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RESUMEN:

Introduccion: El shock hipovolémico es uno de los tipos més frecuentes de shock y una
de las principales causas de muerte en pacientes quirdrgicos y en pacientes de trauma.
Entre sus principales causas se encuentra la hemorragia por lesiones traumaticas donde
se registrd en 2015 en Estados Unidos 2,800,000 ingresos hospitalarios, 27,600,000
emergencias y 214 decesos por esta patologia. El objetivo de la reanimaciéon por
fluidoterapia agresiva es lograr una perfusion tisular y oxigenacion adecuada mientras se
previene cualquier complicacion. La eleccion de la solucion y la cantidad utilizada para
este propdsito es controversial, sobre todo en los beneficios y efectos adversos de cada
tipo de solucion. Nuestro propdsito de investigacion fue demostrar las complicaciones

mas frecuentes de esta técnica con los diferentes fluidos.

Materiales y métodos: Se realiz6 un estudio observacional, retrospectivo y analitico,
donde se recopild informacién mediante una base de datos con historias clinicas y
diagnosticos proporcionados por el Hospital de Especialidades “Teodoro Maldonado
Carbo” durante el periodo de Agosto 2017 a Agosto 2019. Mediante el sistema AS400
se accedio a las historias clinicas y se obtuvo la informacion registrada. El universo estuvo
constituido por 167 pacientes con diagnéstico de shock hipovolémico que cumplian los

criterios inclusion.

Resultados: La mayor parte de los pacientes con diagnostico de Shock Hipovolémico
mostr6 complicaciones en algiin momento de su estancia hospitalaria, lo que correspondid
a 73.05% (122 pacientes). La complicacion mas frecuente cuando se administré Cloruro
de Sodio es la Acidosis Metabdlica Hiperclorémica con el 11.98% seguida de la
coagulopatia 4.1%, mientras que en la Insuficiencia Renal Aguda se obtuvo 3.59%, en el
caso del Lactato de Ringer fue la Acidosis metabolica Hiperclorémica con un 4.79% y
Acidosis Lactica con un 2.9%. Cuando se utilizd6 ambas soluciones combinadas la
complicacién mas frecuente fue Acidosis Metabdlica Hiperclorémica con un 4.79%,
siendo asi en todos los casos la complicacion mas frecuente la Acidosis Hiperclorémica
con un 11.98%.

Conclusiones: La complicacién mas frecuente de forma inmediata, mediata y tardia fue
la acidosis metabolica Hiperclorémica cuando se administro a razon de 1000 a 3000 cc;
mientras que la coagulopatia fue més frecuente al administrar mas de 4000 cc (P=0,016).

El cristaloide mas eficaz fue el Lactato de Ringer con una mortalidad de 7,78%, seguido
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con la combinacion de lactato de ringer con cloruro de sodio con una mortalidad de 8,95;
a diferencia del cloruro de sodio que resultd ser el menos eficaz con una mortalidad de
31.54% (P=0,706). La complicacion mas frecuente de los 3 cristaloides utilizados fue la
acidosis metabdlica hiperclorémica, sin embargo, también se encontrd otras
complicaciones como acidosis lactica al usar lactato de ringer y coagulopatia mas

trastornos metabolicos al utilizar ambos cristaloides combinados (P= 0,002).

PALABRAS CLAVE: Shock, Hemorragico; Unidad de Cuidados Intensivos,

Emergencias; Resucitacion; Soluciones cristaloides; Fluidoterapia.
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ABSTRACT

Introduction: Hypovolemic shock is one of the most frequent types of shock and one of
the main causes of death in surgical patients and trauma patients. Among its main causes
is hemorrhage from traumatic injuries where 2,800,000 hospital admissions, 27,600,000
emergencies and 214 deaths from this pathology were detected in the United States in
2015. The goal of aggressive fluid therapy resuscitation is to achieve tissue perfusion and
an adequate oxygenation while correcting any coagulopathy. The choice of solution and
the amount used for this purpose is controversial, especially regarding the benefits and
adverse effects of each type of solution. Our research purpose is to test the most frequent
complications of this technique with different fluids.

Materials and methods: An observational, retrospective and analytical study was
conducted, data was collected through a database with numbers of medical records and
diagnoses provided by the "Teodoro Maldonado Carbo™ Specialty Hospital during the
period from August 2017 to August 2019. Through the numbers of medical records, the
system of this health house (AS400) is accessed and the data is collected according to the
registered information. The universe consisted of 167 patients diagnosed with

hypovolemic shock who met the inclusion criteria.

Results: Most of the patients diagnosed with Hypovolemic Shock showed complications
at some point during their hospital stay, which corresponded to 73.05% (122 patients).
The most frequent complication when Saline Solution 0.9% was administered is
Hyperchloremic Metabolic Acidosis with 11.98% followed by coagulopathy 4.1%, while
3.59% was obtained in Acute Renal Failure. In the case of Ringer's Lactate the main
complication was Hyperchloremic metabolic acidosis with 4.79% and Lactic Acidosis
with 2.9%. When both solutions were used combined the main complication was
Hyperchloremic Metabolic Acidosis with 4.79%, being in all cases the most frequent

complication the Hyperchloremic Acidosis with 11.98%.

Conclusion: The most frequent complication of immediate, mediate and late form was
Hyperchloremic metabolic acidosis when it was administered at a rate of 1000 to 3000
cc; while coagulopathy was more frequent when administering more than 4000 cc (P=
0,016). The most effective crystalloid was Ringer's Lactate with a mortality of 7.78%,
followed by the combination of ringer's lactate with saline solution 0.9% with a mortality

of 8.95; unlike saline solution which proved to be the least effective with a mortality of

XV



31.54% (P= 0,706). The most frequent complication of the 3 crystalloids used was
hyperchloremic metabolic acidosis, however, other complications were also found, such
as lactic acidosis when using ringer's lactate and coagulopathy plus metabolic disorders
when using both crystalloids in combination (P= 0,002).

KEY WORDS: Shock, Hemorrhagic; Intensive Care Units, Emergencies;
Resuscitation; Crystalloid Solutions; Fluid Therapy.
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1. INTRODUCCION
El shock hipovolémico es uno de los tipos mas frecuentes de shock y una de las

principales causas de muerte en pacientes quirurgicos y en pacientes de trauma. Entre sus
principales causas se encuentra la hemorragia por lesiones trauméticas donde se registrd
en 2015 en Estados Unidos 2,800,000 ingresos hospitalarios, 27,600,000 emergencias y
214 decesos por esta patologia. (1) Constituye una emergencia asociada a pérdida
significativa del volumen intravascular que produce una disminucion de la precarga,
volumen sistolico y gasto cardiaco. Esto culmina en un aumento compensatorio de la
resistencia vascular sistémica para mantener la perfusion de los 6rganos terminales vy, si
no se trata, produce hipoperfusion tisular, fracaso y muerte. El objetivo de la reanimacion
por fluidoterapia es lograr una perfusion tisular y una oxigenacion adecuada mientras se
corrige cualquier coagulopatia(2,3). La eleccion de la solucion para este proposito es
controversial, sobre todo en los beneficios y efectos adversos de cada tipo de solucion.
Sin embargo, importantes alteraciones en el equilibrio &cido-base se desarrollan en
pacientes a quienes se les infunden grandes volumenes de esta solucion. Esta entidad es

descrita como acidosis metabdlica hiperclorémica. (4)

Segun la guia ATLS 2018, se sugiere diferentes técnicas de reanimacion en estados de
shock dejando anticuados los esquemas de reposicion de grandes cantidades de liquidos,
en donde se busca limitar esta reposicion de cristaloides debido a sus complicaciones(5).
Actualmente se usa la técnica de hipotension permisiva donde se administra fluidos, pero
el punto de reanimacién es menor a la normotension, hasta los 90 mmHg de presién
sistdlica, siendo este el minimo de presion necesaria para la perfusion organica,
transfusion sanguinea compensada con la administracion de liquidos, y correccion de
coagulopatias (6,7). El desconocimiento de estos principios lleva a los profesionales de
la salud a administrar de forma innecesaria volumenes exagerados de cristaloides lo que
puede llegar a traer varias complicaciones relacionadas a la descompensacion de los iones

en el organismo.

Actualmente la complicacion mas importante al administrar cristaloides la Acidosis
Metabolica Hiperclorémica. Esta complicacion puede ser causada por la administracion
excesiva de solucidn salina y lactato ringer, aunque se ha demostrado que la solucion
salina es la mayor causante de esta complicacion (8). Entre las complicaciones
relacionadas a acidosis metabolica Hiperclorémica tenemos complicaciones respiratorias,

cardiovasculares y neurolégicas (8). El exceso de iones de cloro empeora la funcion renal



reduciendo el flujo sanguineo renal y la tasa de filtracion glomerular lo que se traduce
como una Insuficiencia Renal Aguda (9,10). Nuevos estudios han demostrado que el
lactato de ringer es un liquido més parecido al plasma, contiene menos cloro que la
solucion salina lo que le da una gran ventaja sobre la solucion salina, pero al tener menos

iones la expansion de volumen es menor en comparacion a la solucion salina(11).

2. OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL

Evaluar las complicaciones relacionadas con la reanimacion por fluidoterapia agresiva en

pacientes con shock hipovolémico mayor de 18 afios en el HTMC

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la distribucion de los pacientes en los diferentes grados de shock
hipovolémico en el Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo

2. ldentificar las complicaciones inmediatas, mediatas y tardias que se presentaron
en aquellos pacientes que fueron sometidos a reanimacion por hidroterapia
agresiva en el Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo

3. Determinar la eficacia en tiempo y supervivencia de los cristaloides utilizados en
la terapia en cada caso de shock hipovolémico.

4. Especificar las complicaciones que se presentaron con cada solucion utilizada.

5. Relacionar las complicaciones con la cantidad de volumen administrado



3. MARCO TEORICO

3.1. ANTECEDENTES INVESTIGATIVOS

El shock hipovolémico es uno de los tipos mas frecuentes de shock y una de las
principales causas de muerte en pacientes quirurgicos y en pacientes de trauma (1). Entre
sus principales causas se encuentra la hemorragia por lesiones traumaticas donde segun
la Organizacion Mundial de la Salud cada minuto mueren 9 personas por lesiones
traumaticas, siendo la principal causa de muerte prevenible por hemorragia en las
primeras 24 horas. Anualmente 5.8 millones de personas mueren por traumas
inintencionados, lo que corresponde al 9% de las muertes globales anuales. A partir del
2017 las muertes por trauma especificamente por accidentes de transito pasaron a ser la
sexta causa mas comun de muerte en el mundo, superando las muertes por enfermedades
como VIH y EPOC(12)

En nuestro pais segun el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC), en su base
de datos de egresos hospitalarios reportd que durante el afio 2014 se presentaron en el
Ecuador un total de 4818 traumatismos mdaltiples no especificados, 1111 casos de

hemorragia postparto y 491 casos de shock sin especificar la causa(13).

Un estudio realizado en Hyogo, Japén con 101 pacientes diagnosticados con shock
hipovolémico compar6 2 grupos de esta cohorte, un grupo fue administrado con fluido
terapia agresiva y el otro grupo con fluido terapia restrictiva. Lograron demostrar que la
administracion restrictiva de fluidos en pacientes con shock hemorragico antes de
ingresar a quir6fano disminuye los dias en ventilacion mecéanica contribuyendo a la

mejoria de estos pacientes en la unidad de cuidados intensivos(14)

Otro estudio realizado en Canada con 970 pacientes diagnosticados con shock
hipovolémico por trauma, fueron tratados con cristaloides usando la técnica de fluido
terapia agresiva a razon de 5 litros en 24 horas. En este estudio los participantes estuvieron
asociados a complicaciones como hipotermia, mayores requerimientos de transfusién
sanguinea, aumento en la necesidad de ventilaciébn mecéanica y prolongado tiempo de

estancia hospitalaria, e incremento en la mortalidad(15)

En el estudio “10-year trend in crystalloid resuscitation: Reduced volumen and lower
mortality” se estudid 1571 pacientes con hemorragia que requirieron reanimaciéon por
fluido terapia. El estudio se basé en la disminucion de cristaloides administrados de 2

litros a 1 litro. Con esto llegaron a la conclusion de que la disminucion de volumen



administrado se relacionaba con menor numero de complicaciones intrahospitalarias y
menor mortalidad en comparacién con la administracion de grandes cantidades de

volumen.(16)
3.2. FUNDAMENTACION TEORICA

3.2.1 CAPITULO I: Shock
3.2.1.1 Definicién

El estado de shock es un sindrome caracterizado por la incapacidad de la circulacion
periférica y/o corazén de mantener a los 6rganos vitales con una correcta perfusion.
Provoca ademas fallo metabolico celular e hipoxia a los tejidos, la cual es causado por
bajo flujo sanguineo, o por una mala distribucién de éste. Incluye un conjunto de
sintomas, signos y alteraciones analiticas que precisan ser identificados rapidamente y ser

tratadas de manera temprana para reducir su elevada mortalidad. (17)

3.2.1.2 Tipos

La primera descripcion de shock se enfocd exclusivamente en shock traumatico
hemorragico, posteriormente esto cambid y cuatro diferentes tipos de shock pudieron ser
distinguidos (Figura 1). No obstante, todos los tipos de shock conducen al mismo estadio
final de falla multiorganica como resultado del desbalance entre la demanda y consumo
de oxigeno, la diferencia en su patogénesis y fisiopatologia es lo que lleva a clasificarlos
en distintos tipos(18). El tema de este trabajo es el shock hipovolémico, sin embargo, es

importante conocer las caracteristicas basicas de todos los tipos de shock.
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Figura 1: Cuadro sindptico de los 4 tipos de shock (Standl T, Annecke T, Cascorbi |, Heller AR,

Sabashnikov A, Teske W. The nomenclature, definition and distinction of types of shock.



3.2.1.2.1 Shock Hipovolémico

El shock hipovolémico es una condicién caracterizada por perfusion orgénica inadecuada
causada por perdida de volumen intravascular, generalmente de forma aguda. El resultado
es la caida de la precarga cardiaca a niveles criticos y reduccion de la macro y
microcirculacion, con consecuencias negativas para el metabolismo de los tejidos y con

el comienzo de una reaccion inflamatoria sistémica.
El shock hipovolémico se divide en 4 subtipos(18).

1. Shock hemorragico: Resultante de una hemorragia aguda sin dafio a tejidos
blandos.

2. Shock hemorragico traumatico: Resultante de una hemorragia aguda con dafio a
tejidos blandos y, adicionalmente, activacion del sistema inmune.

3. Shock hipovolémico propiamente dicho: Resultante de una reduccion critica del
volumen de plasma circulante sin hemorragia aguda.

4. Shock hipovolémico traumatico: Resultante de reduccion critica del volumen de
plasma circulante sin hemorragia aguda, debido a una lesion de tejidos blandos y

respuesta de mediadores inflamatorios.

3.2.1.2.2 Shock Cardiogénico

El shock cardiogénico es un desorden primario de la funcion del corazén en la forma de
reduccion critica de la capacidad de contraccion miocardica y del gasto cardiaco, causado
por una disfuncion sistélica o diastélica que conduce a disminucién de la fraccién de
eyeccion o fallo en el llenado ventricular. Se define por una presién arterial sistélica <90
mmHg o una presion arterial media de 30 mmHg por debajo de la linea base e indice
cardiaco (CI) <1.8 L/min con soporte. Adicionalmente a estos cambios hemodinamicos y
criterio clinico, se necesita evidencia de disfuncién cardiaca, junto con exclusién de otros
tipos de shock(19).

3.2.1.2.3 Shock Obstructivo
El shock obstructivo es una condicidn causada por la obstruccion de grandes vasos o del
corazon. El taponamiento cardiaco, neumotorax y la embolia pulmonar aguda provocan

disminucion del gasto cardiacoy pueden desencadenar este shock(18).

3.2.1.2.4 Shock Distributivo
El shock distributivo es un estado de hipovolemia relativa resultante de una redistribucion

patoldgica del volumen intravascular absoluto, es la forma més frecuente de shock. Entre



sus causas se encuentran la disminucion de la resistencia vascular periférica, con
desplazamiento de volumen dentro del sistema vascular, y/o desorden en la permeabilidad

del sistema vascular con desplazamiento del volumen intravascular al intersticio(18).
El shock distributivo se divide a su vez en 3 subtipos(18):

1. Shock séptico: El shock séptico o sepsis se define como una falta de regulacién
de respuesta por el organismo ante una infeccion, resultando en disfuncion
organica que pone en riesgo la vida. Esto se encuentra caracterizado y cuantificado
por el incremento en el SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) por un
resultado > a 2 puntos.

2. Shock anafilactico: El shock anafilactico se caracteriza por una vasodilatacion
masiva mediada por la histamina y mala distribucion de volumen, con
desplazamiento de fluidos desde el espacio intravascular al espacio extravascular.
Su presentacion varia de un individuo a otro, dependiendo de la exposicién al
antigeno y su grado de sensibilidad. Inicialmente se presenta con manifestaciones
cutaneas, sintomas abdominales o respiratorios.

3. Shock neurogénico: El shock neurogénico es un estado de desbalance entre el
sistema de regulacién simpatico y parasimpatico del corazén y de la musculatura
lisa vascular. Se caracteriza por signos de profunda vasodilatacion con

hipovolemia relativa sin cambios en el volumen sanguineo, al menos inicialmente.



3.2.2 CAPITULO II: Shock hipovolémico
3.2.2.1 Introduccion

En el shock hipovolémico al igual que los demas tipos de shock se produce una
hipoperfusion tisular, con la caracteristica que este es causado por la disminucion de la
volemia. Ya sea por causa de hemorragia aguda o por la deplecién del volumen
plasmaético. La reduccion de la volemia es causada principalmente por enfermedades de
origen clinico no hemorrégico, entre las que se encuentran las perdidas gastrointestinales,
vomitos o diarreas; diuresis osmatica, nefropatias, tratamientos con diuréticos, secuestro

a tercer espacio, etc.

En cuanto a las causas de shock hipovolémico de origen hemorréagico se encuentran las
hemorragias internas, hemorragia postparto, hemorragias perioperativas, ruptura de
aneurisma, fracturas abiertas o cerradas con compromiso vascular, hematemesis,
rectorragia, lesiones por armas cortantes o armas de fuego, amputaciones, aplastamiento,
etc(20). Siendo la hemorragia sufrida por heridas traumaticas la causa mas comun de
shock, ya que la disminucién de la volemia provoca disminucion en la precargay gasto
cardiaco, conduciendo a una inadecuada perfusion de oxigeno y ocasionando los signos
y sintomas clinicos caracteristicos de shock, los cuales si no son tempranamente tratados

conducira a muerte del paciente.

3.2.2.2 Fisiopatologia

El proceso fisiopatoldgico del shock hipovolémico es una sucesion de eventos que inicia
en el momento que una lesion vascular provoca hemorragia aguda, la cual si no es
controlada terminara produciendo un fallo multiorganico y posteriormente la muerte, las

cuales se pueden dividir en 4 fases(21,22):

Fase | o compensada: Inicialmente la respuesta neuroendocrina fisiologica y liberacion
de catecolaminas enddgenas como la epinefrina y norepinefrina estaran dirigidas a
compensar la pérdida sanguinea inicial para mantener un flujo constante a 6rganos vitales
como el cerebro, corazon y rifiones, por medio de la vasoconstriccion de la vasculatura
cutanea, muscular y visceral, lo que incrementa la presion diastolica, reduce el pulso e
incrementa la frecuencia cardiaca. En la mayoria de los casos la taquicardia es el signo
gue se puede encontrar mas tempranamente en el shock. También se produce liberacién

de catecolaminas enddgenas y apertura de shunts arteriovenosos con cierre de esfinteres



pre y postcapilar, lo que terminard en una disminucion de la presion hidrostatica en el

espacio vascular. Si persiste este estado, el shock avanzard a la siguiente fase.

Fase Il o descompensada: La disfuncién microcirculatoria, el dafio del tejido
parenquimatoso y la activacion de células inflamatorias perpetuaran la hipoperfusion. Las
La alta demanda de oxigeno provocaré vasodilatacion periférica, que al persistir el foco
hemorragico ocasionara una mayor pérdida sanguinea y menor volumen intravascular con
disminucion de la presion venosa central y precarga, todo ello determinara una
disminucion del gasto cardiaco. Mientras a nivel celular la deplecion de sustratos para la
generacion de adenosin trifosfato (ATP) provocaré que el metabolismo aerobio se agote
y sea cambiado por el anaerobio, lo cual iniciara la produccién de acido lactico y

liberacion de potasio en el espacio intersticial.

Fase Ill: En esta etapa se produciran dafios a nivel organico con coagulacion
intravascular diseminada debido a un incremento de la viscosidad sanguinea lo que junto
a la acidosis lactica causard consumo de los factores de coagulacién y liberacién de
enzimas liticas intracelulares que provocara autolisis celular. Todo esto genera un circulo

vicioso del estado de choque

Fase IV o irreversible: En este punto, al persistir la etiologia del shock, el dafio
parenquimatoso y microvascular es tan extenso que la reanimacién con volumen no puede
revertir el proceso. Este se volverd irreversible, y empezaran a producirse fibrinolisinas
que causan lisis en los coagulos, también se producira necrosis a nivel celular, fallo

multiorganico y muerte del paciente.

Durante todas estas fases del shock se producira una reaccion inflamatoria sistémica
regulada por un sistema aferente, transmitido desde la periferia hasta el sistema nervioso
central que activard un sistema eferente que producird las siguientes respuestas

fisioldgicas.

A nivel celular, el shock hemorragico ocurre cuando el transporte de oxigeno es
insuficiente para satisfacer las demandas de oxigeno del metabolismo aerobio. Ante esta
situacion la célula adopta el metabolismo anaerobio. Acido lactico, fosfatos inorganicos,
y radicales de oxigeno empiezan a acumularse como resultado de la deuda de oxigeno.
La liberacion de moléculas asociadas al dafio, incluyendo DNA mitocondrial y péptidos,
provoca que la homeostasis celular falle definitivamente, y ocurra muerte celular a través

de necrosis de la membrana celular, apoptosis y necroptosis(22).



A nivel tisular, la hipovolemia y vasoconstriccion causa hipoperfusion y dafio terminal
en los rifiones, higado, intestino, musculo esquelético, el cual puede conducir a falla
multiorganica. En casos de hemorragia extrema con exsanguinacion, la falta de pulso
resulta en hipoperfusion cerebral y miocérdica, llevando a anoxia cerebral y arritmias
fatales al cabo de minutos. La hemorragia también provoca cambios en el endotelio
vascular. En el sitio de la hemorragia, el endotelio y la sangre actlian sinérgicamente para
promover la formacion de trombos; también se activa la cascada de coagulacion y
plaquetas. Remotamente del sitio de la hemorragia, se incrementa la actividad
fibrinolitica, posiblemente para prevenir trombosis microvascular. Sin embargo, el exceso
de actividad de la plasmina y autoheparinizacién del glicocélix puede resultar en
hiperfibrindlisis patoldgica y coagulopatia difusa. En pacientes con trauma, la injuria

tisular exacerba la coagulopatia.(23).

Factores iatrogénicos también pueden exacerbar la coagulopatia en pacientes con sagrado
activo. La resucitacion agresiva con cristaloides diluye la capacidad de transporte de
oxigeno del eritrocito y la concentracion de factores de coagulacion. La infusiéon de
fluidos frios exacerba la perdida de calor de la hemorragia, disminuye las reservas de
energia y la funcion de enzimas que participan en la cascada de coagulacién. Finalmente,
la administracién excesiva de soluciones cristaloides acidas empeora la acidosis causada
por hipoperfusion y empeora la funcion de los factores de coagulacion, resultante en un
circulo viciosos conocido como “la triada de la muerte” coagulopatia, hipotermia y

acidosis.(23)

Los efectos combinados de deplecion de la volemia, pérdida de masa eritroide y
elementos pro coagulantes, con activacion simultdnea del sistema hemostatico y
fibrinolitico, mecanismos compensadores y factores iatrogénicos contribuyen a
coagulopatias, hipotermia y acidosis progresiva, que terminan finalmente en la muerte

del paciente.

3.2.2.3 Diagndéstico
El diagndstico temprano de shock hipovolémico y la accion oportuna para detener el

sangrado son determinantes en la supervivencia del paciente, ya que el promedio de
tiempo desde el inicio hasta la muerte por shock es de 2 horas. Este es fundamentalmente
clinico y se basa principalmente en el reconocimiento de la causa de shock, los signos y
sintomas clinicos (ansiedad, depresion de niveles de conciencia, oliguria, taquicardia,

taquipnea, diaforesis, pulso periférico débil, y extremidades frias y palidas) y los
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parametros de los signos vitales (obnubilacion, frecuencia cardiaca >100, frecuencia
respiratoria >22, presion arterial sistélica <90 mmHg, diuresis <0.5 ml/kg/h); pero supone
una dificultad diagnostica cuando la hemorragia no es visible a simple vista por tratarse
de un trauma cerrado o contuso, por lo que sera de gran ayuda realizar examenes
complementarios como examenes de imagen y examenes de laboratorio para llegar a un

diagndstico preciso. (5)

En pacientes con lesiones traumaticas es necesaria la realizacion de una evaluacion
rapida para instaurar un tratamiento urgente; para ellos en el manual de Soporte Vital
Avanzado en Trauma (ATLS) se nos presenta durante la revision primaria la realizacion
de un examen que tiene en cuenta como prioridad las posibles lesiones que ponen en
peligro la vida; donde se debe identificar el origen de la hemorragiay seguir la secuencia
ABCDE que por sus siglas en inglés la letra A corresponde a “Airway” que significa via
aérea y control cervical, donde se debe revisar que las vias respiratorias se encuentren
aseguradas; B por “Breathing” que significa respiracion y ventilacion, donde se debe
valorar la saturacion de oxigeno, descartar neumotdrax y valorar si el paciente requiere
intubacion; “Circulation” que significa circulacion y control de posible sangrado, D por
“Disability” que es para déficit neurologico, donde se debe realizar un examen
neuroldgico completo para valorar el nivel de conciencia del paciente y por Gltimo la letra
E por “Exposure” donde evaluaremos la exposicion ambiental, control de temperatura y

revision completa del paciente desnudo(5).

En pacientes con hemorragia causada por heridas penetrantes es relativamente simple
identificar el estado shock ya que se puede observar el sitio de perdida sanguinea o posible
objeto que causo la lesion, estos paciente requieren intervencidn quirurgica. Los pacientes
que sufren lesiones multisistémicas por un traumatismo cerrado tienen muchos sitios de
posible hemorragia. Una pérdida de sangre suficiente para causar choque es casi siempre
de gran volumen y hay un numero limitado de sitios que pueden alojar gran volumen de
sangre para causar hipotension (hemorragias externas, intratoracicas, intraabdominales,
retroperitoneales y fracturas de huesos largos). En pacientes no traumatizados, siempre
debe considerarse el tubo digestivo como sitio de hemorragia. Cuando no es visible de

inmediato una pérdida de sangre mayor, debe sospecharse hemorragia interna.(22)
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3.2.2.4 Signos y sintomas
Los signos y sintomas del shock hipovolémico, especialmente los de sangrado de origen

oculto, son usualmente sutiles. En la mayoria de pacientes, los signos y sintomas
comienzan a manifestarse cuando el paciente tiene una pérdida de méas del 30% de sangre.
Cualquier paciente con trauma que se encuentre frio al tacto y tenga taquicardia debe ser
considerado en estado de shock hasta que se demuestre lo contrario. Las manifestaciones
clinicas més indicativas de shock incluyen ansiedad, taquipnea, pulso periférico débil, y
extremidades frias y palidas(23). Las manifestaciones clinicas del shock dependen de la
causa inicial; en el caso del shock hipovolémico dependen en gran manera de la cantidad
de volemia perdida y de la etapa en que se encuentre; siendo necesaria la correcta
ubicacién del foco hemorrégico y el reconocimiento de los signos y sintomas de shock

durante la revision primaria.

Estos signos y sintomas clinicos son de gran ayuda para la estimacién aproximada de la
pérdida sanguineay la estratificacion del grado de shock (Tabla 1), dividiéndose en cuatro

grados que son(5):

e GRADO I: Es ejemplificada por la condicion de un individuo que ha donado una
pinta de sangre, por ello las manifestaciones clinicas son minimas. Esta pérdida
de sangre corresponde al 15% o hasta 750ml si tomamos como referencia un
hombre de 70 kg; el paciente presentara una frecuencia cardiaca menor a 100
pulsaciones por minuto, con una frecuencia respiratoria entre 14 y 20
respiraciones por minuto, el débito urinario serd& mayor a 30 ml/h, pudiendo
mantener cifras de tension arteriales dentro de lo normal, este paciente puede estar
levemente ansioso.

e GRADO II: Corresponde a una hemorragia sin complicaciones donde la
resucitacion por cristaloides es requerida. Se pierde entre el 15-30 % de sangre o
entre 750-1500 ml; el latido cardiaco se encontrara entre 100-120 Ipm, se
presentara taquipnea hasta 30 rpm, el débito urinario puede disminuir a valores
entre 20-30 ml/h, las cifras de presion arterial pueden mantenerse dentro de los
rangos normales.

e GRADOQO III: Es un estado de hemorragia complicada, donde se requiere infundir
cristaloides y posiblemente reponer sangre. Se pierde entre el 30-40 % de sangre
0 entre 1500-2000 ml; el latido cardiaco del paciente se encontrara entre 120-140

Ipm, 30-40 rpm, el débito urinario se encontrara entre 5-15 ml/h, la presion
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arterial sistolica estard menor a 90 mmHg, habrd alteracion del estado de
conciencia con un paciente ansioso y confuso.

e GRADO IV: Este se considera un estadio previo a la muerte del paciente; a menos
que se tomen medidas agresivas. Se requiere de transfusion sanguinea urgente.
Las pérdidas de sangre superan el 40% o méas de 2000 ml; la frecuencia cardiaca
supera los 140 Ipm, la taquipnea es mayor a 40 rpm, el débito urinario sera
insignificante, la presion arterial sistélica disminuird y la diastolica puede ser

imperceptible, el paciente estard confuso o letargico.

Shock Blood Pulse Respiratory
Class Blood Loss Heart Rate Pressure Pressure Rate Mental Status
ml (38} beats/min breaths/min
| <750 (15) <100 Mormal MNormal 14-20 Slightly amxious
n 750-1500 (15-30) 100-120 MNormal Marrowed 20-30 Mildly anxious
n 1500-2000 (30-40) 120-140 Decreased Marrowed 30-40 Anxious, confused
v =2000 (=40) =140 Decreased Marrowed =35 Confused, lethargic

Tabla 1: Clasificacion del shock hipovolémico por signos y sintomas. (Cannon JW Hemorrhagic
Shock)

3.2.2.5 Examenes complementarios
Los valores de laboratorio mas importantes incluyen el déficit de base y lactato los cuales

se obtienen de una gasometria arterial y permiten calcular y vigilar la magnitud del estado
de hemorragia y choque. La cantidad de lactato producido por la respiracion anaerobia es
un marcador indirecto de hipoperfusion histica, débito celular de oxigeno y gravedad del
choque, un valor de lactato >1.5mmol/L nos indica insuficiencia circulatoria aguda.
Varios estudios han demostrado que el lactato sérico inicial y las concentraciones
secuenciales de lactato son factores prondsticos confiables de morbilidad y mortalidad
por hemorragia secundaria a traumatismos. De la misma manera, los valores de la
deficiencia de bases derivado de la gasometria brindan informacion acerca del estado en
que se encuentra el equilibrio acido-base; el cual fue estratificado segin su magnitud en
leve (-3 a -5 mmol/L), moderado (-6 -9 mmol/L) y grave (< -10 mmol/L)(22).

Otros resultados de laboratorio Utiles en pacientes con sangrado severo incluyen valores
de hemoglobina e INR (international normalized ratio), que pueden ser usados para
valorar la necesidad de liquidos y transfusion en 24 horas, y tiene una relacion mas
marcada con la transfusion de concentrados eritrociticos que la taquicardia, hipotension

0 acidosis. Cabe recalcar gque la falta de descenso en el hematocrito inicial no descarta
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una perdida sanguinea sustancial ni la hemorragia activa. En etapas tardias del shock se
presentaran alteraciones en el conteo de plaquetas, factores de la coagulacion y niveles
de fibrindgeno; lo cual se vera reflejado en los examenes de laboratorio, en donde se
observara un incremento en los tiempos de TP, TPT e INR. Ciertos electrolitos, entre
ellos el potasio y calcio deben ser valorados tempranamente durante el transcurso de
resucitacion por productos sanguineos, debido a que los valores pueden fluctuar(24).

En cuanto a métodos de imagen utilizados para el diagnéstico del paciente en estado de
shock hipovolémico, la tomografia computarizada y la radiografia resulta ser de suma
importancia en los casos que el origen del sangrado sea incierto y el paciente se encuentre
estabilizado con fluidoterapia; ya que se pueden detectar aire o liquido libre en la cavidad
abdominal o ruptura de 6rganos solidos, como higado, rifién o bazo. La tomografia tiene
una sensibilidad de 92.97% y especificidad de 98% en traumatismo contuso de érganos
abdominales. A menudo, en casos de hemorragia severa y paciente inestable, se requiere
de intervencién quirdrgica exploratoria ya sea por toracoscopia directa o laparoscopia
diagndstica en busca del foco hemorrégico, angiografia con embolizacién o endoscopia
gastrointestinal(23),

Una opcién que se puede aplicar en pacientes con trauma de abdomen cerrado para
identificar hemorragias internas es el lavado peritoneal diagnostico (LPD), el cual
consiste en realizar una incision en la region inframediaumbilical y acceder por la misma
a la cavidad peritoneal para aspirar 20 cc de liquido, si se obtiene una cantidad menor a
10 cc se puede introducir 1000 cc de solucidn salina al 0.9% y se proceder a realizar
movimientos leves en el abdomen para extraer luego el liquido. Esta prueba es positiva
si el liquido obtenido es sanguinolento a simple vista o si los resultados de laboratorio
reportan >100000 eritrocitos por mm?3, >500 leucocitos por mm?, bilis, bacterias o
contenido intestinal(22).

Otra herramienta Util para el diagnéstico de trauma en cavidad abdominal y cavidad
pélvica consiste en la evaluacion rapida de estas cavidades mediante la técnica de
ecografia abdominal enfocada a un trauma (“Focussed Assessment with Sonography for
Trauma o FAST), el cual es un método no invasivo que facilita la localizacién de
hemorragias internas, demora un promedio de 2 a 3 minutos. La ecografia también puede
ser usada en pacientes sin trauma para identificar fuentes de sangrada oculto como ruptura
de aneurisma de la aorta abdominal, sangrado uterino o ruptura de embarazo ectopico, y
la ecocardiografia puede ser usada para valorar el llenado cardiaco y la contractibilidad

miocardica(25).
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Finalmente, la coagulopatia debe ser identificada y la resucitacion en curso con productos
sanguineos de guiarse por la medicion de la formacion de codgulos con el uso de pruebas
viscoelasticas como la tromboelastografia o tromboelastometria rotacional. Estas
medidas nos indicaran la severidad del shock, la necesidad de transfusion sanguinea, y la

presencia y tipo de coagulopatia(23).

3.2.2.6 Diagnéstico diferencial

Para establecer un diagnostico diferencial entre las posibles causas de shock es importante
una buena historia clinica, ya que el correcto interrogatorio junto con el cuadro clinico
nos permite definir un diagnostico correcto. Hay que tener en cuenta que el principal
diagnostico diferencial del shock hipovolémico son los otros tipos de shock. En la Tabla

2 se encuentran los principales diagnosticos que hay en los diferentes tipos de shock(22).

Principales diagndsticos de shock

Shock hipovolémico

e Quemaduras ¢ Etiologia de origen clinico:

e Deshidratacion severa varices esofagicas sangrantes,

e Trauma Ulcera péptica perforada,

e Rotura de 6rganos blandos rectorragia, diarrea y vomitos

e Lesion vascular excesivos

e Hemorragia aguda e Etiologia de origen ginecoldgico:

ruptura uterina, retencion y
desprendimiento de placenta,
desgarros durante el parto, atonia

uterina.

Shock cardiogénico

e Infarto agudo de miocardio e Endocarditis

e Estenosis adrtica y mitral e Miocardiopatia hipertréfica
e Insuficiencia aortica y mitral e Hipertension maligna

e Coartacion de la aorta e Contusion miocéardica

e Ruptura cardiaca e Cardiomiopatias restrictivas
e Arritmias e Miocarditis
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Shock distributivo

e Sindrome de respuesta e Insuficiencia suprerrenal aguda
inflamatoria sistémica e Hipotension grave prolongada

e Pancreatitis e Acidosis lactica hipoxica

e Quemaduras e Intoxicacidn por monoxido de

e Anafilaxia carbono

Shock obstructivo

e Taponamiento pericardico e Obstruccion de la vena cava
e Embolia pulmonar inferior
e Neumotorax a tension o Trombosis venosa
e Aumento de la presion profunda
intratoracica por neoplasia o Utero gravido sobre la

vena cava inferior

o Neoplasia

Tabla 2: Principales diagndsticos de los distintos tipos de shock

3.2.2.7 Tratamiento
Lo principal que hay que tener en cuenta en el momento de la reanimacion del paciente

en estado de choque es controlar la hemorragia en curso, esta se realiza al mismo tiempo
que la identificacion diagnostica del origen de la hemorragia. En aquellos pacientes que
no responden a la reanimacién inicial debe asumirse que tienen un sangrado activo de
grandes vasos en curso y requieren ser intervenidos quirdrgicamente de urgencia, con
procedimientos tales como: ligadura de arterias, pinzamiento vascular, cirugia de control
de dafios en casos de trauma de abdomen extenso, etc.; siendo esta accion el tratamiento
definitivo. De ahi las prioridades adecuadas en este tipo de pacientes son: asegurar la via

aérea, controlar el origen de la hemorragia y reanimar con volumen intravenoso(22).

Hay que realizar una monitorizacion continua de la presion arterial mediante un catéter
intraarterial debido a la inestabilidad del paciente. Las lineas arteriales son muy Utiles
para medir gases en sangre arterial y evaluar el intercambio gaseoso pulmonar. También
hay que medir la presion venosa central utilizando un catéter venoso central, como
marcador de la volemia y del retorno sistémico de la sangre al corazon. De igual manera
hay que controlar la perfusion tisular, lo cual es esencial en el tratamiento del shock

hipovolémico; para ello el gasto cardiaco y el lactato son marcadores determinantes de la

16



perfusion tisular y global. La acidosis lactica funciona como un predictor de mortalidad
hospitalaria en pacientes con trauma. La saturacion de oxigeno venoso es un indicador
del suministro adecuado de oxigeno, en pacientes criticos su valor es del 70%. Otros
marcadores de perfusion local como la temperatura de la piel y el tiempo de llenado

capilar son signos clasicos de vasoconstriccion periférica(2)

La dilatacion géstrica ocurre a menudo en pacientes con trauma, especialmente nifios.
Esta condicion puede causar hipotension inexplicable o disrritma cardiaca, generalmente
bradicardia por estimulacion vagal excesiva. En pacientes inconscientes, la distencion
gastrica aumenta el riesgo de aspiracion de contenido gastrico, el cual puede ser una
complicacion mortal. Por esto se debe insertar una sonda nasogastrica y acoplarla a
succion para descomprimir el estbmago. Se recomienda también la colocacion de una
sonda vesical que permite al clinico identificar hematuria en la orina, lo cual puede
identificar al sistema genitourinario como la causa de hemorragia. También sirve para

monitorear la perfusion renal mediante la medicion del gasto urinario(5).

Por altimo, cuando el paciente llegue al hospital, se debe priorizar la restitucion del
volumen intravascular mediante técnicas de reanimacion por fluidoterapia para controlar
la hemorragia como parte de los paradigmas de resucitacion por control de dafios (Tabla
3(23)). Las distintas técnicas de reanimacion seran revisadas en capitulos posteriores de

este manuscrito.

Principios de la resucitacion por control de dafios
e Evitar o corregir la hipotermia

e Aplicar presion directa o usar un torniquete en los sitios proximales de las
extremidades con hemorragia; empacar las heridas con gasas hemostaticas.
Siempre y cuando se visibilice la zona de hemorragia

e Retrasar la administracion de liquidos hasta el momento de la hemostasia
definitiva en determinados pacientes (aquellos con trauma penetrante en el torso
y tiempo corto de transporte prehospitalaria)

e Utilizar un protocolo de transfusién para asegurar que los productos
hemoderivados puedan ser adquiridos rapidamente

e Evitar retrasar las cirugias, endoscopia 0 hemostasia angiogréafica.

e Minimizar los desbalances en el plasma. Plaquetas y transfusién sanguinea para

optimizar la hemostasia
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e Obtener resultados de laboratorio sobre el estado de coagulacion del
paciente(mediante tromboelastografia o tromboelastometria rotacional) para
administrar transfusiones focalizadas

e Administrar firmacos para revertir cualquier medicacion anticoagulante y que

persista la coagulopatia

Tabla 3: Principios de la resucitacidn por control de dafios

3.2.3 CAPITULO IlI: Fluido terapia agresiva

La fluido terapia agresiva es un tipo de tratamiento que se usa de forma en aquellos
pacientes traumatizados acompafiados con shock hipovolémico por hemorragia. Consiste
en la correccion rapida del déficit vascular con el proposito de mejorar la perfusion tisular
y asi mejorar la oxigenacion. Este objetivo se alcanza administrando grandes cantidades
de volumen con el propdsito de aumentar la presion arterial y asi aumentar la perfusién a
los tejidos. Sin embargo, la elevacion de la presion arterial por si misma, no suele ser
suficiente para recuperar adecuadamente la perfusion tisular, ya que se suele acompariar

a las complicaciones y trastornos metabdlicos mencionados posteriormente(26).

En este contexto histéricamente tenemos algunos sucesos de relevancia los cuales se los
puede considerar como los cinco eventos bélicos que aportaron con los pilares de nuestros
conocimientos actuales sobre los pacientes con shock hipovolémico debido a hemorragia,
las Primera y Segunda Guerras Mundiales, el conflicto de Corea, la guerra de Vietnam y
por ultimo los conflictos de Afganistdn e Irak. Sonde surgidé por primera vez la
problematica principal causante de shock hipovolémico y muerte, llevando asi a
investigar nuevas técnicas para expandir de forma rapida y eficaz el volumen sanguineo
con el propdsito de disminuir la mortalidad de los heridos(26). Aqui surgieron conceptos
como “The Golden Hour”(27) donde demostraron que los soldados resucitados durante
la primera hora tenian una mortalidad solo del 10% y aquellos resucitados durante las
siguientes 8 horas tenian una mortalidad del 75%. Donde luego se postuld que el proposito
de elevar la presion por medio de administracion de fluidos en pacientes con hemorragias
no controladas aumentaba ain mas el sangrado por la misma elevacion de la presion

arterial aumentando el riesgo de muerte(28).

Para los pioneros en estas técnicas, el objetivo hemodinamico a alcanzar eran una presion

arterial sistélica de 70 a 80 mmHg con una infusion de soluciones cristaloideas
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hipertonicas/coloides creandose desde entonces las bases de la resucitacion
hipotensiva(29). Cerca de los afios 1950, las investigaciones de Wiggers propusieron la
reanimacion por fluidoterapia agresiva con cristaloideas que permitieran tanto repletar el
compartimiento intravascular como también rellenar el espacio extravascular con una
resucitacion completa del enfermo antes que se estableciera un tratamiento definitivo,

desde entonces se cred el debate de reanimacidn permisiva y reanimacion agresiva(26).

En los afos 1960, Moore y Shires(26) entre varias investigaciones se propuso la clésica
relacion 3:1 (3 mililitros de solucidn cristaloidea por cada mililitro de sangre perdida) que
sirvio como guia en los tratamientos dados durante la guerra de Vietham y es lo que
propone el actual curso de la ATLS (Advance Trauma Life Support) (5).

Estudios de las guerras de Afganistan e Irak revelaron que la hemorragia no controlada
es la causa principal de muertes prevenibles en el campo de batalla, por tanto, en este caso
se priorizaba el control agresivo de la hemorragia antes que el tratamiento agresivo con
fluidos, lo cual en la actualidad es muy tomado en cuanta segun la actual guia de ATLS.(5)
(28) (29)

También surgi6 otro concepto en base a los eventos bélicos antes mencionados, el cual se
lo conoce como el “silver day” del trauma que consiste en la intencion del aclaramiento
de la acidosis lactica en las primeras 24 horas para mejorar las sobrevivencia de los
pacientes(30). Donde los marcadores de anaerobiosis como el lactato y el déficit de base
deben ser evaluados como indices de recuperacion del shock a nivel celular. La acidosis

metabolica tiene un valor prondstico de muerte, infecciones y falla multiorganica (31).

Segln lo anteriormente mencionado, es importante antes de tomar una decision de
tratamiento preguntarse si es preferible administrar fluidos de forma agresiva y asi
mejorar la entrega de oxigeno en los tejidos tomando el riesgo de una coagulopatia
dilucional y disrupcién del coagulo recién formado u optar por retrasar la resucitacion
hasta que la hemorragia se controle quirurgicamente como es debido tomando en cuenta
el riesgo de un colapso hemodinamico con la consiguiente disfuncion multiorganica y
muerte(26). Desafortunadamente existen escasas investigaciones puedan concluir de
forma definitiva el manejo del paciente traumatizado con hemorragia activa en la

resucitacion hipotensiva(32).

Entonces, podemos decir que el objetivo principal de la administracion de fluidos es

normalizar la microcirculacion para restaurar el volumen plasmatico circulante (Tabla 4).
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El volumen plasmatico circulante debe ser monitoreado correctamente mediante una
medicidn seriada tomando de referencia parametros que evallen una adecuada entrega de
oxigeno tisular. Estos pardmetros se pueden dividir en tres principales categorias dividirse
principalmente en tres categorias: signos hemodinamicos y signos clinicos, mediciones

del transporte de oxigeno y marcadores de laboratorio (33).

Clinicos Laboratorio

* No gradiente térmico *Hb > 7.0 mg/dl, considerar | « PAM > 65 mmHg

* Pulsos distales palpables | > 9.0 mg/dl si trauma | « CVP de 6 a 12 mmHg

* Llenado capilar adecuado | craneal *Saturacion en  sangre
* Buen estado de|e Déficit de base < 5 | venosa central >65%

conciencia * Temperatura > | mmol/l. « Lactato sérico < | *CI > 2.0L/min/m2

36°C 2.0 mmol/l1*INR < 1,5 *Volumen Sistolico de 0.5
* FC <100 Ipm almlkg

* Presion Arterial Sistdlica * Presion Intracraneal < 20
> 90 mmHg mmHg

* Gasto Urinario > 0,5 « PPC > 60 mmHg -
ml/Kg Presion en el

compartimento abdominal

<20 mmHg

Tabla 4: Objetivos de la Resucitacion en el Shock hemorragico (34)

Debemos recordar que todos los fluidos administrados como soluciones de expansion
plasmaética en pacientes traumatizados tienen ventajas y desventajas.(26) Los factores que
principalmente debemos considerar para hacer la seleccion son la induccion de reacciones
anafilactoides, incremento de tendencia al sangramiento, induccion de edema tisular,

disfuncion renal y alteraciones inmunes.

3.2.3.1 Uso de cristaloides frente a uso de coloides
Actualmente hay debate no concluyente acerca de la superioridad de cristaloides sobre

los coloides que continla ya varias décadas. Los agentes coloidales tienen una mejor
capacidad de expandir el volumen en el aparato circulatorio por su capacidad osmdtica e
incluso por méas tiempo que los cristaloides, y elevan el volumen circundante en misma
proporcion al volumen infundido. Sin embargo, los cristaloides permanecen menor

tiempo en el lecho vascular y la proporcion de expansion vascular es menor en

20



comparacion a los coloides (35). Visto a simple vista, los coloides son muy superiores a
los cristaloides en este tipo de terapia ya que cumple la funcion de mejor forma que los
cristaloides. (36)

Existen estudios que evidencian el aumento de la mortalidad con el uso de coloides en la
reanimacion agresiva por fluidos. Es verdad que los coloides tienen una mejor capacidad
expansora pero conllevan un mayor numero de complicaciones (35). Por este motivo
segun guias como la ATLS, se prefiere la utilizacion de cristaloides como Cloruro de

Sodio al 0.9% y Lactato Ringer.
COLOIDES:

Albumina: La infusion de albimina 5 % tiene una capacidad de expansién plasmatica de
0,75 % del volumen infundido y la albimina al 25 % tiene una capacidad expansora de 4
- 5 veces el volumen infundido. Una ventaja agregada de la utilizacion de esta solucion
es su capacidad estabilizadora de membrana debido a su accion “scavenger” de radicales

libres ademas de la capacidad transportar drogas y moléculas endogenas.(37)

Se usa como solucién de reemplazo desde hace un siglo. (38) donde los estudios
concluyeron en un incremento en la mortalidad de los pacientes tratados con albumina,
siendo asi que por cada 17 enfermos criticos tratados con esta solucion habia una muerte
relacionada con esta intervencion. Esta publicacién fue criticada por errores
metodoldgicos. Aunque hubieron nuevos meta-analisis con mejor metodologia que aun

asi no llegaron a concluir si era beneficioso o perjudicial.(39)

DEXTRAN: son polimeros a base de glucosa disponibles en dos preparaciones. Una de
6 % dextran 70 —peso molecular promedio igual a 70 KDay 10 % y la segunda es dextran
40 —peso molecular promedio igual a 40 KDa, ambas de diferentes pesos moleculares y
concentraciones. Su utilizacion se asocia con la induccion de reacciones anafilacticas y
coagulopatias. Se desconoce el mecanismo exacto del efecto antiplaquetario de las
soluciones de dextran, segun parece, interfiere con la adhesion plaquetaria a la pared
vascular lesionada y a otras plaquetas. Se sugiere interrumpir de la infusion de dextran 40
y dextran 70, 12 y 24 horas antes de la intervencion quirdrgica respectivamente debera

eliminar el sangramiento excesivo asociado al uso de estas soluciones.

GELATINAS: Debido a su bajo peso molecular su vida media intravascular es corta en

comparacion a otros coloides y su capacidad expansora limitada. Su ventaja es que no
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tiene dosis limite. Existen casos de hipersensibilidad en relacion a su uso. Las reacciones
anafilécticas con el uso de este producto son mayores que con el uso de los almidones
segln muestra un ensayo de méas de 20 000 pacientes.(40)

ALMIDON: Los almidones son polimeros de glucosa que cuya manufactura es través de
la hidrolisis y hidroxietilacion de un almidon altamente ramificado como la amilopectina.
Se ha podido observar una deplecion de la actividad del factor de Von Willebrand y del
factor VIII con las soluciones de almidén de degradacion lenta o aquellas con mayor
sustitucion molar, y de esta forma afecta a la adhesion plaquetaria a fibras colagenas
subendoteliales disminuyendo la activacion del factor X y empeorando la coagulopatia.
lo que sucede es que cuando la superficie de las plaquetas se encuentra cubierta con
moléculas de provenientes de almidon administrado, este puede impedir la unién de los
receptores de la glicoproteina Ilb/Il1a a sus ligandos que incluyen las moléculas solubles
de fibrindgeno y el vVWF interfiriendo con la fase adhesiva de esta célula y a si generando
coagulopatia por disfuncién de los factores de coagulacion.(34)

CRISTALOIDES:

En general se considera a los cristaloides “soluciones balanceadas” debido a que las
caracteristicas de estas soluciones las hacen mas parecidas al plasma. Estas soluciones
tienen varias diferencias con las coloidales, la principal diferencia es que presentan
reduccion de las concentraciones de sodio y, sobre todo de cloro, por lo cual se cred una
solucion con un reemplazo del anion de cloro el cual puede ser lactato en el caso de Ringer
Lactato, o por acetato, malato o gluconato las cuales conforman las nuevas soluciones
balanceadas. Estas soluciones mencionadas contienen un pH con menor acides que el del
suero salino, asi como la cantidad de iones de sodio y cloro son mas similares a las del
plasma. La capacidad de expansion plasmatica de estas soluciones es muy similar al del

suero salino. (41)

CLORURO DE SODIO: Las soluciones de cristaloides isotonicas como lo es el cloruro
de sodio al 0.9% también denominada suero fisioldgico o solucion salina al 0.9%, se
distribuye por el fluido extracelular, presentan un alto indice de eliminacion y por lo que
permanece menos tiempo en la sangre y tiene menos capacidad expansora que las
soluciones coloidales, se puede estimar que, en voluntarios sanos, a los 60min de la
administracion permanece solo el 20% del volumen infundido en el espacio

intravascular.(42)
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SOLUCION RINGER: es la més parecida al plasma que hay y existen en el mercado 3
soluciones Ringer (Ringer simple, Ringer Acetato y Ringer Lactato). EI mas utilizado es
el Ringer Lactato o solucién de Hartmann, que es ligeramente hipoosmolar respecto al
plasma y contiene 28mEq de lactato por litro, el cual es transformado en piruvato y luego
durante su metabolismo es transformado en bicarbonato en el ciclo de cori. La forma L-
lactato es la mas fisiologica, siendo metabolizada por el lactato deshidrogenasa, mientras
que la forma D-lactato se metaboliza por medio de la D-a-deshidrogenasa. (41)

3.2.3.2 Uso de soluciones isotonicas frente a hipertonicas
Fueron recientemente introducidas en la reanimacion ya que por sus caracteristicas tienen

una gran habilidad para expandir el volumen de sangre y de esta forma elevar la presion

arterial.

Pueden ser administradas en bolos de poco volumen como infusiones de pequefios en un
corto periodo de tiempo. Mejoran la tension arterial elevando el volumen circulante con
pequefias cantidades en un corto periodo de tiempo; de esta forma son capaces de
disminuir el edema histico, la hemodilucién y la hipotermia. Hay que recordar que al
elevar mucho la presion es mas dificil controlar el resangrado aumentando el riesgo, por
lo que han demostrado mejorias en la supervivencia en relacién con las soluciones

isotonicas si la causa de hemorragia ha sido controlada.

Las soluciones de cloruro de sodio hipertonicas (CINa al 3-7,5%) son soluciones
expansoras en mayor medida que el volumen infundido, ya que se producira el paso de
agua desde el compartimento intracelular al extracelular, entonces en teoria su capacidad
expansora es mejor que la de las soluciones hipotdnicas y su utilizacién en la reanimacién
del paciente critico esta atn en fase de investigacion(41). Pero la capacidad de controlar
la su expansion aln esté en estudio, sobre todos en pacientes traumatizados con sangrado

activo donde aun se prefiere las soluciones isotonicas.

3.2.3.3 Principio de la fluidoterapia agresiva
En pacientes con shock hipovolémico existe una hipoperfusion tisular y por lo tanto

hipoxia tisular. Se busca elevar los volumenes sanguineos para evitar la hipoperfusion
que llegue a dafio de los tejidos por isquemia.
Si se eleva el volumen se incrementa el volumen sistolico, lo que se traduce como

aumento del gasto cardiaco, por lo tanto, el aumento del volumen sist6lico conduce a un

23



aumento del volumen telediastolico y de la presion media de llenado circundante,

aumentando asi la precarga y produciendo una expansion de volumen

Lo que se busca en el estado de shock hipovolémico es llevar la curva de Frank Starling
al extremo ascendente(43).

Ley de Frank-Starling(44). Si elevamos la curva esto significa que la fuerza de
contraccién aumentara a medida que se aumenta la precarga con mayor volumen de
sangre y esto es consecuencia directa del efecto que tiene el incremento de carga sobre la

fibra muscular obtenido por la administracion agresiva de liquido.

3.2.3.4 Hipotension permisiva
La hipotension permisiva, a diferencia de la reanimacion por fluidoterapia agresiva que

su objetivo es elevar el volumen circulante en el menor tiempo para mantener la presion
dentro de los pardmetros normales, este método terapéutico busca mantener la presién
sanguinea controlada por debajo de los niveles normales, con el proposito de mantener la
perfusion vital de los 6rganos sin exacerbar la hemorragia como si es en el caso la
reanimacién por fluidoterapia agresiva. De esta forma se consigue minimizar la
administracion de fluidos y sus complicaciones, de esta manera mantener la presién

arterial sistolica (PAS) en valores entre 80 y 90 mmHg.

Para lograr este tipo de reanimacion, la administracion de fluidos en bolos de 250 mL de
bolsas de 500 mL o 1000 mL. Para que esto sea eficaz la administracion se debe comenzar
en la misma ruta hospitalaria si la presion arterial sistélica es menor de 90 mmHg,
manteniendo la tension arterial sistélica entre los valores sefialados anteriormente. Una
forma efectiva de saber esto es mediante retorno del pulso radial que aproximadamente

comienza con cifras sistdlicas de 90 mmHg(35).
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3.2.4 CAPITULO IV: Complicaciones de la utilizacion de fluidos

3.2.4.1 Acidosis metabolica hiperclorémica
La acidosis hiperclorémica es un tipo de acidosis metabolica la cual es

causada por exceso de iones de cloro en el sistema que va a causar todas
aquellas complicaciones metabdlicas en el cuerpo humano. Los criterios
diagndsticos de la acidosis hiperclorémica en base al abordaje fisico-quimico
propuesto por Stewart son DIF menor de 40 mEq y cloro corregido (Clcorr)
mayor de 112 mEq/l. (45)

Este tipo de acidosis puede suceder en varias circunstancias, en especial
cuando utilizamos la reanimacion agresiva con cristaloides no balanceados,
como el cloruro de sodio al 0.9%. Aquellas circunstancias en las que es
comunes obtener esta complicacidn es en el preoperatorio, sala de cuidados
intensivos, postoperatorio y unidades de choque, cada uno dependiendo de

la cantidad de liquido que ha sido administrada.

3.2.4.1.1 Consecuencias de la acidosis metabolica: (46)
Sistema Cardiovascular

« Vasoconstriccion arteriolar
* Disminucidn de contractilidad miocardica
* Reduccion del flujo coronario

 Aumento de la predisposicion a arritmias ventriculares y

supraventriculares.
Sistema Respiratorio
* Hipoventilacion con hipercapnia e hipoxemia.

Metabolismo
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» Estimulacion de glucolisis anaerdbica y aumento de produccion de

acidos organicos
 Hipokalemia
 Disminucion de la concentracion de calcio i6nico plasmaético
» Hipomagnesemia y hipofosfatemia
Sistema nervioso central
» Reduccion del flujo cerebral

* Tetania, convulsiones, letargia, delirio y estupor.
3.2.4.1.2 Acidosis dilucional
La explicacion inicial de ser una “acidosis dilucional” por disminucion en la
concentracion de HCO3 secundaria al volumen infundido se descarta por lo

siguiente(45):

1. Al tratarse de una dilucion se veria afectados tanto los acidos como las

bases y por lo tanto no preferencialmente el HCO3 - .

2. El'i6n HCO3- estéa en equilibrio con el CO2 y quimicamente la expansion
del volumen intravascular no afecta esta relacion, la cual se mantiene a

grados extremos de dilucion

3.2.4.2 Acidosis tubular renal
Es un sindrome caracterizado por acidosis metabdlica hiperclorémica

causada por la disfuncién tubular de equilibrar el pH que puede ser con
funcion glomerular normal o afectada pero en menos medida que la funcion
tubular. Si tomamos en cuenta esta definicion significa que las acidosis
metabolicas secundarias a insuficiencia renal aguda o crénica quedan
excluidas, pero tomando en cuenta que la acidosis tubular renal, con el

tiempo pueden evolucionar a insuficiencia renal aguda o crénica(47).
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Se clasifica en dos grandes grupos:

3.2.4.2.1 Acidosis tubular distal o tipo | En la ATD

Disminuye la secrecion de iones H+ y hay menor regeneracion del
bicarbonato lo que conduce a la acidosis metabdlica cronica. Este trastorno
tubular se debe a la incapacidad de secretar protones de células intercaladas
tipo A en el tibulo de conexion y el conducto colector. Puede ser causado
por varias afecciones, incluidos defectos de un solo gen, enfermedades
autoinmunes, como el sindrome de Sjogren, drogas o trastornos sistémicos

como la acidosis hipercloremica(48).

En la ATD existen 2 variantes; una se acompafa de pérdidas elevadas de
bicarbonato por la orina; se le llama AT tipo 11 o acidosis tubular renal mixta
y La otra se denomina acidosis tubular renal con hiperkalemia o AT tipo
1\V(48) (49).

3.2.4.2.2 Acidosis tubular proximal o tipo Il En la ATP

Este tipo de acidosis tubular disminuye la reabsorcion proximal de
bicarbonato por lo tanto bicarbonaturia, lo que lleva a una disminucion del
bicarbonato sérico. El defecto sélo involucrar la reabsorcion de bicarbonato
o también ser parte de una disfuncion tubular proximal generalizada
denominado sindrome de Fanconi, en el que existe ademas, glucosuria,
hiperaminoaciduria e hiperfosfaturia; esta Ultima causa hipofosfatemia y
raquitismo(49).

3.2.4.3 Acidosis lactica

La acidosis lactica es un estado de acidosis que se da en el organismo como
resultado de metabolismo anaerobio en el organismo causado por la

hipoperfusion en casos de shock hipovolémico de tipo hemorragico(7).

La hemorragia causa pérdida de volumen, la pérdida de volumen causa
hipoperfusion, la hipoperfusion causa disminucion de la oxigenacion de los

tejidos, lo que estimula la activacion del metabolismo anaerobio secundaria
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a la disminucion de aporte de oxigeno. La hemorragia causa entonces la
disminucion del aporte de oxigeno a los tejidos debido a disminucion del
gasto cardiaco y anemia. Si a este estado le agregamos la terapia de
reanimacion agresiva por fluidos con soluciones ricas en cloruros,

obtenemos como resultado acidosis hiperclorémica.

3.2.4.4 Coagulopatia
La Coagulopatia es definida como la imposibilidad de la sangre a realizar

una coagulacién normal y funcional que resultada de una dilucién, deplecion
0 inactivacion de los factores de la coagulacion que puede aparecer con
valores de tiempo de protrombina mayores de 14.2 segundos y/o un TPT
superior 38.4 segundos, con una plaguetopenia menor de 150.000/ul(7).
Tomar en cuenta que su incidencia en pacientes de origen traumatico es un

importante predictor de mortalidad.

La hipercoagulabilidad después del trauma es una respuesta fisioldgica para
controlar la hemorragia desde el momento del trauma y también ayuda a
prevenir mayores perdidas de volumen. La evolucion de esta capacidad de
coagulacion depende de la magnitud del dafio y el manejo que tuvieron
después del trauma, asi pacientes severamente dafiados con gran exposicion
de factor tisular serdn mas propensos a las Coagulopatia de consumo(7).
Entre los factores que afectan este estado, concluyendo con la triada de la
muerte esta, la hipotermia y la acidosis. Recordando que también la acidosis
puede ser causada por fluidos empeorando la capacidad de coagulacion.
3.2.4.4.1 Coagulopatia por administracion de fluidos

La coagulopatia por dilucion de plaquetas y factores de la coagulacion ocurre
tempranamente como resultado de la fluidoterapia, y puede ser demostrada
no solo después de administrar grandes cantidades de volumen sino también

puede suceder con menores cantidades de volumen, ya sea originado por
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reduccion de la consistencia del codgulo o empeoramiento de la
polimerizacion del fibrindgeno (50).
3.2.4.4.2 Coagulopatia por acidosis
La acidosis metabolica que como sabemos puede ser causada también por

administracion de fluidos altos en cloruro pueden producir:

1. Prolongacion del tiempo de protrombina y del tiempo parcial de
tromboplastina.

2. Disminucion de la actividad del factor V de la coagulacion.

3. Coagulacion Intravascular Diseminada (CID) por inactivacion de
varias enzimas de la cascada de la coagulacion. Lo que posteriormente

puede causar coagulopatia por consumo.

3.2.4.5 Hipotermia
La hipotermia desempefia un rol importante en el segundo golpe en los

pacientes con trauma grave(50), elevando considerablemente la morbilidad
y la mortalidad de los pacientes ya que se encuentran en el circulo vicioso
con la acidosis, la coagulopatia, la conocida triada de la muerte. Por tanto, la
fluidoterapia masiva en la reanimacion en aquellos pacientes con shock
hemorragico puede empeorar esta triada. Esta hipotermia es secundaria a una
combinacion de factores como la perdida de volumen, la disminucion de la
perfusion tisular, administracion masiva de fluidos, metabolismo anaerobio,
entre otros. La administracién masiva de fluidos puede causar esta condicién
por lo que se recomienda administrar estos liquidos calientes para evitar esta
complicacion.

3.2.4.6 Riesgo de aumento de sangrado por administracion de fluidos
Cuando tenemos un paciente con shock hipovolémico por hemorragia, nos
encontramos en un estado de hipoperfusion tisular debido a un descenso de

la presion arterial por una deplecion de volumen. El principal principio de la
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reanimacion agresiva es reponer liquido, para asi aumentar la presion arterial

y restituir la perfusion tisular.

La principal complicacion de este método es por el mismo motivo por el cual
se causo el shock hipovolémico en primer lugar, la hemorragia. Cuando
aumentamos el volumen de forma masiva, también elevamos la presion
arterial, por ende, si la hemorragia no ha sido controlada elevamos tambien
la probabilidad a sangrado en heridas no controladas. No es recomendable

usar esta terapia si el sangrado es no controlado.

Se recomienda en estos casos utilizar el principio de la Resucitacion
Hipotensiva o Hipotension Permisiva en la que se trata de mantener una
presion arterial preoperatoria entre 80 y 90 mm de Hg, evitando con esta
forma de tratamiento los efectos negativos de una fluidoterapia masiva(50).
3.2.4.7 Sindrome compartimental

Esto puede suceder por la disminucion de la presion oncotica causada por la
administracion de cristaloides isoténicos, esta disminucion de la presion
oncoética del lecho vascular favorece al edema tisular empeorando la
circulacion y oxigenacion de dichos tejidos, lo cual predispone al sindrome
compartimental en las diferentes cavidades corporales, que a su vez es causa

de la disfuncién organica multiple(35).

3.2.4.8 Otras complicaciones
Otras complicaciones de menor a mayor riesgo ocasionada por esta técnica

se pueden relacionar tanto con la técnica de inicio como es la puncion
venosa, con posible flebitis, extravasacion, embolismo gaseosos, puncion
arterial, hematomas e incluso neumotdrax, como las relacionadas con la
infusién de la solucidn debido a las diferencias volumétricas u capacidades
oncéticas sumado a la perdida de volumen como insuficiencia cardiaca,

edema agudo de pulmon, edema cerebral(51). Agregado a esto, Una agresiva
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hidratacion con soluciones cristaloides como la solucion salina al 0.9%
puede empeorar el edema intersticial y la funcion pulmonar causando asi

complicaciones cardiopulmonares graves que pueden llevar a la muerte(51).

4. MATERIALES Y METODOS

4.1 TIPO DE ESTUDIO
Se realizd un estudio observacional, retrospectivo y analitico realizado en el Hospital de

Especialidades “Teodoro Maldonado Carbo” durante el periodo de Agosto 2017 a Agosto
2019.

4.2 UNIVERSO Y MUESTRA
El universo estuvo constituido por 167 pacientes con diagndéstico de shock hipovolémico

gue cumplian los siguientes criterios.

4.3 CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes diagnosticados con shock hipovolémico que consten en el sistema AS400

Pacientes mayores de 18 afios
Pacientes manejados con cristaloides

M wnp e

Pacientes que fueron atendidos de Agosto 2017 a Agosto 2019

4.4 CRITERIOS DE EXCLUSION
1. Pacientes con antecedentes de enfermedad renal

2. Pacientes que presenten manifestaciones sistémicas previamente no relacionadas con
el shock hipovolémico
3. Pacientes que estén participando en ensayos clinicos al momento del estudio que

puedan afectar los resultados.
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NOMBRE
VARIABLES

Edad

Sexo

Etiologia

Tipo de
Cristaloide

Grado de shock
hipovolémico

Uso de vasopresor

Volumen
administrado
STAT

4.5 VARIABLES

DEFINICION DE
LA VARIABLE

Tiempo transcurrido
desde la fecha de
nacimiento hasta la
fecha actual

Caracteristicas
bioldgicas,
anatomicas y
fisioldgicas que
distinguen hombre y
mujer
Fendmeno que causo
shock hipovolémico
en el paciente

Sueros salinos sin
glucosa que se
emplean,
ordinariamente,
como fluidoterapia.

Clasificacion del
shock hipovolémico
dependiendo de la
cantidad de volumen
sanguineo perdido
Utilizacién de
medicamentos
vasoactivos para
mejorar la presion
arterial
Cantidad de
cristaloide
administrada al
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RESULTADO

Edad en afos

1) Masculino
2) Femenino

1) Quemaduras
2)
Deshidratacion
3) Trauma
4) Etiologia de
origen clinico
5) Etiologia de
origen
ginecoldgico
6)
Postoperatorio
1) Solucion
salina
2) Lactato de
Ringer
3) Lactato de
Ringer + CINa
1) Grado |
2) Grado Il
3) Grado Il
4) Grado 1V

1} Si
2) No

1) No
2) <500 cc
3) 1000 cc

TIPO DE
VARIABLE

Cuantitativa
independiente
continua

Cualitativa
dicotomica
independiente
nominal

Cualitativa
politémica
independiente
nominal

Cualitativa
politémica
independiente
nominal

Cualitativa
politémica
independiente
ordinal

Cualitativa
dicotdbmica

Cuantitativa
independiente
continua



Volumen
administrado en
24 horas

Estancia
hospitalaria con
diagnostico de
shock
hipovolémico

Complicaciones

Mortalidad

paciente en la
reanimacion por
fluidoterapia de
manera urgente

Cantidad de
cristaloide
administrada al
paciente en la
reanimacion por
fluidoterapia durante
24 horas
Sumatoria de dias en
que un paciente se
encuentra
hospitalizado con
diagndstico de shock
hipovolémico
Agravamiento de una
enfermedad o
problema médico
con una patologia
intercurrente, que
aparece
espontaneamente con
una relacién causal
mas o menos directa
con el diagnostico o
tratamiento aplicado.

Numero de
defunciones en cierto
grupo de personas en

un determinado
periodo
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4) 2000 cc
5) 3000 cc
6) 4000 cc
7) 5000 cc
8) >5000 cc

1) <1000 cc
2) 1000-2000 cc
3) 2000-3000 cc
4) 3000-4000 cc
5) 4000-5000 cc

6) >5000 cc

1) menos 24 h
2) 1 dia— 3 dias
3) 4 dias — 7
dias
4) mas de 7 dias

1) Insuficiencia
renal aguda
2) Acidosis
metabdlica

hiperclorémica
3) Acidosis

lactica

4) Respiratorio

5)

Cardiovascular
6) Sindrome

compartimental
7} Sistema

Nervioso
Central
7} Metabolico
8) Coagulopatia
1} Si
2) No

Cuantitativa
independiente
continua

Cuantitativa
independiente
continua

Cualitativa
politdbmica
independiente
nominal

Cualitativa
dicotdémica



4.6 TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCION DE DATOS
Los datos se obtuvieron a través de revision de historias clinicas y pruebas complementarias
(biometria hematica, gasometria arterial, funcion hepatica y renal, bioguimica y electrolitos)
registradas con diagnostico de shock hipovolémico en el sistema AS400 del HTMC. Por la
recoleccién de datos se descartd a través de la base de datos proporcionada por el area de
investigacion del hospital aquellos pacientes con antecedente de enfermedad renal crénica y
pacientes diagnosticados con shock hipovolémico menor de 18 afios. Se uso la plataforma virtual
Google drive para actualizar la informacidon recopilada de forma practica ademéas de Microsoft

Excel para poder tabular de forma automatica los datos que proveen la historias clinicas.

4.7 ANALISIS ESTADISTICO

Para la realizacion de cuadros estadisticos se utilizé el paquete estadistico del programa SPSS
version 22.0 utilizando frecuencias y porcentajes para la elaboracion de tablas, porcentajes y
graficos. Los resultados se presentaron por medio de tablas simples y compuestas, ademas de

gréaficos estadisticos que se validaron con CHI cuadrado y medidas de tendencia central.

5. RESULTADOS

Del total de la muestra estudiada (167 pacientes) la edad Media es de 53.59 afios, con una mediana
de 54 afios, una moda de 73 afios, y una desviacion estandar en los 20.21 afios (Gréfico 1). De
los cuales el 58,68 % (98) era de sexo masculino mientras que el 41,32% (69) era de sexo
femenino (Gréfico 2). La etiologia de shock hipovolémico mas frecuente con 46.71% (78
pacientes) resultd ser de Origen Clinico, seguido de Origen Traumatico con el 21.56% (36
pacientes), no muy lejos del Origen Postquirdrgico 17.96% (30 pacientes) y de Origen
Ginecoldgico 13.77% (23 pacientes) (Tabla 1). En cuanto al grado de shock hipovolémico, se
obtuvo una frecuencia creciente conforme se agrava el cuadro de shock siendo asi, 4.19% (7
pacientes) en Grado I, 20.36% (34 pacientes) en Grado 1, 29.34% (49 pacientes) en Grado 11l y
por altimo el Grado 1V, siendo el mas grave el mas frecuente con 46.11% (77 pacientes) (Tabla
2). La mayoria de pacientes estuvieron con el diagnostico de shock hipovolémico por 24 horas,
el 36,53 % (61), el 26,95% (45) estuvo entre 2 a 3 dias ingresado por el mismo diagndstico, el
14,37% (24) estuvo de 4 a 7 dias, y el 22,16% (37) estuvo por méas de 7 dias, este grupo de
pacientes fue diagnosticado mdaltiples veces con shock hipovolémico (Grafico 3). El cristaloide
administrado con mas frecuencia para la reanimacion por fluidoterapia agresiva fue el Cloruro de
Sodio al 0.9%, fue utilizado en el 62.28% de los pacientes, el segundo cristaloide mas utilizado
fue una combinacion de Lactato de Ringer mas Cloruro de Sodio al 0.9% con un 19.76%. En
altimo lugar el Lactato de Ringer solo con 17.96% (Gréfico 4). La mayor parte de los pacientes
con diagnostico de Shock Hipovolémico mostr6 complicaciones en algin momento de su estancia

hospitalaria, 1o que correspondi6 a 73.05% (122 pacientes) de la muestra total (Tabla 3). La
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complicacion presentada con mayor frecuencia con el 21.56% fue la Acidosis Metabdlica
Hiperclorémica, seguida de la coagulopatia con el 7.19% (Gréfico 5). En cuanto a la tasa de
mortalidad el 51.5 % (86) sobrevivié al shock hipovolémico tratado con fluidoterapia agresiva
mientras que el 48.5% (81) fallecié al shock hipovolémico tratado con fluidoterapia agresiva
(Tabla 4).

En los resultados obtenidos al relacionar el volumen administrado de forma inmediata con el
grado de shock se observé en los 4 diferentes tipos de shock se decidié no administrar ningun
volumen inmediato o STAT siendo asi en Grado | 2.4%, Grado 1l 11.98%, Grado |11 10.18% y
Grado IV siendo el tipo de shock donde es més necesaria la administracion de volumen inmediato
obtuvimos 14.97%. EIl volumen administrado de 501 a 1000 cc fueron utilizados en los 4 tipos de
shock con desde 1.8%, 3.59%, 9.58% y 10.78% correspondientemente siguiendo el principio de
hipotension permisiva. Aplicando la reanimacion por fluidoterapia agresiva desde el grado 1l
hasta el IV con un volumen administrado de 1000 a >5000 cc siendo asi, 4.19%, 7.78% y 17.96%
correspondientemente, mientras mas grave el grado de shock mayor fue el volumen infundido
como era de esperarse. (Grafico 6). En cambio, en los volimenes administrados en las primeras
24 horas de tratamiento el Grado de Shock el Gnico que recibié menos de 1000cc en las primeras
24 horas fue 1 paciente (0.6%) concediendo asi con los resultados de Mortalidad vs Volumen
administrado en 24 horas (Grafico 16) donde nos muestra que el Gnico paciente que recibié menos
de 1000cc fue aquel paciente que fallecié durante el tratamiento. EI volumen administrado con
mas frecuencia desde el 111 al IV grado de shock fue de 2001 a 3000 cc en las primeras 24 horas
con valores de 7.78%, 13.16% y 16.17% correspondientemente. Otros valores que Ilaman la
atencion son los porcentajes de volumen de la tabla de 3001 a 5000cc y los valores de >5000cc
gue nos muestran porcentajes que ascienden proporcionalmente al grado de shock siendo en
Grado IV de 3000 a 5000 13.77% y >5000cc 13.17% (Grafico 7). Pero en el segundo dia se
retiraron los fluidos a un porcentaje importante en cada grado de shock, llama la atencién que en
grado IV se despoja de fluidos al 16.17% sugiriendo que en un porcentaje importante la
fluidoterapia agresiva en este establecimiento no dura mas de 24 horas. Sin embargo, de forma
ascendente a la gravedad del shock (desde grado IlI al 1V) el volumen administrado con méas
frecuencia fue de 2001 a 3000cc con valores de 5.99%, 13.77% y 17.96 % respectivamente
(Grdéfico 8).

Los resultados del andlisis de la relacion del grado de shock hipovolémico con los diferentes tipos
de complicaciones (Gréafico 9) encontradas en este estudio, indicaron que el grado | de shock

hipovolémico presenta muy pocas complicaciones, entre las cuales encontramos coagulopatia con
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el 0.6% y trastornos metabdlicos con el también con el 0,6%. Se encontr6 que a medida que
ascienden en estadio de shock hipovolémico crecen de igual manera las complicaciones. En el
caso de la complicacién acidosis metabolica hiperclorémica en el grado | de shock no
encontramos esta complicacion, en el grado 11 de shock la encontramos en el 3% de los pacientes,
en el grado |11 este porcentaje asciende al 6,6% y finalmente en el grado IV la cifra casi se duplica
con el 11,98% de la muestra. Se observd que a mayor estadio de shock habrd mayor riesgo de
tener acidosis metabolica hiperclorémica. De igual manera el porcentaje de pacientes con
coagulopatia asciende a medida que se presentan estadios mas graves de shock hipovolémico;
presentandose en el grado Il un 1,78% de pacientes con esta complicacién, en el grado Il se
duplican los pacientes con el 4,19% y ene | grado IV encontramos el 5,99% de pacientes afectados
por esta complicacion. Otra cosa que hay que destacar es la aparicion de insuficiencia renal aguda
asociada con acidosis metabolica hiperclorémica en los pacientes en grado Il y IV de shock
hipovolémico. En el grado 111 se encuentra 4,79% de la muestra y en el grado 1V el 3,59%.

En cuanto al grafico respecto a la relacién al tipo de cristaloides administrados con las
complicaciones que producian, se encontré que al utilizar Cloruro de Sodio, se presenta Sin
Complicaciones el 22.16% de la muestra, llama la atencién que la complicacién maés frecuente
con el Cloruro de Sodio es la Acidosis Metabdlica Hiperclorémica con el 11.98%. También
tenemos a la coagulopatia 4.1%, mientras que en la Insuficiencia Renal Aguda que es una de las
complicaciones mas peligrosas se obtuvo 3.59% con el cloruro de sodio. Con el Lactato de Ringer
gue segun nos resultados nos muestra que fue menos utilizado que el cloruro de sodio; en él se
destaca como principal complicacion la Acidosis metab6lica Hiperclorémica con un 4.79% de
toda la muestra, seguido de sin complicaciones 3.59%, y Acidosis Lactica con un 2.9%. Cuando
se utilizan estas dos soluciones combinadas la complicacion mas comdn por si sola volvio a ser
Acidosis Metabolica Hiperclorémica con un 4.79% en este caso. Llama la atencién que ningln
paciente se presentd sin complicaciones cuando se utilizd6 ambas soluciones combinadas.
(Gréfico 10).

Al analizar el gréfico de complicaciones vs volumen administrado de cristaloides de manera
inmediata (STAT) (Gréfico 11) se observo que al no administrar cristaloides de forma inmediata,
el porcentaje de no tener complicaciones es alto, de 14,91 %; en comparacién a administrar 1000
cc STAT, 8,38%; y administrar de 1000 a 2000 cc STAT, con el 2,4%. Asi mismo la complicacién
mas frecuente es la acidosis metabdlica hiperclorémica, al no administrar cristaloides STAT con
el 9,58%; mientras que al administrar 1000 cc de cristaloides el porcentaje de pacientes con
acidosis metabolica disminuye al 7,78% en comparacion a no administrar cristaloides de forma

inmediata; de igual forma al administrar de 1000 a 2000 cc de cristaloides el porcentaje de
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pacientes con esta complicacion disminuy6 a un 2,99%. Otra cosa a tomar en cuenta es que al
administrar 1000 cc de cristaloides STAT se presentan en el 8,38% de los pacientes otras
complicaciones como acidosis lactica con 12 pacientes, trastornos metab6licos y respiratorios con
6 pacientes. También se observa como complicacién coagulopatias; al administrar de 1001 a 2000
cc STAT, un 0,6%; al administrar de 2001 a 3000 cc STAT, un 1,2%; y al administrar mas de
3000 cc STAT, un 2,4%. Esto nos demuestra que mientras mas cristaloides administremos de
forma inmediata, mayor nimero de coagulopatias tendremos. Al momento de relacionar la
cantidad de volumen total administrado en 24 horas se encontré que mientras menos volumen
administrado a las 24 horas, menos complicaciones encontrabamos en los pacientes con un valor
de 7.78% sin complicaciones cuando se administré de 1000 a 2000cc, y 12.57% cuando se
administro de 2000 a 3000cc de solucién en las primeras 24 horas. La complicacién mas frecuente
que encontramos al realizar la reanimacion por fluidoterapia agresiva en las primeras 24 horas
fue la Acidosis metabdlica Hiperclorémica con 10.18% cuando se administré de 2000 a 3000cc
de solucion (Gréfico 12). Por otro lado al relacionar las complicaciones observadas en los
pacientes a los que se les administré fluidoterapia agresiva en el segundo dia (Gréafico 13), no se
presentd ningun tipo de complicacién en la mayoria de los casos, un 19,76 % (33). De igual
manera que en resultados anteriores la complicacion méas frecuente fue la acidosis metabdlica
Hiperclorémica, presentdndose la mayor muestra en el caso de administrarse cristaloides entre
2001 y 3000 cc en 24 horas al segundo dia. Otro hallazgo importante es que se presentaron de
forma frecuente otro tipo de complicaciones (respiratorias, metabdlicas, cardiovasculares,
insuficiencia renal aguda, acidosis lactica, etc.) siendo la acidosis lactica la mas frecuente con 12
casos. Asi mismo es importante destacar la prevalencia de coagulopatia al administrarse entre
2001 y 3000 cc de cristaloides en 24 horas durante el segundo dia, en este estudio se encontrd un
3,59 % (6).

La relacién de la mortalidad y sobrevida cuando se administr6 solo Lactato Ringer fue de 7.76%
y 10.18%, con una proporcién similar cuando se administré6 combinacion de Cloruro de Sodio y
Lactato de Ringer con mortalidad y sobrevida de 8.96% y 10.78% respectivamente (Gréfico 14).
Segun los gréficos la mortalidad més elevada se report6 en aquellos casos en los cuales se decidio
no administrar ningun volumen inmediato con un valor del 20.96% y una supervivencia de
18.56%. De igual forma cuando se administran bolos pequefios de 500 a 1000 cc obtenemos
resultados parecidos con una mortalidad del 13.77% y una supervivencia del 11.18%. A diferencia
de los casos anteriores, cuando se administrd6 de 1000 a 2000 cc de solucién, un indice de
mortalidad disminuido de 2.99% en relacion a la supervivencia que fue de 10.18% (Gréfico 15).
A las 24 horas de tratamiento se observa una mortalidad en cada categoria de volumen

administrado, pero la que mas llama la atencién cuando se administré un volumen de 2000 a
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3000cc en las primeras 24 horas con un 22.16%, con una supervivencia de 16.77%. Mientras que
en aquellos casos donde se administré de 3000 a 4000cc de solucion en las primeras 24 horas se
manifestd una supervivencia de 10.78% con una mortalidad de 6.59%, con una proporcién similar
cuando se administré de 4000 a 5000cc (Grafico 16). Cuando se administraron volimenes
mayores a 5000cc, que coinciden con un gran porcentaje de complicaciones mediatas en las

primeras 24 horas. (Grafico 12)

6. DISCUSION

Mattox realizé un estudio en la que su objetivo era probar que la administracion de los bolos de
250 cc eran mas seguros en los casos mas severos de shock hipovolémico que la administracién
agresiva de liquidos, donde estuvieron involucrados 424 pacientes donde el 84.7% (359 pacientes)
a los cuales se les administro un maximo de 4 bolos de 250 cc en un méximo de 24 horas
apreciando un aumento en la tension arterial sistélica y diastélica por debajo de los limites
normales(52). En comparacién a nuestro estudio, donde el 32.93% de los pacientes recibié menos
de 1000 cc de forma inmediata y 16.17% con 2000 a 3000 cc de liquidos en las primeras 24 horas
a diferencia del estudio mencionado, por lo que se concluye que en la casa de salud de nuestro

estudio aun predomina la reanimacion por fluidoterapia agresiva.

En un estudio peruano de Cieza demuestran la prevalencia de la acidosis metabdlica en pacientes
hospitalizados con diferentes patologias, donde se obtuvo una muestra total de 280 pacientes de
los cuales el 33% present6 alcalosis metabdlica la cual resulto ser la segunda alteracién del medio
interno mas frecuente en los pacientes hospitalizados(53), a diferencia de nuestro estudio donde
la principal complicacion en los pacientes con el grado de shock hipovolémico mas grave fue la
acidosis metabdlica (hiperclorémica) con un 11.98%. Por lo que ambos estudios coinciden en que
esta es una de las complicaciones mas frecuentes en pacientes hospitalidades independientemente
de la etiologia de la enfermedad. Seglin un estudio de Malvino donde evalta prevalencia de
coagulopatia en pacientes obstétricas con shock hipovolémico grave, obtiene una muestra de 247
de las cuales el 36.84% presento coagulopatia(54), en comparacion a nuestro estudio donde la
coagulopatia fue la segunda complicacion mas frecuente en el shock grave con el 5.99%

demostrando ser una de las complicaciones mas frecuentes en ambos estudios.

Un estudio publicado de Garnacho-Montero se compararon dos grupos, uno tratado
exclusivamente con solucion salina y otro tratado con Lactato de Ringer, donde intentaron
demostrar la superioridad del Lactato Ringer sobre la solucién salina cuyos resultados fueron en
promedio, en caso de la solucion salina un pH de 7.28 +/- 0.12 en comparacion al Lactato de
Ringer pH de 7.45 +/- 0.06(55). En nuestro estudio el Cloruro de Sodio presentd Acidosis

Metabdlica Hiperclorémica con el 11.98% y en caso de Lactato de Ringer con Acidosis
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metabdlica Hiperclorémica de 4.79%, siendo el Lactato de Ringer aquella solucién que presenta
menos complicaciones con la misma cantidad infundida, tomando en cuenta que la capacidad
expansora del Lactato de Ringer es menor que la del Cloruro de Sodio por lo cual se necesita una

mayor cantidad para expandir la misma cantidad de volumen(41).

Jones et al en el afio 2018 realiz6 una investigacion con 970 pacientes diagnosticados con shock
hipovolémico por trauma, se les administrd cristaloides usando la técnica de fluido terapia
agresiva a razén de 5000 cc en 24 horas. Del total 67 pacientes (7%) sometidos a 5300 cc de
cristaloides murieron, de estos se complicd el 24% (16) a diferencia del 11% (106) que se
complicaron en el grupo que no falleci6. Por esto se concluyd que los pacientes sometidos a
fluidoterapia agresiva presentaban complicaciones como hipotermia y acidosis metabolica
Hiperclorémica(15). Estos datos estan a favor con nuestro estudio ya que coincide en cuanto a la
complicacion de acidosis metabdlica hiperclorémica la cual también se presentd al administrar
fluidoterapia agresiva, aunque en un porcentaje menor comparado con el estudio de Jones el cual

fue el 10,18% de los casos.

En la investigacion realizada por Shigenari et al en el afio 2018 con 101 pacientes diagnosticados
con shock hipovolémico se compar6 2 grupos de esta cohorte, un grupo fue administrado con
fluido terapia agresiva (59 pacientes) y el otro grupo con fluido terapia restrictiva (42 pacientes).
Lograron demostrar que la administracion restrictiva de fluidos en pacientes con shock
hemorragico antes de ingresar a quirdfano disminuye las complicaciones y los dias de ventilacion
mecanica contribuyendo a la mejoria de estos pacientes en la unidad de cuidados intensivos. Sin
embargo se reportdé que la tasa de mortalidad y el tiempo de estadia no cambia
independientemente si se administra fluidoterapia agresiva o no(14). Esto coincide con nuestro
trabajo ya que no se report6 ninguna relacion en cuanto a mortalidad al administrar fluidoterapia

agresiva.
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7. CONCLUSION

El grado de severidad de shock hipovolémico mas frecuente fue el Grado IV con 46,11%,
seguido por el Grado 111 con el 29,34%, Grado Il con 20,36% y Grado | con 4,19%.

Las complicaciones inmediatas identificadas en nuestro estudio fue con el 7,78% la
acidosis metabdlica Hiperclorémica con menos de 1000 cc de cristaloides administrado
STAT, de 1000 a 2000 cc fue el 2,99%; mientras que la complicacion mas frecuente
cuando se administré mas de 3000 cc STAT fue la coagulopatia con 2,4% (P=0.009).
Las complicaciones mediatas identificadas en nuestro estudio cuando se administrd
cristaloides en 24 horas fue nuevamente acidosis metabolica Hiperclorémica con 10,18%
a razon de 2000 a 3000 cc; mientras que cuando se administré volimenes mayores de
5000 cc las complicaciones més frecuentes fueron acidosis lactica y coagulopatia, con
4,18y 3,6% respectivamente (P=0.016).

Las complicaciones tardias identificadas en nuestro estudio cuando se administro
cristaloides durante el segundo de ingreso fue la acidosis metaboélica Hiperclorémica con
11,38% al administrarse de 2000 a 3000 cc y cuando se administré de 3000 a 4000 cc
nuevamente se presentd la acidosis metabdlica Hiperclorémica 2,4% y coagulopatia con
1,8% (P=0.018).

La complicacion méas frecuente de forma inmediata, mediata y tardia fue la acidosis
metabolica Hiperclorémica cuando se administré a razén de 1000 a 3000 cc; mientras
que la coagulopatia fue mas frecuente al administrar mas de 4000 cc

El cristaloide mas eficaz fue el Lactato de Ringer con una mortalidad de 7,78%, seguido
con la combinacidn de lactato de ringer con cloruro de sodio con una mortalidad de 8,95;
a diferencia del cloruro de sodio que resultd ser el menos eficaz con una mortalidad de
31.54% (P=0.706).

La complicacién mas frecuente de los 3 cristaloides utilizados fue la acidosis metabdlica
hiperclorémica, sin embargo también se encontr6 otras complicaciones como acidosis
lactica al usar lactato de ringer y coagulopatia mas trastornos metabolicos al utilizar
ambos cristaloides combinados (P= 0.002).

El género mas afectado fue el masculino, predomind con el 58,68% del total. De la
muestra estudiada la edad media es de 53.59 afios, con una mediana de 54 afios, una moda

de 73 afios, y una desviacion estandar en los 20.21 afios.
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8. ANEXOS

Tabla 1. Distribucién de los 167 pacientes tratados con fluidoterapia agresiva por shock
hipovolémico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo 2017 — 2019 segun: Etiologia
del Shock.

VOLUMEN EN PRIMERAS 24 HORAS FRECUENCIA PORCENTAIJE
TRAUMA 36 21.56%
POSTQUIRURGICO 30 17.96%
ORIGEN CLINICO 78 46.71%
ORIGEN GINECOLOGICO 23 13.77%
TOTAL 167 100.0

Tabla 2. Distribucién de los 167 pacientes tratados con fluidoterapia agresiva por shock
hipovolémico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo 2017 — 2019 segun: Grado de
Shock Hipovolémico.

VOLUMEN EN PRIMERAS 24 HORAS FRECUENCIA PORCENTAIJE
GRADO | 7 4.19%
GRADO Il 34 20.36%
GRADO Il 49 29.34%
GRADO IV 77 46.11%
TOTAL 167 100%

Tabla 3. Distribucién de los 167 pacientes tratados con fluidoterapia agresiva por shock
hipovolémico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo 2017 — 2019 segun:
Complicaciones de Tratamiento.

COMPLICACION FRECUENCIA PORCENTAIJE
CON COMPLICACION 122 73.05%
SIN COMPLICACION 45 26.95%

TOTAL 167 100.0

Tabla 4. Distribucién de los 167 pacientes tratados con fluidoterapia agresiva por shock
hipovolémico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo 2017 — 2019 segun: Mortalidad

MORTALIDAD FRECUENCIA PORCENTAIJE

MUERTO 81 48.5
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GRAFICO 1. Distribucién de los 167 pacientes tratados con fluidoterapia agresiva por
shock hipovolémico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo 2017 — 2019 segun: EDAD
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GRAFICO 2. Distribucién de los 167 pacientes tratados con fluidoterapia agresiva por
shock hipovolémico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo 2017 — 2019 segun: Sexo
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GRAFICO 3. Distribucién de los 167 pacientes tratados con fluidoterapia agresiva por
shock hipovolémico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo 2017 — 2019 segun:
Tiempo de estadia

GRAFICO 4. Distribucién de los 167 pacientes tratados con fluidoterapia agresiva por
shock hipovolémico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo 2017 — 2019 segun: Tipo
de cristaloide.
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GRAFICO 5. Distribucién de los 167 pacientes tratados con fluidoterapia agresiva por
shock hipovolémico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo 2017 — 2019 segun: Tipo
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GRAFICO 13. COMPLICACIONES VS VOLUMEN ADMINISTRADO EN EL SEGUNDO DIA
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GRAFICO 15. MORTALIDAD VS VOLUMEN ADMINISTRADO STAT
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La fluido terapia agresiva es un tipo de tratamiento que se usa en aquellos pacientes que presentan con shock
hipovolémico por hemorragia. Consiste en la correccion rapida del deficit vascular con el propdsito de
mejorar la perfusion tisular y asi mejorar la oxigenacion. Este objetivo se alcanza administrando grandes
cantidades de volumen para aumentar la presion arterial y mejorar la perfusion a los tejidos. Sin embargo,
la elevacidn de la presion arterial por si misma, no suele ser suficiente para recuperar adecuadamente la
perfusion tisular, ya que se suele acompafiar de complicaciones. El objetivo principal de este estudio fue
evaluar las complicaciones relacionadas con la reanimacion por fluidoterapia agresiva en pacientes con
shock hipovolémico mayor de 18 afios en el HTMC. Se incluyeron 167 pacientes. Se determiné que el
73.05% presentd complicaciones. Se concluyd que la complicacion mas frecuente de forma inmediata,
mediata y tardia fue la acidosis metabdlica hiperclorémica cuando se administrd a razon de 1000 a 3000 cc;
mientras que la coagulopatia fue mas frecuente al administrar mas de 4000 cc (P=0,016). El cristaloide mas
eficaz fue el Lactato de Ringer con una mortalidad de 7,78%, seguido con la combinacion de lactato de
ringer con cloruro de sodio con una mortalidad de 8,95; a diferencia del cloruro de sodio que resulté ser el
menos eficaz con una mortalidad de 31.54% (P=0,706). La complicacion mas frecuente de los 3 cristaloides
utilizados fue la acidosis metabdlica hiperclorémica (P= 0,002).

ADJUNTO PDF: X sI 1 NO

FO LA CUOAAI Telefono: +593-4- E-mail: hgarciabonilla@gmail.com
AUTOR/ES: 0984362180 ' '
CONTACTO CON LA Nombre: Ayon Genkoung Andrés Mauricio

INSTITUCION Teléfono: +593-4-997572784

(GUOREINADOIR BIE L E-mail: : andres.ayon@cu.ucsg.edu.ec

PROCESO UTE):: - Ay -ucsg.edu.

SECCION PARA USO DE BIBLIOTECA

N°. DE REGISTRO (en base a datos):

N°. DE CLASIFICACION:

DIRECCION URL (tesis en la web):




