CHOQUE

El choque es una situación fisopatologica que se reconoce clínicamente como un estado de riesgo tisular inadecuado. En 1872, Gross reconoció el choque con un desquiciamiento brusco de la maquina de la vida. La descripción de Warren en 1895 fue como la pausa momentánea de la muerte. El termino choque se empleaba frecuentemente al cuadro clínico de hipotensión arterial consecutiva a una hemorragia externa o un traumatismo. En 1940 Black reconoció que el choque es una insuficiencia circulatoria periférica que resulta de una discrepancia en el tamaño del lecho vascular y el volumen del liquido intravascular y con ello admitió los componentes del corazón, los vasos y el volumen circulante en la conservación de la homeostasis. En 1942 Wiggerss propuso que el choque es un síndrome que resulta de la depresión de diversas funciones pero en la cual el volumen sanguíneo circulante efectivo tiene un deterioro progresivo de la circulación hasta terminar en una insuficiencia circulatoria irreversible.

La clasificación etiológica propuesta por Blalock esta dividida en cuatro categorías 1) hemorrágico, 2) neurogenico, 3)vasogénico, 4) cardiogénico. 

CHOQUE HIPOVOLEMICO

El choque hipovolemico resulta de la disminución del volumen circulante o intravascular efectivo. En consecuencia todos los signos del choque clínico son característicos de la disminución del riego periférico y el aumento de en la actividad adrenergica.

Las causa mas comunes de choque son: hemorragia, vomito, diarrea, diabetes mellitus, exceso de diuréticos, quemaduras, lesiones esxudativas, Ascitis, hemotorax o hemoperitoneo.

Conforme se pierde volumen intravascular, la resistencia vascular periferica aumenta para proteger la presión arterial en compensación ala caida del gasto cardiaco. Los incrementos diferenciales de las resistencias perifericas en los lechos arteriolaes regionales, en particular en piel, intestino y riñon protegeran adicionalemete la presión a costa de la disminución adicional del flijo a los organos. La piel palida y fria que se evidencia en el examen, y la palidez del intestino con disminución de los pulsos mesentericos son signos obvios que se enncuentran durante una laparotomia.

La reducción del voluemen sanguineo circulante tambien origina taquicardia como respuesta a una disminución del volumen sistolico por precarga inadecuada. La respuesta taquicardica depende de la perdiada del volumen sanguineo perdido y la situciaon independiente de cada paciente.

El reflejo barorecpetor mediado a traves de los receptores de estiramiento de presión alat en la carotida y la aorta aumenta la activación del sistema nerviosos simpatico, lo que origina un incrementode la corntractilidad miocardica, antes de que disminuya el riego coronario o se presente otras mediadores de un estado inotropico negativo. El riego del miocardio puede deteriorase por lo leucotrienos y el factor activador de las plaquetas que se liberan en el traumatismoen tanto que la depresión directa del miocardio puede resultar del factor de necrosis tumoral caquectina y de otros factores circulantes.

La vasoconstricción esplacnica compensadora que protégé contra la disminución de la precarga y la presión arterial tenga cierto efecto en la progresión final hacia la insuficiencia de multiples sistemas de organos en el paciente reanimado. El Higado tambien participa en la resdistribución esplacnica del del flujo sanguineo ya que el de la porta es el principal componente del riego hepatico. 

Las respuestas reanales al choque hipovolemicoson importantes. No solo se disminuye el flujo sanguineo total del riñon​​​​, sino que tambien cambia la distribución intrarrenal del flujo de sangre de la corteza a la medula. La secrecion renal de renina mediada directamente  por su inervaci[on simpatica inicia la conversión de angiotensina enangiotensina II. Este potente vasoconstrictor arteriolar sistemico tambien estimula la producción renal de prostaglandina y la liberación de aldosterona y hormona antidiuretica. El efecto neto consiste en disminuir el indice de filtración glomerular y aumentar la resorción tubular de sal y agua como intento para restituir los deficit de volumen intravascular circulante.

El choque atraviesa  por varios estadios consecutivos. El primero de ellos es cuando el volumen perdido no exede al 10% y el paciente puede estar asintomatico. Cuando la perdida exede este porcentaje el paciente comienza con taquicardia, y manifestaciones de disminucion del riego sanguineo de la piel, tambien suele reducirse ligeramente la tension arterial, en los datos de laboratorio suele encontrarse trombocitosis, y mayor adhesión plaquetaria. Durante la tercer etapa con reducción del 15 al 25 % el gasto cardiaco disminuye importantemente y declina la tension arterial, se presenta venoconstricción generalizada y tendencia frenar el retorno venoso. Así como tambien taquicardia taquipenea, vasocosntricción cutanea intensa, palidez, diaforesis, piloerección aliguria, aprensión e inquietud. La cuarata etapa caracterisada por un detrioro rapido de la circulacióncon reducciones del gasto cardiaco, perfusión histica y presion sanguinea que ponen en peligro la vida. El flujo sanguineo al encefalo, riñon y corazón es mas reducido y la isquemia grave a estos arganos se convierte en daño tisular irreversible. La perfusión coronaria abatida deprime la función cardiaca particularmente en los pacientes con obstrucción vascular coronaria. En el choque profundo, un factor adicional impórtante es que se puede exacervar el estado de microcirculación y extenderse la Coagulación Intravasculas Diseminada, en intestino, riñon y otros organos. La isquemnia producida en el intestino puede complicar la circulación como resultado de la rotura de la barrera mucosa, permitiendo la entrada de bacterias y productos toxicos bacterianos a la circulación. Cambios similares se producen en el pulmón que producen edema intersticial y alveolar dando por resulatado la SIRA. La necrosis tubular aguda causada por hipoperfusión renal prolongada puede dar lugar a insuficiencia renal despues del choque.

REANIMACION CON LIQUIDOS

Restitucion de liquido extracelular: Inicialmenta la restitución de liquidos se lleva acabo con solución Ringer lactatoa ritmo rapido de manera que se administren por via endovenosa 1000 a 2000 ml de esta solución en 45 minutos. 

El procedimiento es un ensayo terapeutico eficaz para determinar la perdida preexistente de perdida sanguinea. Es frecuente que posterior al procedimiento la preseion sanguinea se normalize o en caso extermo mejore. Por el contrario si la hemorragia sobrepasa la restitución o continua la hemorragia, la tension arterial y la normalización de la frecuencia cardiaca son pasajeras en emenos de unos cuantos minuts vuelven a empeorar. Cuando esto sucede usualmente ya se tiene la respuesta de una muestra tipificada para la solicitud de sangre y administracion inmediata. Cuando no se cuenta con sangre total se utiliza soluciones ricas en albumina para restitucion temporal. El mas utilizado es el plasma humano. La administracion de albumina a las soluciones isotonicas produce un incremento de temporal de volumen intravascular. La utilización de ssutitutos de la sagre como los perflouroquimicos tienen la capacidad de llavar gases disueltos a la circulacion cuando se emulsionan. La Hemoglobina sin Estroma es otro de los sutitos de la sangre que tienen la capacidad de trasnportar oxigeno a las celulas. Las soluciones coloidales artificiales como el uso de expansores del plama en la actualidad solo se usan bajo condiciones especiales.

Apoyo pulmonar: La administración de oxigeno es un factor importante entanto se investiga la situacion de cada paciente, con el fin de evitar la lesion pulmonar y por lo tanto evitar la SIRA.

Antibioticos: el uso de ellos depende de la situación de cada paciente usualmente utilizados como profilaxis de heridas extensas o abiertas.

Desde luego que ele mejor tratmiento del choque es el manejo integral causal de tal mecanismo.

CHOQUE CARDIOGENICO


Esta forma de cjo que ocurre cuando el corazón es incapaz de generar un gasto cardiaco suficiente para mantener el riego adecuado tisular. La caracteristica mas importante es que existe hipotensión con volumen intravascular adecuado. 


La insuficiencia del miocardio puede resultar de diversas enfermedades que incluyen cardipatia valvular, cardiomiopatia, y contusión miocardica directa. La causa mas frecuente de choque cardiogenico es el infarto agudo al miocardio que suele ser mortal cuando se pierde 40% de la maza ventricular izquierda. Las complicaciones de este proceso que pueden ocasionar choque cardiogenico son disfunsión del musculo papilar, defectos isquemicos del tabique interventricular, infarto masivo del ventriculo izquierdo y arritmias.


La respuesta compensadora inicial a la disminución de la contracción miocardica es taquicardia que intenta conservar el gasto cardico, apesar de una reducción de la fracción de expeulsión del vetriculo izquierdo, atrvez de un increnmento del consumo de oxigeno por el miocardio. Cuando el indice cardiaco disminuye de 2L/min/m2, la hipotensión produce vasocosntricción simpatica refleja. Este intento por conservar la presion central aumentando la resistenci vascular periferica, disminuye el riego a los organos. Un incremento de la poscarga deteriora a un mas la función del ventriculo izquierdo y aumenta el trabajo del miocardio. La combinacion de mayor demenda de oxigeno por el miocardio, hipotension y acortamiento de la diastole aumenta el desequilibrio entre el aporte de oxigeno a las coronarias y su demanda por el miocardio, extendiendose la zona de infarto en pacientes que no reciben atención inmediata.


La carateristica principal del choque es hipotension menor de 80mmHg, disminución del indice cardiaco menor de 1.8contra una elevada presion de llenado ventricular izquierdo por arriba del 18 mmHg, datos de insuficiencia circulatoria como lo es piel fria, humeda y cianosis generalizada, sensibilidad embotada, oliguria con flujo urinario menor de 20 ml por hora.

 Fase de hipotensión compensada. En los estadios iniciales de hipoperfusión periférica existen varios mecanismos compensadores, fundamentalmente la taquicardia y el aumento de las resistencias vasculares sistémicas, que pueden ser suficientes para que el paciente no presente síntomas e, incluso, no se pueda clasificar la situación hemodinámica o metabólica de shock en sentido estricto.

Fase de hipotensión descompensada. En un segundo estadio, cuando se mantiene la causa etiológica que produce hipoperfusión periférica, los mecanismos compensadores pueden resultar insuficientes o incluso perjudiciales. El aumento de la precarga produce congestión pulmonar sin

aumentar el volumen minuto cuando la contractilidad está muy deprimida. El aumento de las resistencias vasculares, cuyo objetivo es mantener una presión arterial adecuada y redistribuir el flujo sanguíneo a los órganos vitales, representa una dificultad para el vaciamiento del corazón, con lo que

disminuyen más el volumen minuto y la perfusión periférica. Las manifestaciones más importantes dependen de la redistribución del flujo sanguíneo a órganos vitales con el consiguiente deterioro de los menos perfundidos. Los síntomas dependen del gran aumento de las resistencias vasculares sistémicas como mecanismo compensador (diaforesis, frialdad de piel, oliguria, etc.) y, posteriormente, del déficit de flujo neurológico (obnubilación o agitación, etc.) y del déficit de perfusión tisular (acidosis).

Fase irreversible. El tercer estadio corresponde a una disminución máxima del volumen minuto, de la presión arterial y de la perfusión tisular con isquemia prolongada que produce lesiones celulares irreversibles en distintos órganos. Los mecanismos de compensación resultan todavía más perjudiciales, originando una mayor reducción de la perfusión periférica, con lo que se producen acidosis metabólica importante, relajación de los esfínteres precapilares y alteraciones de la permeabilidad capilar. Esta última permite la extravasación de plasma al espacio intersticial, con lo que aumenta la

hipovolemia . Se producen reabsorción de toxinas y bacterias intestinales, reacciones antígeno-anticuerpo, microtrombos y agregados de plaquetas; la rotura de la membrana de los lisosomas provoca la liberación de enzimas lisosómicas con capacidad proteolítica. Todos los órganos sufren lesiones graves, destacando por su precocidad e importancia las renales y las cardíacas.


3. Afectación orgánica. Riñón. La hipotensión y la vasoconstricción

compensadora disminuyen el flujo renal y, por tanto, la filtración glomerular. La hipoperfusión prolongada origina necrosis tubular, con alteraciones de la función renal más o menos persistentes, incluso si se recupera el shock.

Corazón. La hipotensión aumenta la isquemia y la necrosis miocárdica, con el consiguiente empeoramiento de la función contráctil del músculo, lo que contribuye a perpetuar el shock. En la depresión miocárdica participan la acidosis y otros factores tóxicos.

Pulmón. El aumento de la presión capilar pulmonar secundaria a insuficiencia cardíaca produce congestión pulmonar y edema de pulmón, lo que dificulta el intercambio gaseoso y contribuye a la hipoxia general. La hipoperfusión pulmonar altera la permeabilidad capilar, facilitando la extravasación de líquido al espacio intersticial y alveolar. Disminuye además la producción de surfactante, lo que favorece la formación de atelectasias y cortocircuitos funcionales. En formas avanzadas de shock, las alteraciones de la coagulación pueden provocar hemorragias y trombosis intravascular. El conjunto de estas alteraciones recibe el nombre de pulmón húmedo de shock.
Hígado. La disminución del flujo portal y la hipoxia general alteran la función hepática y llegan a producir necrosis del hepatocito, que se traduce en elevación de las enzimas hepáticas y, en ocasiones, aumento de la bilirrubina. En las fases avanzadas se producen alteraciones de la coagulación debido a la falta de producción hepática de los factores relacionados con aquélla.

Aunque el objetivo de la terapeutica del choque cardiogenico consiste en aumentar la acción ventricular y mejorar el riego global, el tratamiento tradicional con inotropicos y liquidos a un se acompaña de moratlidad alta. Las tecnicas que aumentan al maximo la acción ventricular incrementan la demanda de oxigeno del miocardio en el periodo en que el tratamiento para limitar el tamaño del infarto y salvar el miocardio con isquemia reversible debe incluir reducir al minimo la demanada del miocardio e intentar un nuevo riego temprano. No obstante la terapeutica inicial incluye lograr un precarga ventricular optima controlando la presión de llnado, disminuir la poscarga mediante una presion sistolica adecuada, corregir arritmias y mejorar la contractilidad para conservar el riego de organos vitales.


Es necesario iniciar los suplementos de oxigeno, aliviar el dolor proporcionar sedación y establecer vigilancia electrocardiografica. Para controlar la diuresis se coloca un aSonda Foley puede utilizarse oximetria y la utilizacion de cateter intrarateria par la medición eexacta de la presion arterial así como la determinación de gases arteriales. Tambien es preciso la colocación de un cateter de Swan - Ganz  a fin de medir el gasto cardiaco y la presion en cuña de la arteria pulmonar. En algunos individuos puede ocurrir choque cardiogenico con gasto bajo e hipotension arterial con presiones en cuña de la areteria pulmonar normal o ligeramente elevadas. Un incremento pequeño de la presión del llenado del ventriculo izquierdo mediante venoclisis para volumen puede llevar al maximo el gasto cardiaco  por el mecanismo de Frank Starling. Cabe mencionar que aunque las mediciones hemodinamicas sugieren insuficiencia miocardica en algun paciente lesionado puede haber alguna obstrucción mecanica como taponamiento cardiaco o embolia pulmonar. 


Los receptores adrenergicos beta, del miocardio respoenden  alos farmacos simpaticomimeticos exógenos con un aumento de la contractilidad y una mejoria del gasto cardiaco. Estos efectos se logran a costa de aumentar la demande de oxigeno del miocardio en un cuadro en el que ya esta comprometido su riego. La venoclisis con dopamina puede contrarestar con rapidez la hipotensión que pone en peligro la vida y restablece la presión arterial media a unos 80 mmHg. Lo efectos dopaminergicos de vasodilatación esplacnica, coronaria, y renal a dosis bajas aumentan debido a los incrementos de la contractilidad y la frecuencia cardiaca de mediación adrenergica conforme se aumentan las dosis. Cuando estas son mas altas predominan los efectos en el recptor adrenergico alfa y la presion arterial central puede aumentar en tanto el flujo sanguineo diusminuye mas por constricción de la arteria coronaria. La dopamina tambien ocasiona incremento variable de la frecuencia cardiaca y puede precipitar otras arritmias lo que resalta la necesiada de adecuarla a la dosis mas baja aceptable. La dobutamina causa menos efectos arritmicos y puede redistribuir el flujo hacia las arterias coronarias.


Algunos individuos con gasto cardiaco bajo y presiones de llenado altas presentan presiones arteriales casi normales en un cuadro de disminución intensa del riego valorado clinicamente. En estas circunstancias el esfuerzo sistolico de la pared ventricular es alto y la reducción de la poscarga debe incrementar el gasto cardiaco y disminuir el trabajo del miocardio. El nitroprusiato de Sodio debe utilizarse con precaución en pacientes hipotensos. 

En el infarto al miocardio, la causa de choque cardiogenico es una notable reducción de la catidad de miocardio contractil. Las arritmias y la acidosis metabolica tambien contribuyen aldeterioro porque son el resultado de una perfusión inadecuada. Este mecanismo de retroalimentación positiva es el responsable de la elevada tasa de mortalidad del choque. Otra de ellas es la insuficiencia ventricular izquierda grave.
CHOQUE NEUROGENO


Es el consecutivo a una interferencia importante en el equilibrio de las influencias vasodilatadora y vasocosntrictora de arteriolas y venulas. Es el choque que se observa con el sincope clinico como en la exposición subita a acontecimientos desagradables. De igual manera se presenta con frecuencia por paralisis importante de las influencias vasomotoras, como en la anestesia raquidea alta o una lesion de la medula espinal. Tambien ocurre una interrupscion refleja de los impulsos nerviosos en la dilatacion gastrica aguda. El cuadro clinico del choque neurogenico incluye hipotension realmente baja, frecuencia del pulso menor de lo normal, y se acompaña de piel seca caliente e incluso rubicunda. Todo lo anterior indica una reducción del gasto cardiaco acompañada por disminución de la resistencia de los vasos arteriolares y del tono venoso. Por consiguiente al parecer hay un estado normovolemico con una capacidad de deposito notablemente elevada en arteriolas y venulas, que   originan  una disminución del retorno venoso al hemicardio derecho y una reducción subsecuente del gasto cardiaco. Sie le choque no se corrige puede disminuirse el flujo sanguieneo renal, dañarse el cerebro y y presentarse subsecuentemente todos los estragos del choque hipovolemico. El tratamiento del choque nerogeno suele ser obvio. La dilatacion gastrica se trata mediante aspiracion nasogastrica. El choque en la anestesia raquidea alata suele taratarse eficazmente mediante la administracion de liquidos y un vasopresor como la efedrina, o fenilefrina. Estos farmacos aumentaran el gasto cardiaco restableceran el tono venoso y elevaran la presion arterial sistemica por contricción arterioalar.

CHOQUE SEPTICO


El choque septico setrata de una infecci[on  bacteriana ampliamente diseminada a muchas areas del cuerpo transmitiendose por la sagre de un tejido a otro y causando una extensa lesion. Hay muchas variedades de chqoue septico, debido a los muchos tipos de infecci[on bacteriana.


El proceso infeccioso inicial es un estimulo para desenacdenar una serie de respuestas en el huesped capaces de culminar en la muerte. En la ultimas decadas la frecuencia de sepsis por gramnegativos ha aumentado de manera espectacular, desde menos de 100 casos hasta un estimado de 400 000 anuales; aproximadamente 100 000 son atendidos en estados unidos de los cuales el 30% culminan en muerte  y el 80% de ellos son complicados con disfunción multiorganica. La fuente mas comun de infección es el aparato genitourinario de los cuales un 80% se relaciona con instrumentación urinaria, el segundo sitio mas frecuente es el aparato digestivo incluyendo vias biliares. El uso creciente y prolongado de cateteres para vigilancia y alimetación origina infecciones del torrente sanguineo. En mexico no hay estadisticas alrepsecto estimandose a una tas de mortalidad del 60%. 


Algunas de las causas tipicas del choque septico comprenden las siguientes: 

1.  Peritonitis causada por la diseminación de infecciones de organos intrapelvicos

2.  Peritonitis secundaria ala rotura de intestino
3.  Infección generalizada derivada de la diseminación de heridas cutaneas
4.  Infección gangrenosa generalizada
5.  Infección diseminada al torrente sanguineo derivada de vias urinarias o de tubo digestivo bajo 

 Aunque no esta bien comprendida la fisopatologia del choque septico, este se genera partir de un foco infecciosos o daño tisular que finalmente lesiona el endotelio vascular. El choque septico es una forma de choque distributivo que usualmente resulat de una disminución de las resistencias vasculares sitemicas y una mala distribución del flujo sanguineo.


El evento inicial en la cascada de la sepsis es la liberacion de endotoxinas o sustancias similares a la circulación; una vez ahi inducen la liberacion de Factos de Necrosis Tumoral (FNT), Interleucina (I factor activados de la plaquetas (PAF), y factor activador de monocitos fagocitos. El FNT y algunas proteasas activan a la casacada de la coagulación  liberando mas FNT, IL y PAF y tambien a la via del araquidonato precursora de leucotrienos, tromboxanos y prostaglandianas, produciendose la liberación de radicales libres de oxigeno. Todas estas sustancias actuan en el endotelio vascular incrementando la permeabilidad capilar, liberando oxido nitrico y endotelinas. El primero relaja la musculatura lisa e inhibe la agregación plaquetaria mientras que la endotelina es un pitente vasodilatador.


La endotoxina en contacto con el endotelio y atravez delas proteasas, activa el factor XIIa, que su vez actua en el factor XI disparandoa si la via intrinseca de la coagulación. Por la via extrinseca activa el factor IX y Xa como la eventual formación de protrombinasa y posteriormente la formación de trombina. 


A otro nivel los neutrofilos activados se degranulan, liberando radicales libres de oxigeno que incrementan el daño po peroxidación lipidica de membranas, mitocondrias y reticulo endoplasmico, con el subsecuente disrupción de las cadenas de acido desoxiribonucleico (AND) y ribonucleico(ARN) alterandose geneticamente la restauración de membranas lo que finalmente lleva a la muerte celular.


Por otro lado las plaquetas tambien inducen daño al producir vasocosntricción mediante la liberacion de tromboxano. Asi mismo se ha involucrado recientemente a otros mediadores, tales como las beta endorfinas y proteina de choque termico.


Hacia finales del siglo XIX se identificaron la propiodades toxicas de las bacterias y sus componentes celulares. El termino endotoxina los utilizo por primera vez Pfeiffer para lo estractos de la pared celular de bacterias. Lo efectos fisologicos de la endotoxina se atribuyeron a la membrana externa de lipopolisacarido de las bacteria gram negativas. 


Hacia la decada de lo 50´s se descubrio la interacción entre los leucocitos la respuesta de huesped a la infección. Unmediador central del husped a la bacteriemia es la caquectina/FNT, una citoscina de 17KD que libera macrofagos activados la liberación de FNT produce alteración renal gastrointestinal y pulmonar, tambien origina hipermetabolismo, acidosis lactica, hiperetensión pulmonar y aumento de permeabilidad capilar. Este mismo causa alteraciones quimicas y celulares por diversso mecanismo que incluyen citotoxicida directa de las celulas  endoteliales e indirectamente estimulandola adherencia alos neutrofilos y liberación de metabolitos del oxigeno toxicos. Esta citocina tambien induce la producción de interleucina (IL) por monocitos y celulas endoteliales que puede actuar de manear sinergica para aumentar lo efectoa anteriores.


La IL-1 tambien es capaz de producir hipotensión ademas de promover lo efectos celulares del FNT. Ademas de estas se han encontrado liberación de IL-6, IL-8 y factor estimulador de las colonias de granulocitos y monocitos, asi como la presencia de proteinas inflamatorias 1 y 2  de macrofagos en el suero de pacientes con choque septico.


Los metabolitos del acido araquidonico a travez de las vias de la ciclooxigenasa y lipooxigensa, actuan en la mediación de las respuestas al choque septico. El leucotrieno B-4 aumenta notablemeta la permeabilidad endotelial y es quimiotactico para neutrofilos. Una de las multiples interacciones del FNT es el aumento de la generación de leucotrieno D-4 por neutrofilos. El factor activador de las plaquetas es un fosfolipido producido por leucocitos y celulas endoteliales que se ha relacionado con el desarrollo de choque septico. 


Durante el choque septico el complemento se activa los productos del catabolismo de complemento limitan muchos de los efectos endoteliales y de los neutrofilos que se observan en la sepsis.


Una vez desencadenada la cascada de sepsis, se presentan varios cambios tales como disminución de la resistencoia vascular y del reflejo barorecptor, asi como del gasto cardiaco hay redistribución de flujo sanguineo, microembolización y un cincremento en la permeabilidad vascular y en los cortocircuitos arteriovenosos y liberación de oxido nitrico.


El flujo coronario se ve aumentado y la resistencia coronaria disminuida, lo que da lugar a dilatación cardiaca por alteracion de la capcidad de los micitos. 


La vasodilatación causada por paralisis vasomotora, efectos de endotoxinas y detritus celulares altera las resistencias perifericas genearndo cambios hemodinamicos aumento del lactato y microembolización, esta ultima por agregación plaquetaria y granulocitica, la que libera citoquinas y derivados araquidonicos, los cuales finalmente deterioran la función autoreguladora del endotelio, favoreciendo el aumento del tiempo de circulación y la difusión de oxigenoa la celula.


Las caracteristicas clinicas principales del choque septico son. 

1.  Fiebre alta

2.  Vasodilatación, amenudo intensa, en todo el cuerpo especialmente en los tejidos infectados
3.  Gasto cardiaco alto y vasodilatación genearlizada como consecuencia de la estimulación del metabolismo celular por toxinas bacterianas y de elevada temperatura corpóral.
La comprensión de las alteraciones hemodinamicas y las propiedades de la toxina bacteriana ha sido importante para la toma de desciciones terapeuticas, el tratamiento optimo por lo tanto envuelve una serie de mediads conjuntas par corregir la gran variabilidad de respuestas hemodinamicas del choque septico.

PREGUNTAS

1.  ¿Cuantas etapas tienen el choque hipovolemico ?
       a)2        b)3        c)5        d)10        e)7

2.  ¿Con que soluciones se inicia la reanimación de liquidos en el choque hipovolemico?

a)  Albimina      b)Hipertonica      c)Isotonicas      d)sangre      e)Plasma

3.  Principales causas de choque cardiogenico

      a)EPOC      b)Neumonia      c)ICC      d)Infarto agudo al miocardio     e)Valvulopatias

4.  Principal caracteristica del Choque cardiogenico 

a)  hipotensión + ( GC    b) Hipotensión + (GC    c)HTA´s    d)Vasodilatación    e)vasoconstricción 

5.  Principal causa de choque nerogenico

     a)Anestesia      b)Conmoción      c)Radiculopatias      d)EVC isquemico      e)meningitis

6.  ¿Hasata cuando se inicia la restitución de liquidos en el choque hipovolemico?

a)  perdida ( al 5%    b)perdida ( al 50%    c)perdida entre el 30 y 40%     d)10%     e) (20%

7.  ¿Cuales son lo datos para pensar en choque septico?

a)  fiebre, (GC y vasodilatación   b)fiebre vasoconstricción   c)sepsis, choque   

d)hiperetensión, fiebre    e)( GC + hipertensión

8.  Manejo inicial del choque neurogenico

a)  liquidos     b)Punción lumbar     c)Trasnfusión sanguinea     d)Antiepilepticos     e)Transfusión

9.  ¿Cual es el siqgiente paso a realizar si el paciente en choque hipovolemico no responde al manejo inicial de liquidos?

      a)Antibioticos     b)Esteroides     c)Transfusión     d)Diureticos     e)Plasma

10.  ¿Cual es el objetivo del uso de Perflouroquimicos en el Choque Hipovolemico?

a)  Transporte de oxigeno alos tejidos    b)Mantener la glucosa    

c) Aumentar los eritrocitos  d)Restutuir volumen  e)Mejorar la ( de liquidos

11.  ¿Cual es el principal  mediador del choque septico?

        a)IL-6     b)Leucotrienos      c)TNF      d)PG-8     e)IL-1

12.  Primer manifestacion radiologica de complicación pulmonar en el choque cardiogenico

      a)Edema pulmonar     b) Cefalización de liquidos      c) Rectificación de la arteria pulmonar  d)Broncograma aereo     e)Dilatación de la arteia pulmonar
13.¿ Cual es la  lesión inicial desenacdenante del choque cardiogenico?

      a)Auricula derecha     b)Ateria Aorta     c)Vena cava Superior      

      d)Ventriculo Izquierdo     e) VCI

14.  Tratamiento inicial del choque anaflactico

a)  Adrenalina      b)Esteroides     c)Fenilefrina     d)Antihistaminicos e)Antiepilepticos

15.  Lesion neurologica causante de Choque Neurogenico

      a)Lesión de corteza    b)Lesión medular    c)Lesión cerebelosa    

      d)Lesión pontina    e)Lesión bulbar

16.  Complicación mas frecuente del choque hipovolemico

      a)SIRA      B)EPOC      c)ICC      d)IRC      e)IRA

17.  Principales organos afectados en el choque cardiogenico

a)  riñon, Higado, Pulmon     b)Corazon, cerebro, Bazo     c)Colon y estimago d)Esofago y Pulmon e)Vasos, estomago

18.¿Cual es el principal grupo de microorganismos causantes de choque septico?

a)Hongos      b)Espiroquetas     c)Gramnegativos      d) Grampositivos      e)Parasitosis

19.  ¿Cual es la principal complicación del choque septico

a)  EPOC      b) IRC     c) Meningitis    d) SIRA    e)Retinopatia

20.  Mencione las principales inmunoglobulinas mediadoras del choque septico

a) IgG e IgM   b) IgA e IgD   c)IgM e IgD    d)IgG e IgE    e) IgA e IgE

21¿Que mortalidad presenta actualmente el choque septico?

     a)80%     b)50%     c)30%     d)10%     e)40%
22 ¿Por que se desencadena el Sindrome de Coagulación Intravascular    

       Diseminada (SCID) en el choque septico?

   a)microcoagulos diseminados   b)(de los factores de la coagulación

   c)trombocitopenia     d) Leucocitosis     e)Reducción del Volumen
23. ¿Que es la presión en cuña en el choque cardiogenico?
a)  Hipertensión ventricular     b)hipotension de VCS     

c)presión retrogradade la auricula izquierda   d) PVC   e) T.A. de VCI

24.  Causa tipica principal del choque septico

a)  Peritonitis    b)Faringitis    c)Otitis    d)Meningitis    e) IVU
25.  Aparato mas frecuentemte afectado durante un choque septico

     a)SNC   b)Genitourinario   c)Digestivo   d)Musculoesqueletico   e)Circulatorio
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