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1 Introduccién

La hipovolemia o deplecion real del volumen intravascular es la pérdida
combinada de aguay sodio que provoca la reduccién del liquido extracelular, lo que
puede comprometer la perfusion tisulart. La hipovolemia puede ser ocasionada
directamente por pérdidas hemorrdgicas o no hemorrégicas!. La pérdida
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significativa del volumen intravascular se conoce como shock hipovolémico, el
cual puede deberse a diferentes situaciones, como la deshidratacién severa por
pérdidas sensibles, pérdidas insensibles y pérdidas patoldgicas o por una pérdida
répida y sustancial de sangre, como sucede en el contexto del trauma o en el
paciente quirdrgico al que se le conoce como shock hemorrégico. Por cualquiera
de las situaciones descritas, el shock hipovolémico puede provocar inestabilidad
hemadindmica, disminucién de la perfusidn tisular, hipoxia celular, dafio de érganos
y por ultimo inducir al paro cardiaco y a la muerte? La identificacién temprana y
el tratamiento oportuno de la hipovolemia son los pilares fundamentales en la
sobrevida de los pacientes y en la disminucién de complicaciones a largo plazo.
El shock hipovolémico cobra importancia epidemioldgica, ya que la muerte por
hemarragia representa un problema sustancial a nivel global con un estimado de
1.9 millones de muertes al afio en todo el mundo, de las cuales 1.5 son causadas
por traumatismos®,

I Fisiopatologia de la deplecién de volumen

El agua corporal total (ACT) de un hombre adulto sano corresponde al 60%
del peso corporal, mientras que en una mujer adulta sana corresponde al 50%,
la variabilidad entre individuos se debe a la cantidad de grasa que posean, ya
gue el aumento de la cantidad de tejido adiposo reduce la fraccién de agua en
el peso corporal total®. EL ACT se divide en dos grandes compartimientos: el
compartimiento del liquido intracelular (LIC) que ocupa entre el 55 al 65% del
ACT y el compartimiento del liquido extracelular (LEC) que ocupa entre 35 al 45%
del ACT. ELLEC, a su vez, se distribuye en 2 compartimentos: el liquido intersticial
que representa el 75% del LEC y el espacio intravascular que representa el 25%
restante®.

El agua se difunde entre los compartimentos extracelular e intracelular de
manera espontdnea, en respuesta a los gradientes osmolares, por lo que la
concentracion de osmoles efectivos va a controlar la correcta distribucion del
agua. El principal soluto en el LEC es el sodio (Na*) y el principal soluto intracelular
es el ion potasio (K*)%, por tanto, la deplecién de volumen de LEC puede conllevar
a trastornos hidroelectroliticos®. De no ser intervenida a tiempo, la hipovolemia
puede progresar a un shock de origen hipovolémico, lo que desencadena multiples
respuestas fisioldgicas que se dividen en tres fases®;
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Fase compensatoria del shock: la hipovolemia se debe a la deplecién de
volumen del LEC, lo que al inicio se compensa parcialmente con la salida de iones
de K+ del espacio intracelular hacia el extracelular. Esto tiene como objetivo la
autocompensacién que posteriormente genera una hiperkalemia y deshidratacion
celular isotoénica’.

De manera simultédnea, se observa una caida de la presién arterial como reflejo
de la disminucion de la volemia, lo cual es detectado por los barorreceptores del
arco aortico y el seno carotideo, que luego va a activar el sistema simpéatico y la
liberacién de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina), con el fin de conservar
el gasto cardiaco y la perfusién cerebral. Ademas, la hipovolemia genera
hipoperfusién anivel renal, que activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona,
liberando aldosterona de la capa glomerular de la corteza suprarrenal e induce
la expresidn de canales de sodio epiteliales en el tubulo distal, aumentando la
reabsorcion de agua y sodio, y la excrecion de potasio”®.

En esta etapa, multiples reacciones multisistémicas compensatorias entran
en juego para defender la deplecién del volumen del LEC (Tabla 1)°. Se puede
presentar una taquicardia compensatoria y un aumento en la contractilidad
del miocardio, que busca mantener el gasto cardiaco a expensas de un efecto
inotrépico positivo. Asimismo, por accién de las catecolaminas se da una
vasoconstriccion arterial a nivel del musculo esquelético, el tejido tegumentario
y los lechos esplécnicos, redirigiendo la volemia a nivel central, a excepcion de la
circulacién coronaria y cerebral que conservan su calibre vascular normal con el
fin de recibir un adecuado flujo sanguineo y mantener la perfusion sistémical®,
De manera conjunta se puede evidenciar una hiperlactatemia leve a moderada
por el metabolismo anaerobio al que se ve expuesto el organismo?2,

Tabla 1. Medidas compensatorias del shock hipovolémico

Medidas compensatorias del shock hipovolémico
Taquicardia

Sistema cardiovascular — )
Vasoconstriccion arterial y venosa

Sistema respiratorio Taquipnea

Aumento de la secrecidn de eritropoyetina

Sistema renal

Aumento de la liberacion de renina




Medidas compensatorias del shock hipovolémico

Sistema osteomuscular | Hiperlactatemia moderada y severa

Aumento de la liberacién de hormonas contrarreguladoras
Sistema neuroendocrino | (catecolaminas, cortisol)
Liberacion de vasopresina

Fuente: Elaboracion propia.

Fase de shock: durante la fase de shock, hay un agotamiento de los mecanismos
neurchormonales y auténomos compensatorios que estaban activos en la
fase inicial del shock y que promueven la aparicién de signos y sintomas de
disfuncidn orgénica temprana'®. Entre estos hallazgos resalta la alteracion del
estado mental como resultado de la mala perfusion cerebral** y la acidosis
metabdlica como consecuencia del metabolismo anaerobio y la produccidn final
de 4cido lactico inducido por la hipoperfusion sistémica'®. Por ultimo, el shock
hipovolémico se asocia con una reduccion del 20 al 25% del volumen sanguineo,
lo que desencadena un efecto hipotensor que progresa rapidamente al colapso
cardiovascular y paro cardiaco.

Fase de disfuncion organica: el shock progresa a un estado de irreversibilidad,
conduciendo progresivamente a falla multiorgénica. En esta etapa, la mayoria
de los pacientes desarrollan insuficiencia renal aguda (IRA), acidemia,
hiperlactatemia, anuria e hipotensién grave y refractaria al tratamiento. Lo
descrito anteriormente, lleva al paciente a la pérdida temprana de la consciencia
y mas tarde a la muerte®”.

I Etiologia

El shock hipovolémico tiene dos grandes patologias: el shock hipovolémico
hemorragico y el shock hipovolémico no hemorrégico (Tabla 2).

* Shock hipovolémico hemorragico: se caracteriza por una pérdida
extravascular de la sangre, abundante y rapida, la cual induce a una
disminucién del volumen sanguineo circulante que afecta la precarga y, por
ende, el gasto cardiaco".
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*  Shock hipovolémico no hemorragico: la deplecion de volumen se produce
después de una pérdida de agua y sodio de los siguientes sitios anatémicos®:
- Pérdidas gastrointestinales
- Pérdidas renales
- Pérdidas por piel
- Pérdidas por formacion de tercer espacio

Tabla 2. Etiologia del shock hipovolémico (origen hemorragico y no hemorragico)

Etiologia del shock hipovolémico

Traumatismos, hemorragia gastrointestinal, hemorragia
intra y postoperatoria, hemorragia retroperitoneal, fistula
aortoentérica, pancreatitis hemorragica, embarazo ectdpico
roto, hemorragia postparto, hemorragia uterina anormal.

Shock hemorragico

Perdidas gastrointestinales (diarrea y vomito), pérdidas por
piel (insolacién y quemaduras), pérdidas renales (nefropatias
y medicamentos) y pérdidas por formacién de tercer espacio
(sepsis, pancreatitis y cirrosis).

Shock no hemorragico

Fuente: Elaboracion propia. Informacion tomada de la referencia®.

I Epidemiologia

Las hemorragias generan mas de 60.000 muertes al afio en Estados Unidos vy,
aproximadamente, 1.9 millones de muertes por afio en el mundo, de las cuales
1.5 millones son secundarias a traumatismos fisicos; lo cual representa una
pérdida de casi 75 afios de vida y en los casos de sobrevida genera resultados
funcionales desfavorables y aumento de la mortalidad a largo plazo®*®. Los
desenlaces del paro cardiaco de origen traumatico no son peores que los de
causa médica, incluso en algunos grupos pueden ser mejores. En un estudio
militar, el 24% de los pacientes que fueron reanimados por causas cardiacas
sobrevivieron, mientras que la supervivencia estimada del paro cardiaco es de,
aproximadamente, un 10%2°2,

En los pacientes con hipovolemia se pueden presentar ritmos iniciales como las
bradiasistolias que por lo general indican presencia de hipovolemia grave, pero



el principal ritmo de paro en los pacientes con paro cardiaco por trauma es la
actividad eléctrica sin pulso (AESP), ya que en estos pacientes la causa principal
es el bajo volumen circulante, mds que una causa eléctrical®?,

En términos de resucitacién rdpida con liquidos, se ha demostrado que los
pacientes que sobreviven a un paro cardiaco secundario a hipovolemia estaban
mejor reanimados que los que no sobrevivian'®. Se han realizado estudios en los
gue se ha demostrado que la reanimacion restrictiva de hemocomponentes vs. la
reanimacion liberal produce resultados equivalentes en pacientes criticamente
enfermos. Se obtuvo que la mortalidad, a 30 dias, es similar para los dos grupos,
siendo un poco menor la mortalidad en los pacientes con reanimacion restrictiva
en aquellos pacientes que estaban menos criticos y en aguellos menores de
55 aflos?

I Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la hipovolemia dependeran del estado clinico
previo, la respuesta vascular y renal, la magnitud de la pérdida de volumen y la
composicién de solutos de la pérdida neta de liquidos (diferencia entre entrada y
salida). Las manifestaciones clinicas se encontraran relacionadas con la causa
subyacente de la hipovolemia, los trastornos electroliticos, el equilibrio dcido-
base y la hemodinamia del paciente???. Los signos y sintomas suelen aparecer
cuando el volumen intravascular disminuye entre el 5y el 15%, y se relaciona
normalmente con la hipoperfusién tisular. En los pacientes con hipovolemia
pueden aparecer tres conjuntos de sintomas: deplecién de volumen, pérdida de
liguidos y trastornos electroliticos y acido-base?%,

La hipovolemia sintomdatica se da, por lo general, en pacientes con deplecion
isosmotica de agua y sodio, pues la mayor parte del déficit de liquido proviene
del liguido extracelular. Los sintomas suelen ser reversibles, aunque se puede
desarrollar necrosis tisular si se permite que persista el estado de bajo flujo??>,

Cuando la pérdida de volumen es mayor al 10 o al 20%, especialmente si las

pérdidas de liquido son rdpidas, es plausible que se produzca insuficiencia
circulatoria, hipotensién intensa en decubito supino, cianosis periférica, frialdad
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en las extremidades, deterioro de la consciencia, oliguria (pérdida de volumen
extrarrenal)y reduccion del VSCE (volumen sanguineo circulante efectivo)?2,

Conuna pérdidadel 20al 30% de lavolemia (1-1,5 L) suele presentarse hipotension
y taquicardia®*. Las pérdidas mayores al 30% de la volemia, provocan shock
hipovolémico (aumento de la actividad simpatica, taquicardia, extremidades frias
y huimedas, cianosis, diuresis baja (por lo general, menos de 15 ml/h), agitacién y
confusion debido a la reduccién del flujo sanguineo cerebral)?2.

En pérdidas mayores al 40% de la volemia, la mortalidad llega al 50% en caso
de no dar tratamiento rapidamente; ademas, es importante destacar que en
pacientes ancianos las manifestaciones de hipovolemia suelen presentarse con
pérdidas hidricas menores?2+,

En las hemorragias masivas nos podemos encontrar con la triada letal:
coagulopatia, acidosis e hipotermia??,

I Ayudas diagnésticas

Los pacientes con hipovolemia pueden presentar una variedad de alteraciones en
los paraclinicos, las cuales pueden aportar informacion valiosa sobre la etiologia®:

* Hemograma: si la etiologia es hemorragica se deben cuantificar los niveles de
hemoglobina y plaguetas, con el fin de determinar la necesidad de transfusién
de hemoderivados sanguineos?®.

+ Funciodn renal: la presencia de oliguria no siempre esté presente; pero es un
reflejo de la deplecién de volumen del paciente, asociado a un incremento en
los valores de BUN y creatinina, por una disminucidn en la tasa de filtracion
glomerular (TFG). Estos dos pardmetros se pueden usar de forma aguda y
para seguimiento del paciente que estd en reposicion de volumen?. En los
estados hipovolémicos y/o hemorrdgicos la relacién BUN/creatinina se ve
aumentada significativamente, lo que a su vez se acompafia de reabsorcién
de sodio y agua, esto es llamado “azoemia prerrenal”?,

* Niveles de sodio: la pérdida de agua genera un aumento de la ADH, lo cual
genera retencion de agua y aumento de la sed, por lo que puede generar



hiponatremia dilucional. Pero, en algunos casos, puede presentarse también
hipernatremia por la pérdida de agua y las pérdidas insensibles'®?,

* Niveles de potasio: los estados hipovolémicos pueden ocasionar tanto
hiperkalemia como hipokalemia, segun su etiologia®?,

+ Gases arteriales: en pacientes con vomito, diuréticos o pérdidas
gastrointestinales se podria generar alcalosis, debido a las pérdidas de
hidrogeniones. Por otro lado, la pérdida de bicarbonato generada por las pérdidas
gastrointestinales bajas (diarrea o fistulas) ocasionan una acidosis metabdlica.
En caso de cetoacidosis diabética, se puede generar acidosis lactical®?,

+ Albumina y hematocrito: estos se pueden ver falsamente aumentados por
la disminucién del volumen, lo cual generaria una policitemia relativa y una
hiperalbuminemia. Pero, en algunos casos, estos cambios pueden no estar
presentes por antecedente de anemia o hipoalbuminemia por sangrado?.

+ Imagenologia: las radiografias de térax y pelvis, y la evaluacién enfocada con
ecografia para trauma (FAST), pueden indicar sitios potenciales de sangrado,
al igual que el uso de la tomografia computarizada para la evaluacién de
emergencia de pacientes en estado critico, la cual estd indicada cuando el
sitio de sangrado sigue siendo desconocido, a pesar de las demas pruebas?®,

l Tratamiento y manejo en urgencias

El manejo de la hipovolemia implica el control rdpido de la causa subyacente
y la restauracién del volumen intravascular con la intencion de recuperar la
capacidad de transporte de oxigeno, lo que va a permitir limitar la profundidad
y la duracion del estado de shock vy, asi, evitar un estado irreversible?3, Para
controlar el shock hipovolémico existen 3 clases principales de liquidos que
realizan la reposicidn hidrica. Su eleccién va a depender del tipo de liquido que se
haya perdido (Figura 1)%":

+ Soluciones cristaloides: incluye la solucién de Hartmann, plasma lyte y
solucidn salina al 0.45%, las cuales poseen diferencias en las concentraciones
de sodio, cloruro y calcio. Los cristaloides isotdnicos se usan en el contexto de
pacientes con hipovolemia grave no debida a hemorragia®.

+  Soluciones coloides: incluyen las soluciones de albumina, hidroxietil-almiddn
y dextrano?.

+ Hemoderivados sanguineos: indicados en pacientes que estén sangrando?.
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Shock hipovolémico no hemorragico
Liquidos para el reemplazo

+ Cristaloides: los fluidos isotdnicos, como el cloruro de sodio al 0.9% y el LR,
se denominan asi porgue tienen una tonicidad similar a la del plasma (270-
300 mmol/L); estas soluciones se prefieren para la reanimacién, ya que son
utiles para expandir el volumen intravascular, ademas contienen moléculas
pequefas que se difunden rapidamente y se distribuyen de manera uniforme
por todo el LEC, por lo tanto, el efecto predominante de los cristaloides
isoténicos es la reposicion del LEC maés que la del LIC?,

La solucion salina al 0.9% contiene altas concentraciones de cloruro en relacion
con las del plasma, por lo que su uso para la reanimacion de gran volumen se
ha relacionado con el desarrollo de acidosis metabdlica hiperclorémica, la
cual, a su vez, genera cambios transcelulares por lo que se ha asociado con
hiperpotasemia®. Ademas, la distribucion extravascular de la solucidn salina
provoca edema periférico; sin embargo, esto no es necesariamente perjudicial, ya
que la pérdida de liquido también conduce a un déficit de liquido intersticial que
se repara con la administracidn de solucion salina®-%2,

Lo anterior ha llevado a sugerir el uso de liquidos con una concentracién de cloruro
mas baja, los cuales son denominados cristaloides tamponados, equilibrados
0 restrictivo, dentro de los cuales estan el lactato de Ringer (o solucion de
Hartmann), solucidn salina al 0.45% o Plasma-Lyte. Algunos de estos tienen una
concentracion de sodio mas baja que la solucidn salina al 0.9% y se asociaron con
una mayor hiponatremia, también contienen pequefias cantidades de potasio y su
contribucidn a la concentracion de potasio extracelular es pequefia, a menos que
se infunda volumenes muy grandes®3%.

Se puede plantear, entonces, que aquellos pacientes con hipernatremia e
hipovolemia asociada pueden beneficiarse de liquidos con concentraciones
mas bajas de sodio o agua libre, mientras que aquellos con hiponatremia aguda
sintomatica pueden beneficiarse de solucidn salina hiperténica. En los pacientes
que tienen acidosis hiperclorémica se prefiere cristaloides tamponados y solucién
salina al 0.9% en aquellos con alcalosis metabdlica®.



+ Coloides: son mas efectivos para aumentar el volumen plasmatico que las
soluciones cristaloides, ya que las moléculas grandes contenidas en estos
productos difunden pobremente fuera del espacio vascular, lo que genera un
aumento de la presidon osmdética que promueve la recuperacion de liquidos
intravasculares. Entre el 75 y el 80% del volumen infundido del coloide
permanecera en el LIC y, en consecuencia, se requeriria menor volumen
cuando se administren estos agentes?,

El uso de albimina, en particular, es recomendado para aquellos pacientes
con respuesta limitada a las soluciones cristaloides o en quienes cursan con
deplecién del LIC; pero con sobrecarga del ACT, como los pacientes con cirrosis®,
Las soluciones de hidroxietil-almidén no se recomiendan para pacientes con
hipovolemia, pues su uso se ha relacionado con un mayor riesgo de LRA vy, en
algunos casos, con aumento de la mortalidad®®®¢ y, junto con el dextrano,
aumentan el riesgo de hemorragia al inhibir el factor VIl y el factor de Von
Willebrand y alterar la adhesividad de las plaquetas?*,

Si bien varios ensayos y metaanalisis informan que los coloides expanden
el volumen plasmatico con mayor eficacia que los cristaloides isotdnicos,
se ha evidenciado que la administracion de coloides (almidones, dextranos,
albumina o PFC) en comparacion con cristaloides para el reemplazo de liquidos,
probablemente logra poco o ninglin cambio en el nimero de pacientes en estado
critico que mueren en el plazo de 30 a 90 dias?.

Tasa inicial de reposicion

Sibien no existe unatasainicial ideal, la reposicién de liquidos debe individualizarse
segun la etiologia subyacente y la tasa de pérdida de liquidos, las cuales, a su vez,
pueden ser dificiles de predecir si la pérdida de liquidos continda por sangrado
persistente o secuestro del tercer espacio; debido a esto, se describe que la tasa
de administracién de liquidos se puede basar en los pardmetros recomendados
en la guia internacional Surviving Sepsis, en la que se indica el uso minimo de
30 ml/kg (peso corporal ideal) de cristaloides IV en la reanimacion inicial, y en
los casos en que el requerimiento de terapia con fluidos requiera administracién
adicional de liquidos se deben realizar guiados por medidas objetivas®.
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Shock hipovolémico hemorragico

En contexto de trauma, la pérdida del volumen de sangre circulante por
hemorragia es la causa mas comun de shock. EL manejo inicial de estos pacientes
se centra, entonces, en reconocer y revertir aguellas lesiones potencialmente
moartales, prevenir o limitar la pérdida continua de sangre, restaurar el volumen
intravascular y mantener un suministro adecuado de oxigeno a los érganos
vitales®. En el ATLS se describen 4 clases de hemorragia para enfatizar los
primeros signos del estado de shock y definir el tratamiento adecuado para cada
una de estas (Tabla 3)%,

Tabla 3. Clasificacion shock hipovolémico ATLS

Parametros Clasel Clasell Clase lll Clase IV
Pérdidas hematicas <15% >15% >30 % >40 %
Presion sistolica (mmHg) Normal Normal <90 <70
Frecuencia cardiaca <100 >100 >120 >140
Frecuencia respiratoria <20 >20 >30 >35
Llenado capilar (seg) <1 1-2 >2 Nulo
Estado mental Apropiado Ansioso Confuso Comatoso
Diuresis (mL/h) >30 20-30 5-15 Insignificante

Fuente: Elaboracion propia. Informacién tomada de la referencia*

Liguidos intravenosos

La reanimacién con cristaloides isotdnicos se ha utilizado durante décadas en el
tratamiento temprano del sangrado; sinembargo, estas soluciones no tienen ningun
beneficio terapéutico intrinseco, excepto expandir transitoriamente el volumen
intravasculars. Hasta el momento no se han encontrado pruebas suficientes de la
superioridad de ningun tipo de liquido en particular®. La reanimacién agresiva, en
casos de hemorragia, aumenta el riesgo de cursar con insuficiencia respiratoria,
sindromes compartimentales (tanto abdominales como de las extremidades)
y coagulopatia, al inducir disfuncion plaquetaria y diluciéon de los factores de
coagulacion, atenuando de esta manera situaciones hemorragicas*.



Para evitar estas complicaciones, la reanimacion hidrica inicial para pacientes
traumatizados en shock hemorragico se sugiere que sea con cristaloides hasta
que se disponga de hemoderivados*. Se debe realizar objetivando la normotension
con el fin de mantener una perfusién organica minimamente adecuada. Dicha
estrategia es conocida como reanimacidn hipotensiva, hipotensién controlada o
hipotensidn permisiva, la cual describe un enfoque que apunta a la reanimacién
temprana con liguidos intravenosos para lograr PAS de 70 mmHg en casos
de trauma penetrante, de 80 a 90 mmHg en trauma cerrado y de 110 mmHg
en pacientes con politrauma y TEC*4, Las directrices europeas, por su parte,
recomiendan mantener una presién arterial media (PAM) de 50 a 60 mmHg en
pacientes con traumatismo hemorrégico sin lesion cerebral“®. Por otro lado, se ha
documentado que la administracién de 1.5 L o mas, aumenta la mortalidad con
respecto a pacientes que reciben 1L de liquidos o menos*.

Uso de hemoderivados

Durante una hemorragia aguda, la decisién de administrar hemoderivados se
realiza con el objetivo de reemplazar la capacidad de transporte de oxigeno que
se pierde debido a una hemorragia y, de esta manera, restablecer la coagulopatia
normal como parte de un tratamiento equilibrado del shock hemorragico?.
Sin embargo, la decision del inicio no debe basarse en la concentracion de
hemoglobina, ya que, a excepcion de la sangre completa, todas las soluciones
IV desafortunadamente inducen hemodilucion; en vez de eso, debe basarse en
el juicio clinico determinado por el estado fisioldgico del paciente, la cantidad de
sangre perdida y la posibilidad de una hemorragia continua??. Los glébulos rojos
tipificados y con compatibilidad cruzada son los mejores, pero su preparacion
puede requerir un tiempo considerable (20 minutos o0 mas), por lo que se puede
realizar transfusiones de inmediato con sangre tipo O RhD-negativo, puesto que
es el donante universal y se puede administrar a todas las personas?

Transfusion masiva

Habitualmente, una transfusién masiva de sangre son 10 unidades o mas de
glébulos rojos transfundidos durante un periodo de 24 horas. Otras definiciones
incluyen el uso de 3 unidades globulares en una hora o 4 unidades de productos
sanguineos en 30 minutos. Dado que la implementacion temprana de la misma
en el paciente apropiado mejora los desenlaces, es importante la identificacion
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temprana del paciente con alta probabilidad de una hemorragia grave y
continua®“4, por lo que se han desarrollado varios puntajes para este propdsito*”:

» Assessment of Blood Consumption (ABC): asigna un valor de 0 o 1 a la
presencia de trauma penetrante, eco abdominal dirigido a la valoracién
del trauma positivo (FAST), tensidn arterial sistélica (TAS) <90 mm Hg vy
frecuencia cardiaca (FC) >120 lpm.

»  Emergency Transfusion Score (ETS): maneja TAS <90 mmHg, FAST positivo,
inestabilidad clinica de la pelvis, edad, admision desde la escena y mecanismo
de lesion.

»  Trauma Associated Severe Haemorrhage (TASH): valora siete variables
independientes correlacionadas con un aumento de probabilidad para T™M
y con diferente ponderacién: TAS, hemoglobina (hgb), presencia de fluido
intraabdominal, fracturas de huesos largos o pélvicas complejas, FC, exceso
de base <10 o género varoén.

La supervivencia mejora cuando la proporcion de plasma fresco congelado
transfundido (FFP; en unidades), plaquetas (en unidades) y glébulos rojos (GR;
en unidades) se acerca a 1:1:1 (es decir, 6 unidades de plasma y 1 unidad de
plaguetas de aféresis [equivalente a, aproximadamente, 6 unidades de plaguetas
combinadas] por cada 6 unidades de globulos rojos)®.

Agentes farmacoldgicos

» Vasopresores: debido a los malos resultados asociados con la administracién
excesivamente agresiva de cristaloides, la terapia con vasopresores se utiliza
para el apoyo hemaodindmico durante la reanimacion con liquidos. ELl objetivo
es alcanzar la meta de PAS, mientras se realizan las otras mediciones, sin
olvidar que el uso de vasoconstrictores temprano en el periodo de reanimacion
ha demostrado un aumento de la mortalidad, en comparacién a cuando se
realiza una reanimacion agresiva previa con liquidos?,

+ Acido tranexamico: este 4cido es el agente antifibrinolitico mejor estudiado
en el contexto de un traumatismo. Su uso se relaciona con la disminucion de
la necesidad de transfusiones masivas e, incluso, una menor mortalidad en
pacientes que muestren signos de hemorragia activa significativa (Tabla 4)3.



Tabla 4. Tabla de medicamentos

Medicamento Presentacion Dosis

Se inicia con dosis bajas de 0.05 mcg/
kg/min a 0.4 mcg/kg/min.

Norepinefrina Ampolla de 4 mg/4 ml

Dosis de carga de 1 g durante 10 min.
Ampollas de 500 mg/5ml  seguida de una infusién de 1 g durante
8 h.

Acido
tranexamico

Fuente: Elaboracidn propia. Informacion tomada de las referencias®284%!,

Paro cardiaco

Si bien la fisiopatologia del paro cardiaco traumatico es diferente a la del paro
cardiaco médico, el ritmo cardiaco inicial, para la mayoria de los pacientes en paro,
sigue siendo la AESP. Como se ha mencionado, el tratamiento de los pacientes
gue presentan hipovolemia critica es la reposicidn de volumen urgente y rapida,
por lo que la realizacidn de compresiones cardiacas externas no debe retrasar la
reposicion de volumen?48, E( Liquido disponible mas apropiado en la mayoria de los
sistemas de salud es el concentrado de glébulos rojos (sangre O-); dependiendo
de la respuesta del paciente a la infusién rapida inicial, los concentrados de
glébulos rojos pueden ser seguidos por plasma, plaquetas y crioprecipitado (rico
en fibrindgeno), asi como més concentrados de gldbulos rojos*, ver figura 1.

La hipovolemia severa es una de las causas reversibles mas comunes de
paro cardiorrespiratorio, especialmente en pacientes con sangrado masivo,
diarrea profusa, quemaduras extensas o shock séptico. Durante la reanimacidn
cardiopulmonar (RCP), la correccién rapida del déficit de volumen intravascular
es fundamental para restablecer la precarga y permitir una perfusién coronaria y
cerebraladecuada. Las guias AHA 2020y ERC 2021 recomiendan la administracion
répida de cristaloides isotdnicos (cloruro de sodio al 0.9% o Ringer lactato) en
bolos de 500-1000 mL IV, con evaluaciones frecuentes de la respuesta clinica,
incluso durante el paro. En contextos de trauma o hemorragia activa, puede
considerarse el uso de hemoderivados (plasma, glébulos rojos, plaguetas) si
estan disponibles, bajo protocolos de transfusién masiva. En pacientes con paroy
acceso dificil, se recomienda el uso de vias intradseas para la infusion de liquidos.
La reposicién agresiva de volumen puede ayudar a restaurar la contractilidad
cardiaca y la presién de perfusion durante la RCP, siendo esencial para revertir la
causa subyacente y lograr el retorno de la circulacién espontanea (ROSC).
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I Algoritmo

® Figura 1. Algoritmo tratamiento de la hipovolemia

« Monitorizacion de pardmetros vitales

« Administracidn de oxigeno suplementario segtin necesidad
« Canalizacidn de 2 vias periféricas y solicitud de paraclinicos
« Evaluacidn del paciente (ABCD)

Evidencia de sangrado

Reposicidn de volumen

Reposicion de volumen

Hemoderivado
I

Sangrado activo

Imégenes

Expansidn transitoria

| Cristaloides 30 cc/kg en holo |

: |ld 12 unidades de Inicio de dcido FAST [
ig(?tgnl?lcuess gldbulos rojos 0 tranexdmico Evaluacion clinicay
I —— enfoque diagndstico
Evaluacin clinicay Identificacidn de
enfoque diagndstico sitios potenciales
de sangrado Tendencia a la mejoria
Tendencia a la mejoria
NO
Transfusién masiva Msirlljey];?ccezlﬁa

Fuente: Elaboracion propia.

I Puntos clave

+ La identificacion temprana y el tratamiento oportuno de la hipovolemia son
los pilares fundamentales en la sobrevida de los pacientes y en la disminucién
de complicaciones a largo plazo.

+  La deplecion de volumen puede estar acompafada de cambios
hidroelectroliticos significativos, por lo que se debe monitorizar al paciente
con ionogramas de control e intervenir en caso de alteraciones.

+  Se debe identificar si la etiologia de la hipovolemia es hemorrdgica o no
hemorrégica, con el fin de intervenir tempranamente con el tratamiento
adecuado.
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En la fase de shock se pueden presentar alteraciones en el estado mental,
debido al efecto hipotensor gue conlleva a la hipoperfusion cerebral, por lo
cual se deben administrar terapias hidricas restrictivas, con el fin de mantener
la perfusién organica.

El ritmo de paro mds comun en los pacientes con shock hipovolémico es
la AESP, ya que se produce, principalmente, por deplecion del volumen
circulante y no por alteraciones en la conduccién cardiaca.
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