ESTADO DE CHOQUE

    Es un  estado  en el que la incapacidad del aparato circulatorio para mantener  una perfusión celular adecuada determina una  reducción del aporte de oxígeno y otros nutrientes a los tejidos. Esta insuficiencia circulatoria   produce una disfunción celular y finalmente orgánica que se torna irreversible si no se corrige a tiempo. 

    El choque es un síndrome definido por una constelación de signos clínicos que pueden obedecer a diversas causas. Al principio las alteraciones fisiológicas que acompañan al choque reflejan la naturaleza del episodio desencadenante. Conforme   progresa  el síndrome, sin embargo  emerge un patrón común debido a las secuelas de la perfusión tisular inadecuada.

    PERFUSION TISULAR ADECUADA

     El mantenimiento de una perfusión adecuada de los órganos vitales resulta crítico para la supervivencia. La perfusión orgánica depende de la presión arterial que, a su vez, está determinada por dos factores: el gasto cardíaco y las resistencias vasculares.   Por eso, una disminución del gasto cardíaco o una mala distribución del mismo pueden comprometer la perfusión orgánica.  La distribución   del flujo sanguíneo dentro de un órgano  depende de la presión de perfusión, las resistencias vasculares y la permeabilidad de los pequeños vasos nutricionales. La mala distribución  del flujo agrava  la disfunción orgánica. Como el factor desencadenante del  choque es la perfusión tisular inadecuada. Conviene entender los factores determinantes críticos de la perfusión tisular. Estos se pueden clasificar en:

a) FACTORES CARDÍACOS.-  el gasto cardíaco es el producto del volumen sistólico y la frecuencia cardíaca. El volumen sistólico depende a su vez, de tres factores: precarga, poscarga y la contractilidad del  miocardio. 

b) FACTORES  VASCULARES. – la resistencia  al flujo de la sangre dentro de un vaso sanguíneo es proporcional  a la longitud del mismo y a la viscosidad de la sangre, e inversamente proporcional a la cuarta potencia del radio vascular. Por  eso el are transversal de un vaso representa, sin duda,  el aspecto más importante que determina la resistencia al flujo. Como el lugar principal de resistencia dentro de la circulación sistémica es la arteriolar y el tono del músculo liso regula el radio de las arteriolas de resistencia, el factor determinante principal de las resistencias vasculares es el tono del músculo liso arteriolar. 

El tono arteriolar está regulado por factores extrínsecos de tipo nerviosos y hormonal y también por otros intrínsecos o locales como son la respuesta miógena, la autorregulación metabólica y la regulación mediado por el endotelio. Las arteriolas de resistencia reciben un estímulo vasoconstrictor tónico por parte de los nervios simpáticos que inervan el músculo liso vascular; el tono simpático está regulado en gran medida por los barorreceptores arteriales y cardiopulmonares. La estimulación suprarrenal determina una liberación de adrenalina y noradrenalina a la circulación sistémica. Los vasos sanguíneos se pueden contraer o relajar en respuesta a las variaciones de la presión transmural, con objeto de mantener  de flujo sanguíneo constante cuando cambia la presión de perfusión; esta respuesta miógena  ayuda a mantener  constante la tensión de la pared arterial y asegura la autorregulación local del flujo. La regulación metabólica proviene de la liberación de vasodilatadores que aumentan el flujo sanguíneo tisular en respuesta a la mayor actividad metabólica; los más importantes son la adenosina y las prostaglandinas vasodilatadoras. Los vasos de la microcirculación también se relajan en presencia de una presión reducida de oxígeno, debido entre otros a la secreción de las prostaglandinas.  Las células del endotelio vascular secretan una serie de sustancias con acciones locales, como por ejemplo el factor de relajación derivado del endotelio. Estas moléculas provienen del ácido araquidónico y se conocen de forma genérico como eicosanoides, los péptidos vasoconstrictores endotelina I y angiotensina II, y los radicales libres de oxígeno. Las acciones e interacciones de estos mediadores constituyen un componente esencial en la regulación del medio local por las células endoteliales. 

c) FACTORES HUMORALES:  las sustancias humorales circulantes desempeñan un importante papel en la homeostasis cardiovascular. La liberación de los mediadores circulantes como la renina, la  vasopresina, las prostaglandinas, las cininas, el factor natriuretico auricular y las catecolaminas está mediada en el caso del choque, por la activación del sistema nerviosos central y por los efectos centrales de la isquemia, las toxinas y los mecanismos inmunitarios.

d) FACTORES MICROCIRCULATORIOS: como el choque se debe al fracaso de la microcirculación, los aspectos determinantes de su patogenia ocurren dentro de ella. El aporte normal de sangre a un órgano en su conjunto no indica necesariamente que la perfusión de todos los segmentos de dicho órgano corresponda a la demanda metabólica regional. La adherencia de los leucocitos y las plaquetas a la células del endotelio vascular activadas o dañadas puede determinar una lentificación del flujo y oclusión de los pequeños vasos sanguíneos, la activación del sistema de la coagulación, con el deposito de la fibrina y la acumulación de los microtrombos contribuyen a la obstrucción microvascular. Cuando se prefunden vasos sanguíneos con un intercambio capilar inadecuado se producen cortocircuitos.  La disminución del flujo por la microcirculación y la menor cuantía del intercambio capilar también pueden obedecer a la menor capacidad de deformación de los eritrocitos. 

CLASIFICACION DE LAS FORMAS DE CHOQUE

CHOQUE HIPOVOLEMICO

· Hemorragia

· Reducción de líquidos

CHOQUE CARDIOGENICO

· Miopatico (infarto agudo de miocardio, miocardiopatía dilatada)

· Mecánico ( insuficiencia mitral, comunicación interventricular, aneurisma)

· Arrítmico

CHOQUE DISTRIBUTIVO

· Choque séptico

· Choque  anafiláctico

· Choque neurogenico

· Choque por productos tóxicos

CHOQUE OBSTRUCTIVO EXTRACARDIACO

· Taponamiento pericárdico

· Embolia pulmonar ( masiva)

· Hipertensión pulmonar grave ( primaria o Eisenmenger).

                  CHOQUE HIPOVOLEMICO

El choque hipovolemico es consecuencia de una disminución del volumen sanguíneo circulante, que reduce la precarga y determina un llenado ventricular  inadecuado, esto se refleja en una reducción de los volúmenes y presiones telediastóloicas en los dos ventrículos.  El resultado es una disminución del volumen sistólico y un gasto cardíaco inadecuado. El choque hipovolemico puede obedecer a hemorragia o reducción hídrica por vómitos, diarrea, quemaduras o deshidratación. El choque hipovolemico es el más común en clínica, ha sido muy bien estudiado, porque todas las graduaciones de la hipovolemia se pueden reproducir en los modelos animales.  

GRADO DE CHOQUE EN RELACIÓN CON PERDIDA DE VOLUMEN SANGUÍNEO

                                                             1                        II                  III                         IV

Pérdida de sangre(%)                         +15                 15 – 30          30-40                   40 o +

Pérdida de sangre(ml)                       750                     1500           2000                  2000 +

Tensión arterial                               normal               normal           baja                        baja

Presión de pulso                             normal                 baja               baja                       baja

Resposición de vol.                   Cristaloides        cristaloides +    coloide                 sangre

(3 a 1)

Cuando se pierde un 10% del volumen total de sangre  se activan los mecanismos compensadores que mantienen el gasto  cardíaco a pesar de la disminución de la presión de llenado y el volumen  sistólico. El aumento en la actividad adrenergica, inducido por la mayor descarga simpática y el incremento de la liberación de catecolaminas suprarrenales, determina vasoconstricción arterial, venoconstricción con aumento dl retorno venosos y taquicardia. La reducción de la presión hidrostática en los capilares, junto con la vasoconstricción arteriolar precapilar , favorece la transudación de líquido desde el espacio extravascular hacia los vasos sanguíneos. La contracción del volumen intravascular activa el sistema renina{angiotensina, aumenta la liberación de hormona antidiurética y también los niveles de ACTH y aldosterona. Por todo ello, se produce una retención renal de sodio y  agua. Estas adaptaciones pueden bastar para mantener la presión arterial, a veces, el único signo de hipovolemia precoz es la hipotensión ortostática. Sin embargo, cuando se pierde rápidamente un 20 a 25 % del volumen total de sangre, los mecanismos compensadores empiezan a fallar y aparece el síndrome clínico de choque. El gasto cardíaco disminuye y hay hipotensión a pesar de la vasoconstricción generalizada. 

   El descenso en la perfusión tisular condiciona un metabolismo anaerobio que se manifiesta por aumento de los niveles de lactato y acidosis metabólica. La descarga adrenergica refleja se intensifica y el flujo se redistribuye para mantener la perfusión cerebral y cardíaca. Esta redistribución refleja el predominio de la autorregulación del flujo sanguíneo en los sistema cerebral y coronario, en contraposición a lo que sucede  con los demás órganos, cuyo flujo depende del tono simpático.

  La vasoconstricción excesiva puede reducir el flujo hasta tal punto que se produce un daño celular. El daño del endotelio capilar provoca una pérdida de líquidos y proteínas circulantes y exacerba aún más la hipovolemia. 

FISIOPATOLOGÍA

Perdida de líquidos o hemorragia                                 disminución de la precarga


                                                                                  Disminución del gasto cardiaco

Disminución de la presión arterial


Hipoperfusión tisular                        choque                            fracaso multiorgánico


                                                                    MUERTE

MANIFESTACIONES CLINICAS

El principal  síntoma es la hipotensión que suele definirse como una disminución de la presión arterial media  de 60 mmHg.  O  cuando la presión arterial media disminuye  40 mmHg de la basal .  entre otras manifestaciones comunes esta la taquicardia, oliguria, alteraciones de conciencia, frialdad y coloración irregular de los miembros que indica un menor aflujo de sangre a la piel. La acidosis metabólica, que suele obedecer al aumento de los niveles sanguíneos de lactato, refleja un flujo sanguíneo inadecuado y prolongado a los tejidos.

  En los enfermos con choque hipovolemico suelen referir antecedentes de hemorragia digestiva, en otra localización, o signos claros de perdidas graves de volumen a causa de la diarrea y vómitos. 

   Los objetivos primarios en el estado de choque hipovolemico son: 

· reanimación  temprana

· identificación de la causa precipitante. 

Con perdidas de volumen intravascular de 25% puede haber compensación adecuada por mecanismos homeostáticos, si la pérdida llega a ser de 40% o más, hay clara evidencia de choque clínico, empero, no es recomendable esperar que esto suceda para iniciar el tratamiento. Después de 2 horas con perdidas de 40% o mas, el estado de choque no puede ser revertido por lo que es indispensable la atención rápida.

  La infusión de volumen es la piedra angular en el tratamiento de la hipovolemia aguda en aras de lograr adecuadas presiones de llenado ventricular , sin llegar a comprometer la ventilación por sobrecarga hídrica. 

  Al atender a un  paciente con hemorragia aguda debe recordarse que el volumen intravascular promedio de un adulto es 7% de su peso corporal; por ello, un adulto de 60 kg tendrá 4.2 L de volumen intravascular.  En la reposición de volumen  se menciona la regla de 3 a 1 esta deriva de que en la mayoría  de los pacientes en estado de choque hemorrágico se requieren por lo menos 300 ml de solución por cada decilitro de perdida sanguínea. Estos métodos no deben ser dogmáticos. Son solo una guía. 

  Se recomienda  iniciar la reanimación con solución salina a 0.9 % o solución Hartmann mediante la infusión de 2 L en lapso de 10 a 15  min, de preferencia por dos vías de alto calibre periféricas. Hay que  valorar  la respuesta clínica y hemodinámica y continuar la reanimación de acuerdo con ésta. Si se tiene monitorización hemodinámica de PVC, se recomienda llevarla a valores promedio de 14 cm H2O. 

  Respecto de la transfusión sanguínea, no hay duda de su utilidad en el paciente con estado de choque hemorrágico grado IV y algunos pacientes  grado III con patología cardiaca. Se ha manejado la cifra de 10g/100ml de Hb como el mínimo necesario.

  Si la Hb es de 9g/dl o mayor , rara vez se requiere transfusión

  Si la Hb  es de menor de 7 g/100ml pero menor 9 el estado del paciente, la PvO2  y la oxigenación global determinar ala necesidad de transfusión.

  Si la Hb es menor de 7 g/100 ml, la transfusión por lo regular esta  indicada. 

 El enfermo con choque hemorrágico puede desarrollar coagulopatía, sobre todo asociada a transfusión masiva, esto es, 1.5 veces e volumen intravascular. La  etiología esta constituida por dilución de componentes de la coagulación  más respuesta inflamatoria. 

  La primera indicación  de coagulopatía es plaquetopenia. 

CHOQUES DISTRIBUTIVOS

CHOQUE SÉPTICO

   La sepsis es un síndrome clínico heterogéneo producido por cualquier tipo de microorganismo. Los agentes causales son bacterias  gramnegativas y grampositivas en la mayor parte de los casos, pero los hongos, micobacterias, riquetsias, virus o protozoarios pueden generar cuadros similares. No es indispensable la invasión microbiana en la sangre para que se produzca sepsis. 

EPIDEMIOLOGIA

    En los últimos tres decenios la frecuencia de sepsis en Estados Unidos tuvo un crecimiento continuo, de unos  300 000 a 500 000 casos  al año. Cerca de la  mitad de estos pacientes sufren choque, con un índice de mortalidad que oscila entre 20 y 80%. En 1991, la sepsis fue la decimotercera causa de muerte en Estados Unidos, más o menos 66% de los casos fueron de pacientes hospitalizados. Estudios clínicos recientes efectuados en personas con bacteriemia indicaron que las bacterias grampositivas y gramnegativas son la causa principal de sepsis en 35 a 40% y 55 y 60% respectivamente de los casos. Los principales factores que predisponen a la bacteriemia por gramnegativos son  diabetes sacarina, enfermedades linfoproliferativas, cirrosis hepática, quemaduras, procedimientos o dispositivos con penetración corporal y quimioterapia. Por  otra parte, los principales factores de  riesgo de bacteriemia por grampositivos son  catéteres vasculares, dispositivos mecánicos permanentes, quemaduras e inyección intravenosa de fármacos. La fungemia afecta con mayor frecuencia  a pacientes inmunodeprimidos. 

DEFINICIONES Y CLASIFICACIÓN DE RIESGOS

    En 1991, el American College of Chest Physiucians y la Society of Critical Care propusieron un conjunto de definiciones que pueden aplicarse  a pacientes con sepsis y sus secuelas. Las cuales son:

· Infección.- fenómeno microbiano que se caracteriza por reacción inflamatoria a la presencia de microorganismos o la invasión de éstos tejidos normalmente estériles. 

· Bacteremia.- presencia de bacterias viables en la sangre

· Síndrome de reacción inflamatoria generalizada.- reacción inflamatoria sistémica a diversas afecciones clínicas graves. Esta reacción se manifiesta por dos más de los siguientes trastornos: 1)temperatura mayor a 38 grados o menor a 36 grados, 2)frecuencia cardiaca mayor de 90 por minuto,   3) frecuencia respiratoria mayor a 20 respiraciones por minuto o PaCO2  menor de 32 mmHg,  4) recuento de glóbulos blancos mayor de 12000 o menor a 4000 o más de 10% de formas inmaduras (en banda. 

· Sepsis grave:  la que provoca disfunción  orgánica, hipóperfusión o hipotensión. Estas dos últimas pueden incluir (aunque no siempre) acidosis láctica, oliguria o alteración aguda  del estado mental.

· Choque séptico.- hipotensión inducida por sepsis, a pesar de reanimación adecuada con líquidos, con anomalías de la irrigación sanguínea que pueden incluir acidosis láctica, oliguria y alteración aguda del estado mental.

· Hipotensión inducida por sepsis.-    presión sistólica menor de 90 mmHg o reducción menor o igual de 40 mmHg de la presión basal, sin que haya  ninguna otra causa  para la hipotensión.

· Síndrome de disfunción de múltiples órganos.- trastorno e funciones orgánicas en paciente con enfermedad grave, de tal magnitud que no se podría mantener la homeostasis sin alguna intervención. 

   Los objetivos primarios de esta clasificación son: 1) establecer un marco conceptual y práctico de la reacción inflamatoria sistémica a la infección, 2) aumentar la capacidad de los clínicos para diagnosticar la sepsis en sus primeras etapas, permitiendo intervenciones terapéuticas oportunas, y 3) establecer una definición estándar que permita mejor comparación y análisis de los protocolos de investigación.  Otros investigadores proponen un método complementarios para clasificar la sepsis, basado principalmente en anomalías fisiológicas, como el sistema APACHE III basado en intensidad y brusquedad de inicio(agudeza).  Se ha visto que esta clasificación es el mejor método para distinguir a pacientes con riesgo de muerte en el hospital. 

PATOGENIA DEL CHOQUE SÉPTICO.

   Se desarrolla foco infeccioso cualquiera (infección del conducto urinario, neumonía, celulitis, absceso o dispositivo prostético permanente) y, como consecuencia, los microorganismos pueden invadir el torrente sanguíneo o proliferar en el sitio infectado. Este foco infecciosos libera gran cantidad de toxinas exógenas constituidas por endotoxinas y exotoxinas, además de otros elementos de los componentes estructurales del microorganismo. El huésped reacciona a estas toxinas con liberación de mediadores endógenos y activación de otros mecanismos de defensa humoral, incluyendo complemento, cininas y otros factores de coagulación. Entre los principales mediadores endógenos se encuentran las citocinas( factor de necrosis tumoral, interleucinas), factor activador de plaquetas, metabolitos del ácido araquidonico y sustancia depresora del miocardio. Como consecuencia, aparecen depresión de la función miocárdica, dilatación de los ventrículos y vasodilatación sistémica. Estas anomalías cardiovasculares se combinan para producir insuficiencia cardiovascular generalizada que origina hipotensión refractaria, insuficiencia de múltiples órganos sistémicos y muerte. 

FISIOPATOLOGÍA MOLECULAR DE LA SEPSIS. 

    Actualmente existen pruebas concluyentes de que el choque séptico y sus consecuencias patológicas son causadas directamente por proteínas endógenas y mediadores fosfolípidos que secreta el individuo infectado. La fisiopatología molecular de la sepsis se puede dividir en tres fases: inducción de la síntesis de citocinas, síntesis y secreción de citocinas y la fase de cascada de la sepsis. 

   La inducción de la síntesis de citocinas implica la interacción de ciertas moléculas microbianas que, al ser reconocidas por el huésped, inducen la producción de mediadores que amplifican y transmiten la señal microbiana a otras células y tejidos. 

   De los modelos disponibles en la actualidad, la fisiopatología de la infección por gramnegativos es la que mejor se entiende. Cuando un individuo sufre infección por gramnegativos no solo el sitio de la infección está expuesto a los lipopolisacáridos fijos a la membrana del microorganismo, sino que también todo el resto de su cuerpo queda  expuesto a las endotoxinas libres que hay sobre los fragmentos de membrana externa bacteriana y que comúnmente se desprenden durante el crecimiento y replicación de las bacterias. Los lipopolisacáridos libres se unen a  proteínas fijadoras  de LPS y forman un complejo LPS- proteína fijadora  de LPS. Este  complejo  es 1000 veces más potente que los LPS solos para inducir la producción de TNF en las macrófagos. Se sabe que el receptor de este complejo es la molécula  CD 14 y se encuentra en monocitos,  macrófagos y neutrófilos. En animales, el peptidoglucano y los ácidos lipoteicoicos de bacterias grampositivas, ciertos polisacáridos, enzimas extracelulares y toxinas producen reacciones similares a las que generan los lipopolisacáridos. 

   La fase de síntesis y secreción de citocinas incluye varios pasos regulados, son los siguientes: trascripción (síntesis de RNA mensajero a partir de una plantilla de DNA), traducción del RNAm a proteína , procesamiento postraducción y secreción de proteínas. Por ejemplo, cuando del complejo LPS-proteína fijadora de LPS interactúa in vitro con CD14, la trascripción  del gen TNF se incrementa al triple con el correspondiente aumento de 100 veces en las concentraciones de  RNAm TNF. Sin embargo, la biosíntesis y secreción de TNF aumentan mas de 10 000 veces, esto se debe principalmente a un incremento de la eficiencia de traducción del RNAm TNF,  tanto del preformado como del recién trascrito. 

   La cascada septicémica se debe a la activación y liberación de un mediador central (TNF, interleucina 1) que produce los siguientes resultados: secreción de varios mediadores secundarios ( IL-1, IL-6, IL-8.PAF, prostaglandinas, leucotrienos); activación de neutrófilos, sistema del complemento y células endoteliales vasculares, síntesis de reactivos de fase aguda, e inicio  de coagulopatía. Es probable que los LPS y el TNF favorezcan al principio la coagulación intravascular para inducir a los monocitos sanguíneos a que expresen el factor tisular,  al iniciar la liberación de inhibidor –1 del activador de plasminógeno e inhibir la expresión de trombomodulina y activador del plasminógeno en las células del endotelio vascular. TNF, IL-1 y IL.6 son citocinas detectadas en concentración aumentada en pacientes con choque séptico.  Ver cuadro 1

CUADRO  1

Nido de la infección                  Microorganismo                                Exotoxina

Absceso                                                                                                TSST-1

Neumonía                                                                                             Toxina A

Peritonitis                                                                       Componente estructural

Pielonefritis                                                                    Antígeno ácido teicoico

Celulitis                                                                                       Endotoxina

                              Mediadores endógenos                                           Plasma

                                                                                                      Monocitos y macrófagos

                                                                                                     Células endoteliales

                                                                                                            Neutrófilos        

                 Citocinas                                                   Acido araquidónico y metabolitos

                      Factor de necrosis tumoral                       Ciclooxigenasa       Prostaglandinas

                      Interleucinas  1, 2, 6, 8, ...                        Lipooxigenasa        Leucotrienos

               Factor activador  de plaquetas                   Complemento C5a

               Endorfinas                                                  Cinina

               Factor relajante derivado del endotelio      Coagulación

                                                                                   Sustancia depresora del miocardio


Miocardio                           Vasos                                  Órganos (Riñón, Hígado, Pulmón

       Depresión                         Vasodilatación                  Cerebro)

       Dilatación                          vasoconstricción             Disfunción

                                                 Agregación leucocitaria            ¿Defecto metabólico?

                                                Disfunción de células

                                                Endoteliales

                                                               Choque


   Refractario                                 Falla de múltiples órganos          Recuperación

   Hipotensión                                                 

                                MUERTE

CARACTERÍSTICAS CLINICAS DEL CHOQUE SÉPTICO

   Los primeros síntomas generales de infección y choque séptico son hipertermia o hipotermia, taquicardia presión diferencial ancha, taquipnea y alteraciones del estado mental. Se ha demostrado que endotoxina, TNF, IL-1 e interferón-alfa inducen una reacción febril en humanos. La hiperventilación aguda con alcalosis respiratoria (PCO2 mayor o igual a 30 mmHg) es un indicio importante para el diagnostico de sepsis. Se piensa que la taquipnea es causada por efecto directo de endotoxinas o por calicreínas, bradicinina, prostanglandinas o activación del complemento.

    El cambio clínico más frecuente del estado mental en la sepsis es el embotamiento. No hay signos neurológicos focales y varían desde desorientación leve hasta confusión, letargo9, agitación y coma. Todavía se desconoce su proceso fisiopatológico, pero se han propuesto como posibles mecanismos un trastorno del metabolismo de aminoácidos que produce un estado similar a la encefalopatía portosistémica o una disminución del riego sanguíneo cerebral, con alteración secundaria de la barrera hematoenocefálica. 

   Las manifestaciones oftálmicas de sepsis incluyen hemorragia retinal, manchas de algodón en rama y petequia conjuntival. También pueden haber endoftalmitis y panoftalmitis. 

    En las etapas iniciales del choque séptico predominan mediadores de la vasodilatación y los pacientes tienen extremidades calientes. Gasto cardiaco y volumen sistólico normalmente se conservan. Con frecuencia el gasto cardiaco se incrementa de manera concomitante con la taquicardia. Las mediciones hemodinámicas muestran que el patrón característico del choque séptico consiste en una disminución inicial de la fracción expulsada en ambos ventrículos, con incremento en los índices de volumen al final de la diástole y de la sístole y recuperación del volumen sistólico normal durante las primeras 24 horas posteriores al choque séptico. 

   Se ha demostrado que en los pacientes con choque séptico disminuye mucho la reacción cardiaca a la administración de volumen, con incrementos mínimos en el índice volumétrico al final de la diástole y en el índice de trabajo por latido en ventrículo izquierdo. |la depresión miocárdica aparece en las primeras etapas del choque séptico.

   La sepsis todavía es el padecimiento más común relacionado con el síndrome de sufrimiento respiratorio del adulto. Este es un síndrome funcional que se caracteriza por edema agudo del pulmón debido a incremento de la permeabilidad alveolo capilar. Recientemente, muchos investigadores han adoptado el concepto de lesión global microcirculatoria. Cuando la permeabilidad microvascular aumenta en el propio pulmón, los alvéolos se inundan y esto ocasiona disnea, hipoxemia y opacidad anormal en la radiografía torácica. El tiempo de inicio de ARDS varía de minutos a horas después de principiar la sepsis. Aunque no hay indicadores específicos y sensibles de este síndrome, los criterios fisiológicos más comunes para diagnosticarlo incluyen infiltrado pulmonar bilateral, presión en cuña en capilares pulmonares mayor 18 mmHg, relación PaO2/PAO2<0.2, y distensibilidad estática < 40 ml/cmH2O. Clínicamente, hipoxemia grave que no cede, pulmones pesados no distensibles y radiografía torácica que muestra infiltrado alveolar pulmonar bilateral son indicativos de ARDS. La hipoxemia se debe al riego sanguíneo de alvéolos con ventilación deficiente; en este síndrome, la incidencia de corto circuito de derecha a izquierda puede ser hasta de 30 a 50%. La lesión microcirculatoria global es atribuida a factores patógenos como endotoxina, TNF-alfa, IL-1, IL-6, IL-8,  proteínas bacterianas que incrementan la permeabilidad y factores tisulares.

  Las manifestaciones renales del choque séptico incluyen azoemia, oliguria y sedimentación espontánea de la orina. Azoemia y oliguria normalmente son atribuidas a necrosis tubular aguda. Se desconoce la patogenia de la necrosis en la sepsis. Los factores relacionados con el desarrollo de  necrosis tubular aguda en el choque séptico son hipotensión, deshidratación, administración de aminoglucósidos y pigmenturia. 

En pacientes con sepsis es frecuente observar disfunción hepática. Casi siempre se manifiesta como ictericia colestática y por lo general se observan incremento de transaminasas, fosfatasa alcalina y concentración de bilirrubina(comúnmente no mayor de 10 mg). El mecanismo propuesto para el aumento en la concentración de bilirrubina incluye hemólisis eritrocítica  y disfunción hepatocelular causadas por endotoxinas, citocinas o complejos inmunitarios. La hipotensión grave o prolongada puede inducir lesión hepática o necrosis intestinal agudas. 

    Las lesiones cutáneas debidas a sepsis se clasifican en tres categorías 1) ataque directo de las bacterias a piel y tejidos blandos subyacentes (celulitis, erisipela y fascitis), 2) lesiones causadas por sepsis, como hipotensión, coagulación intravascular diseminada o ambas y 3) lesiones secundarias a endocarditis infecciosa ( microembolias, vasculitis por complejos inmunitarios o ambas).

   La sepsis generalmente produce leucocitosis neutrofilica con desplazamiento a la izquierda. Estos cambios tempranos se deben a desmarginación y liberación de granulocitos menos maduros de las reservas almacenadas en médula ósea. Un mecanismo propuesto para la desmarginación y liberación de la médula ósea es la presencia de endotoxina u otras sustancias similares, activadas por  complemento, que provocan la liberación de sustancias liberadoras de neutrófilos.  Se piensa que la neutrofilia persistente que acompaña a la infección crónica se debe a factores estimulantes de colonias.  La neutropenia que rara vez  produce incrementa la  mortalidad. 

   En pacientes diabéticos la hiperglucemia puede ser un indicador de sepsis. 

   Un análisis de gases sanguíneos  practicado desde el inicio del choque séptico revela alcalosis respiratoria. Con frecuencia hay hipoxemia debido al desfasamiento entre ventilación y riego sanguíneo. La  existencia de acidosis  metabólica refleja riego sanguíneo  inadecuado a los tejidos e incremento de la glucólisis en tejidos periféricos, con depuración hepática deficiente del lactato y el piruvato. En tanto  persiste y empeora el riego sanguíneo deficiente, la hipoxia tisular genera más ácido láctico y aumento la acidosis metabólica. 

DIAGNOSTIC0

   Debe sospecharse choque séptico en toda persona con más de 38 grados centígrados o menos de 36 grados de temperatura y presión arterial sistólica menor de 90 mmHg,  con evidencia  de riego sanguíneo inadecuado a los órganos, o cuando la hipotensión no se revierte  con la administración rápida de cuando menos 1 L de volumen plasmático.  Casi siempre el diagnostico es directo, puesto que el paciente sufre hipotensión o riego sanguíneo inadecuado y molestias atribuibles a infección grave como neumonía, Pielonefritis aguda o abdomen aguada. Otras características clínicas tempranas de sepsis  son fiebre o hipotermia, embotamiento mental, hiperventilación, piel caliente y presión diferencia ancha. En ancianos, pacientes  de corta edad o inmunocomprometidos, el cuadro clínico puede ser atípico  sin fiebre ni sitio de infección localizable. 

 En el diagnóstico diferencial de choque séptico se deben considerar otras causas de choque no séptico. Entre estas se incluyen cardiógenas, hipovolemia, neurógenas, obstructivas, y endocrinas choque y anafilaxis.

  A partir del interrogatorio y el examen físico, además de algunos estudios básicos de laboratorio o radiológicos generalmente se logra localizar el presunto origen de la sepsis. Se debe prestar particular atención a infecciones en sistema nervioso central, regiones pulmonar e intraabdominal, piel y tejidos blandos lo mismo que una bacteriemia primaria.

   La meningitis bacteriana aguda es la infección de SNC relacionada con mayor frecuencia al choque.  Y casi siempre se debe a streptococos pneumoniae o a N. meningitidis . en la mayoría de los pacientes hay rigidez de nuca y nivel de conciencia disminuida. La principal enfermedad pulmonar que por lo general provoca choque séptico es la neumonía bacteriana. Los microorganismos más frecuentes son Streptococos pneumoniae, Staphilococos aureus, bacilos gramnegativos y L. Pneumophila. El examen físico y la radiografía  torácica casi siempre sugieren neumonía. 

  En una gran proporción de pacientes, algún procedimiento intraabdominal origina una infección que provoca choque séptico. Las entidades que más comúnmente afectan al intestino, abdomen quirúrgico agudo, secundario a perforación del intestino con peritonitis fecal, e isquemia del mesenterio. 

     Los estudios diagnósticos por imagen pueden ser significativamente benéficos en estos cuadros. Para detectar aire libre relacionado con perforación resultan útiles las radiografía abdominales en posición erecta y con el paciente acostado en decúbito dorsal. El ultrasonido abdominal es el procedimiento inicial preferido cuando se sospecha que el origen del choque séptico es biliar.  La tomografía computadorizada abdominal es el estudio imagenológico preferido cuando se sospecha absceso pancreático o en otros órganos abdominales se requiere angiografía para diagnostica isquemia mesentérica. 

  En mujeres en edad fértil, las infecciones predominantes que producen choque séptico son: aborto séptico, absceso tubo-ovárico y endometritis o miometritis posparto. La Pielonefritis aguda por bacterias entéricas gramnegativas o enterococos pueden, ocasionalmente, provocar choque. 

La infección mas común en piel y tejidos blandos relacionada con choque séptico es la celulitis causada por Staphilococos aureus o Streptococos pyogenes. 

TRATAMIENTO. 

  Reanimación inicial

 En el tratamiento de pacientes con choque séptico, lo prioritario es la estabilización inmediata de los sistemas respiratorio y cardiovascular. Al principio, lo mas importante es valorara, a la mayor brevedad posible, los estados de oxigenación y ventilación. Si no se puede confirmar que la permeabilidad de las vías respiratorias del paciente o la respiración es inadecuada, hay que administrar oxígeno con mascarilla o considerar intubación endotraqueal de inmediato. Además, si un paciente hipotenso no reacciona de inmediato a la reanimación con líquidos se le debe intubar para prevenir paro  respiratorio por fatiga de los músculos de la respiración, a causa de riego sanguíneo deficiente a dichos músculos. 

  El segundo objetivo de la reanimación es corregir o estabilizar la hipotensión y el riego sanguíneo inadecuado. Cada 5 a 10 min. Se administrara 0.5L de solución salina normal o de cristaloides para reposición rápida de líquido, según se requiera  o hasta que aparezcan signos de sobrecarga de volumen, no es raro que el paciente necesite 4 a 6 L, o mas de cristaloides en la fase inicial dela reanimación. Para vigilar la reacción de los pacientes a estas intervenciones, los parámetros clínicos de utilidad son estabilización del estado mental del paciente, presión arterial, respiración, frecuencia del pulso, riego sanguíneo cutáneo y presión venosa central, así como excreción urinaria mayor  de 30ml/h. Sino se observa reacción a la administración de líquidos después de 3 o 4 L o si aparecen signos de sobrecarga de líquido se añade venoclisis con dopamina.  Y la dosis requerida es de 5 a 20 mg/kg/min. Si no responde a la dopamina se inicia con la administración de noradrenalina para mantener una presión arterial promedio de cuando menos 60 mmHg.   Una vez que la noradrenalina estabiliza la presión arterial y el riego sanguíneo, se empleará la dosis eficaz más baja para mantener la presión arterial y el riego sanguíneo, con la finalidad de reducir al mínimo las complicaciones de la vasoconstricción. 

    A todo paciente con choque séptico se le debe administrar tratamiento antimicrobiano empírico lo más pronto posible. Siempre que se pueda, hay que tomar muestras de sangre o de líquido en los posibles sitios d e infección antes de iniciar  la terapéutica antimicrobiana. La selección de antibióticos se basa  en la cobertura adecuada de todos los patógenos posibles, en todos los posibles sitios de infección y también en los patrones anticipados de susceptibilidad de las bacterias aisladas. 

   La terapéutica empírica debe ser eficaz contra microorganismos grampositivos y bacterias gramnegativas. Hay que administrar los medicamentos por vía intravenosa y en las dosis máximas permisibles. En pacientes adultos sin origen evidente de infección, es aceptable administrar una cefalosporina de tercera generación o una penicilina antiseudomonas susceptible a betalactamasa además de un aminoglucósido antiseudomonas o imipenen solo, son combinaciones adecuadas. En pacientes con probabilidad elevada de que u gramnegativo sea el causante debe añadirse nafcilina o vancomicina al régimen.  Si se sospecha la presencia de anaerobios ( en localización intraabdominal, biliar o en conducto genital femenino, celulitis necrosante, neumonía por aspiración, infección odontógena, o infección por anaerobios en tejidos blandos) se sumara metronidazol o clindamicina a tratamiento.  En pacientes con posibilidad de infección por especies de Legionella, se recomienda incluir eritromicina en el régimen. 

  Cuando se identifica una fuente de infección es  imperativo suprimirla para tener éxito en la reanimación. Hay que retirar y reemplazar todo catéter intravenoso permanente y enviar el extremo del catéter al laboratorio para cultivo cuantitativo. Los catéteres Foley se reemplaza en caso de estar obstruidos. Si existen sitios purulentos en tejido blando intraabdominal hay que drenarlos de urgencias. 

Es crucial la vigilancia hemodinámica y de laboratorio para la reanimación de un paciente con choque séptico. Algunos clínicos proponen vigilar la concentración de lactato serico como indicador  de la reacción al tratamiento.  Para determinar si ventilación e irrigación sanguíneas son adecuadas, es necesario  practicar mediciones repetidas de gases en sangre arterial.  Cuando es posible, se debe tomar ECG y radiografía torácica de todos los pacientes.  A los que sufran choque séptico se les debe instalar cuando menos dos catéteres intravenosos de grueso calibre par administra líquidos y fármacos vasoactivos. La introducción temprana de un  catéter venoso central ayudara a vigila la reanimación con líquidos .

   A pesar de todo este tratamiento instituido  la mortalidad del choque séptico aún es elevado.

CHOQUE ANAFILACTICO

  Las reacciones alérgicas abarcan desde erupciones locales leves hasta sistémicas graves que ponen en riesgo la vida. Los síntomas  más frecuentes se observan en la piel y aparato respiratorio, aunque también se producen afecciones gastrointestinales y cardiovascualres. La pronta identificación con valoración rápida e intervenciones inmediatas son necesarias para prevenir la posible muerte. La administración parenteral de penicilina y las picaduras por himenópteros son las causas frecuentes de anafilaxis letal.

   FISIOPATOLOGÍA E INMUNOLOGIA CLINICA

   La hipersensibilidad es una reacción excesiva del sistema inmunitario hacia los antígenos causantes. El contacto inicial con el antígeno generalmente no produce reacción clínica evidente, sino que sensibiliza al sistema inmunitario, de modo que el contacto siguiente produce la reacción clínica.  Las reacciones de hipersensibilidad inmediata son las que se manifiestan en segundos o pocos minutos después del contacto con el antígeno, cuando este reacciona con el anticuerpo. En seres humanos, tales reacciones son mediadas principalmente por la Ige y originan ataques de asma extrínseca, rinitis alérgica, urticaria, angioedema, y anafilaxis.

   Los haptenos son compuestos orgánicos de bajo peso molecular que, unidos con una proteína, forman complejos antigénicos que estimulan reacciones del sistema inmunitario. Los antígenos que principalmente estimulan la producción de IgE se llaman alergenos y casi todos son proteínas. En el contacto inicial, los alergenos reaccionan con los precursores de células B y con células T, con lo que generan células T auxiliares y células B activadas. A su vez, se producen células B anamnésicas y plasmacitos, que son productores de IgE específica. 

   La IgE se une a  receptores específicos en las células cebadas y basófilos. Cuando el antígeno se une a la inmunoglobulina en estas células, desencadena la liberación de mediadores  que son los causantes de las reacciones locales y sistémicas. Tales mediadores biológicos  promueven aumentos de permeabilidad vascular, vasodilatación, contracción bronquial y de músculo liso, hipersecreción de moco y atracción de células mediadoras de la inflamación. Por tanto, las manifestaciones depende del sitio, o los sitios donde los mediadores ejercen su efecto. Algunos de éstos son histamina, bradicinina, factor activador de plaquetas, heparina, proteasa y leucotrienos. 

   La reacción alérgica acelerada causa la liberación de grandes cantidades de histamina, produciendo una notable vasodilatación. La presión arterial baja debido a que el tamaño  del sistema vascular excede la cantidad de sangre aun cuando el volumen sanguíneo normal.

   La descripción clásica abaraca cuatro tipos de hipersensibilidad . La de tipo I es una reacción contra alergenos mediada por IgE y posiblemente IgG.  Estas  reacciones son producidas por la fijación de los alergenos a los anticuerpos de superficie de las células cebadas y los basófilos. 

   Las reacciones tipo II son aquéllas en que la IgG y la IgM reaccionan con los antigenos de superficie de las células, se activa el complemento  y hay fagocitosis por células destructoras. Las mas frecuentes manifestaciones clínicas de este tipo de reacciones son las relacionadas con transfusiones e sangre.  Y estas reacciones son la causa menos frecuente de reacciones alérgicas farmacoinducidas. 

   Las reacciones tipo III las originan complejos inmunitarios solubles que a su vez, activan  al sistema del complemento y a las plaquetas para formar agregados plaquetarios y complejos de IgE.  Este tipo de reacción ocurre después de administrar toxoide tetánico.

   Las reacciones de tipo IV, mediadas por células, no incluyen la participación del complemento o anticuerpos. También se les llama reacciones de hipersensibilidad tardía y se deben a la migración de linfocitos T activados específicamente, el área de presentación del antigeno.

   CARACTERÍSTICAS CLINICAS

   Los síntomas relacionados con la anafilaxis pueden aparecer pocos segundos después de la exposición al alérgeno o demorar hasta una hora. Sin embargo lo mas común es que se inicien en los primeros minutos y afecten principalmente al sistema cardiovascular y el aparato respiratorio. También suelen manifestarse en piel o aparato digestivo y además,  la afección puede ser generalizada, abarcando a varios sistemas y aparatos al mismo tiempo.

   Los síntomas clínicos de la anafilaxis.  A los pacientes que han sufrido ataques previos, una aura les advierte que la reacción es inminente. Entre las manifestaciones cutáneas se cuentan eritema generalizado, prurito, urticaria progresiva y angioedema. Este último por lo general se produce en cabeza, cuello, cara y vías respiratorias superiores, a veces hay rubor, escalofrios y diaforesis, o una sensación vaga de rigidez en la faringe y tórax que empeora hasta convertirse en espasmo laringeo y bronquial, con manifestaciones como ronquera, estridor y sibilancias, las cuales pueden progresar hasta provocar insuficiencia respiratoria grave. Muchas personas sin antecedente de enfermedad respiratoria reactiva sufren broncospasmo más grave Otros síntomas  frecuentes son náusea, cólico abdominal, vómito y diarrea.  A veces, el mareo es la manifestación inicial de colapso cardiovascular inminente y por consecuencia, taquicardia, hipotensión y manifestaciones características de choque. También es posible que surjan disritmias cardiacas e isquemia grave, las cuales pueden desencadenar infarto miocárdico.

 Las personas que tienen antecedentes de alergia afrontan mayor riesgo de  reacciones anafilácticas graves. La administración de bloqueadores adrenergicos beta. Sobre todo en pacientes que están en mayor riesgo de  anafilaxis, predispone a sufrir reacciones mas graves.  Además, en quienes reciben tales medicamentos y surgen anafilaxis,  ésta puede ser resistente a las dosis normales de adrenalina. 

DIAGNOSTICO.

    Con frecuencia, el diagnostico es evidente, si bien en las etapas iniciales puede subestimarse la posible gravedad de la reacción. El diagnóstico diferencia varía según que los síntomas predominen o no en un solo  aparato o sistema.  El diagnóstico diferencial debe considerarse entre otros embolia pulmonar, infarto miocárdico agudo , disritmias cardiacas, obstrucción respiratoria. Deshidratación, entre otros. No hay examen de laboratorio o prueba diagnostica especifica.  Se deben de tomar de manera general, biometría hemática completa, glucosa en suero, electrólitos, nitrógeno en urea sanguínea, Creatinina y análisis general de orina. Además pueden requerirse mediciones de gases en sangre arterial para valora el estado de ventilación. 

TRATAMIENTO

El tratamiento comienza con la atención a las vías respiratorias. Esta indicado aplicar oxígeno mediante mascarilla con flujo elevado y administración inmediata de adrenalina. Se prefiere que esta ultima sea por vía IV en dosis de 0.3 – 0.5 mg de solución al  1:10000, si hay signos de choque. Cuando no es posible establecer una línea intravenosa, la inyección en el plexo venosos de la lengua puede ser la vía de acceso más rápida. La administración endotraqueal es otra opción si ya se logró garantizar la permeabilidad respiratoria. 

   Puede requerirse inmediata intubación endotraqueal, si bien tiene a dificultarse sobremanera cuando hay angioedema o laringospasmo grave.

   Hay que emprender la vigilancia cardiaca, además de obtener ECG de personas con antecedentes de cardiopatías o síntomas sistémicos.   Se debe administrar líquidos IV de solución de Ringer con lactato o solución salina normal.  El aumento de la permeabilidad vascular hará que surja edema pulmonar, sin importar que se administré  o no líquidos. 

  Administrar antihistamínicos y de corticosteroides por vía IV como la  metilprednisolona en dosis de 125 mg.  A veces la hipotensión rebelde obliga a administrar dopamina, levoterenol o venoclisis con adrenalina. 

  CHOQUE NEUROGENICO

    Es otro tipo de choque distributivo, en el cual una descarga brusca de actividad autónoma resulta en vasodilatación y en la acumulación de sangre en las venas. La distribución resultante del retorno venosos disminuye el gasto cardiaco y con frecuencia produce desmayo o sincope, una perdida brusca de la conciencia. Una variedad común es el síncope postural, el cual acontece al ponerse de pie desde la posición  de sentado o de decúbito. Esto es frecuente en pacientes que toman fármacos que bloquean la descarga simpática o sus efectos sobre los vasos sanguíneos.  Al caer la posición en horizontal  se reanuda el flujo sanguíneo hacia el cerebro y se recupera la conciencia. 

                                        CHOQUE CARDIOGENICO

  El choque cardiogenico es consecuencia de una grave depresión  de la función cardíaca. Desde el punto de vista hemodinámico se caracteriza por una presión sistólica menor de 80 mmHg, un índice cardiaco < 1.8 y una presión de llenado del ventrículo izquierdo > 18 mmHg, en general se observa edema pulmonar. La causa mas  frecuente es el infarto de miocardio asociado con una pérdida considerable de masa muscular( habitualmente el 40% o más del miocardio del ventrículo izquierdo). No obstante, un infarto extenso del ventrículo derecho también puede precipitar choque cardiogenico. La insuficiencia de la bomba puede obedecer también a una miocarditis aguda o a la depresión de la contractilidad miocárdica que sigue a la parada cardiaca o a una cirugía prolongada de derivación cardiopulmonar. 

   El choque cardiogenico se produce a veces por lesiones mecánicas. Una estenosis valvular grave reduce el volumen sistólico y el gasto cardíaco. La insuficiencia mitral o aórtica masiva y aguda reduce el gasto cardíaco anterógrado con el consiguiente edema de pulmón y choque cardiogenico. Las comunicaciones interventriculares agudas, que ocurren generalmente después de un infarto agudo de miocardio, también pueden causar un choque cardiogenico al reducir el flujo anterogrado.  

  Cuando se deprime la función del miocardio se activan diversos mecanismos de compensación. La estimulación simpática incrementa la frecuencia y la contractilidad cardíacas y la retención de líquidos en el riñón aumenta la precarga. Si estos mecanismos no son capaces de sostener el gasto cardíaco, el flujo sanguíneo se redistribuye para mantener la perfusión cerebral y cardíaca.

    En un corazón con insuficiencia, los mecanismos compensatorios acaban por fallar. El aumento de la frecuencia y la contractilidad cardíacas también elevan la demanda de oxígeno del miocardio y acentúan la isquemia. por otro lado, la taquicardia reduce el tiempo de llenado diastólico, lo que empeora la perfusión del miocardio. La retención de líquidos puede incrementar el volumen intravascular hasta el punto e producir congestión pulmonar e hipoxemia. La isquemia también reduce la distensibilidad diastólica ventricular, lo que eleva aún mas las presiones en la aurícula izquierda y deteriora la congestión pulmonar. 

   La vasoconstricción que mantiene la presión arterial puede perjudicar la perfusión renal, esplácnica y cutánea. El aumento de las resistencias vasculares sistémicas producido por esta vasoconstricción incrementa la poscarga miocárdica reduce todavía más la función del corazón y aumenta la demanda de oxígeno del miocardio. Este incremento de la demanda, en una situación de perfusión inadecuada, empeora la isquemia de forma progresiva y establece un círculo viciosos que debe interrumpirse para evitar una espiral decadente que termina de manera inexorable con la vida del enfermo. 

 FISIOPATOLOGÍA
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Se caracteriza casi siempre por hipotensión , que en el adulto suele definirse por una presión arterial media inferior a 60 mmHg.  También hay taquicardia, oliguria,  alteraciones de conciencia y la frialdad y coloración irregular de los miembros, que indica un menor aflujo de sangre a la piel. La acidosis metabólica, que suele obedecer al aumento de los niveles sanguíneos de lactato, refleja un flujo sanguíneo inadecuado y prolongado de los tejidos.

  Aparte de esto los enfermos con este tipo de choque,  son los síntomas y signos de cardiopatía, como aumento de las presiones de llenado, ritmo de galope u otros signos de  insuficiencia cardiaca.  Las causas mecánicas de choque cardiogenico se acompañan a menudo de soplos cardíacos como los de la insuficiencia mitral, estenosis mitral o  comunicación interventricular. 

     TRATAMIENTO

 El tratamiento del choque cardiogenico debido a infarto de miocardio pretende  reducir la isquemia miocárdica y salvar el miocardio  isquemico pero con daño reversible, que se encuentra en el borde del infarto. Las medidas iniciales comprenden la administración de oxígeno de forma complementaria y, si la presión sistólica lo permite, nitroglicerina por vía intravenosa. 

   La colocación de una bomba intraarórtica de balón reduce la poscarga ventricular, mejora la función miocárdica y disminuye la demanda de oxígeno del miocardio,  al tiempo que mejora la presión de perfusión coronaria porque aumenta la presión diastólica en la aorta. La posibilidad de una lesión mecánica aguda como la insuficiencia mitral o la comunicación interventricular debe excluirse mediante ecocardiografía o cateterismo de cavidades derechas. Si es posible, probablemente lo mejor es realizar una angiografía coronaria de urgencia para definir la anatomía coronaria e intentar  la revascularización. 

  El choque cardiogenico puede sobrevenir también después de una cirugía prolongada de derivación cardiopulmonar, el miocardio aturdido tarda horas o días en recuperarse de forma suficiente para dar apoyo a la circulación. El tratamiento consiste en el soporte cardiovascular mediante una combinación de fármacos inotropos como la dopamina, la dobutamina o  amrinona y la contrapulsación con un balón intraaórtico. La dopamina, que actúa directamente sobre los receptores adrenergicos beta del miocardio e indirectamente a través de la liberación de noradrenalina. Pero la dopamina puede exacerbar, en principio  la isquemia del miocardio.

 El manejo de líquidos debe ser cautelosos ya que al ver un disfunción del miocardio esto puede llevar a una sobrecarga de líquidos con sus consecuencias. 
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