puntos:

* La lesion intestinal genera citoquinas y
mediadores proinflamatorios.

* La linfa derivada del intestino lesiona el
pulmon.

* Los ganglios mesentéricos son los cana-
les criticos.

* Minimizar la lesion: disminuir la duracion y
severidad de la isquemia.

Luego de la adiministracion inicial de liquidos
se describen clasicamente tres clases de res-
puesta que varian de acuerdo a la severidad
de las lesiones.

1. Respuesta rapida que se mantiene cuando
se continua la infusion de liquidos a niveles
basales. Significa que la pérdida de volu-
men no es tan significativa. Se puede con-
siderar al paciente como estable para con-
tinuar el estudio de sus lesiones.
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2. Respuesta transitoria: implica una pérdida
importante de sangre, que seguramente
requiere de amplia reposicion de volumen
y probablemente de componentes sangui-
neos al igual que de un procedimiento qui-
rurgico para controlar la hemorragia.

3. Ausencia de respuesta, que significa he-
morragia masiva y/o persistente que impli-
ca un manejo agresivo por parte del equi-
po de trauma.

Las opciones respecto al aporte de compo-
nentes sanguineos son basicamente:

+ Globulos rojos.
« Sangre cruzada
» Tipo especifico
+ “O” negativo.

* Autotransfusion.

Se puede utilizar la sangre del paciente en
ciertas circunstancias como el trauma de térax,
como se describe en la guia correspondiente
a Autotransfusion.

Si este recurso no es viable se deben utilizar
los productos del banco de sangre de acuerdo
con la gravedad del paciente. En este caso
se pueden solicitar varias unidades Respecto
a las complicaciones que se observan frecuen-
temente en estos pacientes, como la coagulo-
patia, podemos mencionar que sus principa-
les causas son:

* Dilucion.

» Hipotermia.

« Disminuye tasa de reacciones quimicas.
>PT PTT.

+ Laboratorio realiza pruebas a 370C.

+ TCE severo.

El diagndstico de la coagulopatia debe ser cli-
nico con ayuda del monitoreo de las pruebas
de laboratorio. Eventualmente el manejo debe
hacerse en conjunto con hematologia.

Otro punto para recordar es el seguimiento
clinico y de laboratorio de los pacientes poli-
transfundidos, debido a que el anticoagulante
usado en las bolsas de sangre es citrato de
sodio, que tiene la propiedad de quelar el cal-
cio y producir hipocalcemia; por lo tanto se
debe estar alerta para su reposicion en los
casos que lo ameriten.

Se debe tener especial atencion en el diagnos-
tico y seguimiento de pacientes ancianos, em-
barazadas, atletas de alto rendimiento, pacien-
tes que esten tomando antagonistas del calcio,
betabloqueadores, antihipertensivos y aque-
llos con marcapasos o desfibriladores implan-
tados, debido a que no ofrecen manifestacio-
nes clinicas ni respuestas usuales en esta-
dos de hipovolemia.

En resumen: un error comun en el manejo del
shock hipovolémico es no reconocer su pre-
sencia tempranamente. Si hay demora en el
diagnostico habra demora en la reanimacion.
Una de las causas de retardo es concentrar-
se en la tension arterial o en el hematocrito y
no en los signos importantes de hipoperfusion
tisular.

Otro error es el de dar prioridad a las lesiones
mas obvias dejando pasar lesiones vitales por
falta de organizacion y reevaluacién. En pacien-
tes con reanimaciones masivas se debe evitar
la hipotermia, que lleva a coagulopatia y a arrit-
mias, con métodos sencillos como el calenta-
miento de los liquidos y abrigo del paciente.
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