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Choque hipovolémico, un nuevo enfoque de manejo
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El trauma sigue siendo la principal causa de muerte con hemo-
rragia como la principal causa de mortalidad prevenible durante
las primeras 24 horas después del trauma. La hipovolemia se
define como el estado fisiolégico de sangre reducida o, mas
especificamente, volumen plasmético reducidoV. El shock
hipovolémico es la expresion clinica de insuficiencia circu-
latoria que resulta en una utilizacién inadecuada de oxigeno
celular®. Es importante el reconocimiento oportuno, para que
la reanimacion pueda comenzar lo antes posible y se disminuya
el riesgo de posibles complicaciones asociadas al mismo.

El choque hipovolémico es el tipo de shock mas comtin en
pacientes que experimentan una lesién traumaética. El diag-
néstico de shock se basa en signos clinicos, hemodindmicos
y bioquimicos, que se pueden resumir en tres componentes:

* En primer lugar, la hipotension arterial sistémica, tipicamente,
la presion arterial sistdlica es menor a 90 mmHg o la presién
arterial media es menor a 70 mmHg, con taquicardia asociada.

* En segundo lugar, hay signos clinicos de hipoperfusion
tisular, que se manifiestan: cutdneo (piel fria y humeda,
con vasoconstriccién y cianosis), renal (uresis de 1.5 mmol
por litro) y neurolégico (estado mental alterado, que tipica-
mente incluye obnubilacidn, desorientacién y confusion).

* En tercer lugar, la hiperlactatemia (> 1.5 mmol por litro)
en la insuficiencia circulatoria aguda®.

Tradicionalmente, el shock se ha evaluado utilizando las
variables fisiolégicas de la presion arterial sistélica (PAS), la
frecuencia cardiaca (FC) y la presién del pulso, segtin lo des-
crito por los principios de ATLS. Sin embargo, la correlacion
entre estos parametros y la presencia de la hemorragia activa
es cuestionable. Actualmente diversos andlisis sugieren que
la clasificacién ATLS no refleja la realidad clinica, porque
s6lo el 9.3% de los pacientes con traumatismos podria ser
colocado definitivamente en un grado de shock de acuerdo
al ATLS®.

Los estudios actuales demuestran que el indice de shock
(IS) podria ser ttil para identificar pacientes con sangrado
critico postrauma, se observé que el limite = 1.0 tenia una
especificidad més alta para predecir un sangrado critico,
siendo una herramienta disponible y qtil en la atencién pre-
hospitalaria y hospitalaria, encontrando una asociacién entre
un valor més alto de IS y el sangrado®.

El IS solo usa tinicamente la PAS, Ye-Cheng Liu (2012)
sugiere que la presion arterial diast6lica (PAD) también es de
importancia innegable para determinar la gravedad clinica del
paciente, por lo que incorpora la presién arterial diastélica y
desarroll6 el indice de choque modificado (ISM), que es una
relacion entre la frecuencia cardiaca y la presion arterial me-
dia (PAM), determinandolo como un predictor més fuerte de
mortalidad. Un ISM > 1.3 denota un valor de volumen sistélico
y baja resistencia vascular sistémica, un signo de circulacién
hipodindmica, con una mayor probabilidad de ingreso a la
UCI y muerte. Un ISM bajo indica que el IS y las RVS son
altos y el paciente se encuentra en un estado hiperdindmico, lo
que también puede ser un signo de afecciones graves, siendo
también un predictor de aumento de la mortalidad®.

MONITOREO HEMODINAMICO

Se recomienda la monitorizacién continua de la presién arterial
con un catéter intraarterial debido a la inestabilidad del paciente.
Las lineas arteriales también son ventajosas para las medicio-
nes de gases en la sangre arterial para evaluar el intercambio
gaseoso pulmonar. Se utiliza un catéter venoso central para
medir la presion venosa central (PVC), un marcador del estado
del volumen y del retorno sistémico de la sangre al corazén.
Un catéter de arteria pulmonar (PAC) proporciona una serie de
parametros utiles que incluyen presion arterial sist6lica pulmo-
nar (PAS), diast6lica (PAD) y media (PAM), presion capilar
pulmonar (PCWP), CO, SVR y saturacién de oxigeno venoso
mixto (SvO,). Un catéter de arteria pulmonar (PAC) propor-

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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ciona una serie de pardmetros ttiles que incluyen presiones de
la arteria pulmonar sistélica (PAS), diastélica (PAD) y media
(PAM), presion de cufia capilar pulmonar (PCWP), CO, SVR
y saturaci6n de oxigeno venoso mixto (SvO,)®.

iNDICES DE PERFUSION

El control de la perfusién tisular es un paso esencial en el
tratamiento de la insuficiencia circulatoria aguda.

El gasto cardiaco como determinante de la perfusion ti-
sular: el equilibrio entre el suministro de oxigeno (DO,) y el
consumo de oxigeno (VO,) se considerd el pilar de la com-
prension del concepto de perfusion tisular y el desarrollo de la
disfuncién orgdnica. En un estado estable, el VO, constituye
s6lo el 25% de DO,. En un estado de shock, el VO, aumenta
de forma desproporcionada respecto del DO, hasta el punto
en que el DO, cae por debajo de un umbral critico, donde
el VO, depende del DO,. Debajo de ese punto, la perfusion
del 6rgano se verd criticamente afectada y se producird la
transicién al metabolismo anaerébico”.

Marcadores de perfusion global: el lactato es el producto
final de la glucélisis anaerdbica. El nivel sérico de lactato
aumenta en estados de hipoxia celular o baja perfusién peri-
férica; por lo tanto, el nivel de lactato sérico se considera un
sustituto de la perfusion celular. El aumento del aclaramiento
de lactato durante la reanimacidn del choque séptico se asocid
con mejores resultados. La acidosis lactica es un predictor
de mortalidad intrahospitalaria en trauma. La saturacién de
oxigeno venosa mixta y central (SvO,) es un indicador para
el suministro adecuado de oxigeno; por lo tanto, el cambio en
SvO, refleja el cambio en el gasto cardiaco. En pacientes criti-
camente enfermos, su valor es del 70%. La saturacion venosa
central de oxigeno (ScvO,) es otro indicador del suministro
de oxigeno, refleja el estado de perfusion en la parte superior
del cuerpo y no se ve afectado por la sangre que proviene de
la parte inferior del cuerpo ni del seno coronario.

Marcadores de perfusion local: la temperatura de la piel es un
signo tradicional de vasoconstriccidn periférica. Los pacientes
criticamente enfermos con temperatura baja tienen un indice
cardfaco més bajo, un SvO, mds bajo y un lactato sérico mds
alto en comparacion con los pacientes con temperatura normal.
El tiempo de llenado capilar (CRT) mostré una buena corre-
lacién con la produccién urinaria y niveles de lactato sérico”.

COAGULOPATIA EN TRAUMA

Los principales impulsores de la coagulopatia traumética aguda
se han caracterizado por hipoperfusion tisular, inflamacién y la
activacion aguda del sistema neurohumoral. La hipoperfusién
conduce a una activacion de la proteina C con la segmentacion de
los factores activados V'y VIII y la abstencion del inhibidor del
activador del plasmindgeno 1 con la hiperfibrindlisis posterior. El

dano endotelial y la activacién dan como resultado la degradacién
del cuerpo de Weibel-Palade y el desprendimiento de glucocéliz
asociado con la autoheparinizacién. Por el contrario, existe una
coagulopatia iatrogénica secundaria a una terapia de volumen no
critica que conduce a acidosis, hipotermia y hemodilucion. Esta
coagulopatia puede ser una parte integral del «circulo vicioso»
cuando se combina con acidosis e hipotermia®.

El fibrin6geno juega un papel esencial en la formacién y
estabilidad del codgulo. Es importante destacar que parece ser
el factor de coagulacién mas vulnerable, alcanzando niveles
criticos antes que los demds durante el curso de una lesién
grave. Se ha identificado una variedad de causas de deplecién
de fibrin6geno en trauma mayor, como pérdida de sangre,
dilucién, consumo, hiperfibrindlisis, hipotermia y acidosis.
Las bajas concentraciones de fibrindgeno se asocian con un
mayor riesgo de hemorragia microvascular difusa®®.

La fibrindlisis postraumética es un espectro con un colapso
excesivo del codgulo que provoca un sangrado incontrolado
en un extremo y un cierre que da lugar a la formacién de
trombos y la posterior disfuncién del 6rgano al otro!!?). La
hiperfibrindlisis es un estado altamente letal, cominmente
presente al borde de la exanguinacidn.

La insuficiencia cardiaca es un estado de mayor resolucién
de codgulos que puede estar asociado con una hemorragia gra-
ve potencialmente mortal. Puede ser causado por la formacién
excesiva de plasmina o una reduccién de la descomposicién
de la plasmina debido a un agotamiento de la a2-antiplasmina.

El TXA es un andlogo sintético de la lisina que inhibe la
conversion de plasmindgeno a plasmina impidiendo que el
plasminégeno se una a la molécula de fibrina. Se recomienda
incrustar la administracion del agente antifibrinolitico en un
plan terapéutico general para tratar la coagulopatia, ya que en
el curso de la insuficiencia cardfaca el consumo de fibrinégeno
puede aumentar a tal punto que se produce una desfibrinacién
completa. Un g por 10 min, seguido de 1 g durante 8 horas!".
Otros adjuntos hemostaticos para pacientes con sangrado
incluyen concentrado de complejo de protrombina y factor
VII activado recombinante.

MONITOREO DE COAGULOPATIA
(TEG Y ROTEM)

El diagnéstico de coagulopatia inducida por trauma anterior-
mente se realizaba con: PT > 18 s, INR > 1.5, PTT > 60 s(12).

La tromboelastografia (TEG) y ROTEM se desarrollaron
paraevaluar el inicio, la formacion, la resistencia, la estabilidad
y ladescomposicion del codgulo, ademds de evaluar al paciente
por estados hipocoagulables e hipercoagulables. Se ha visto
que es mejor pronosticador de transfusion de sangre que las
pruebas de coagulacién convencionales, porque es capaz de
evaluar la cascada de coagulacién completa. E1 TEG rapido (r-
TEG) introduce el factor tisular como un activador adicional y,
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por lo tanto, puede proporcionar resultados iniciales para guiar
la reanimacién en cinco minutos'?. Por lo tanto, los ensayos
hemostiticos viscoeldsticos también proporcionan informacién
sobre la fibrindlisis o la descomposicién del codgulo.

MONITOREO POR ULTRASONIDO

El primer paso cuando se trata con el paciente hemodindmi-
camente inestable que no responde a la atencién estdndar es
identificar el mecanismo subyacente de choque. Durante la
evaluacién ecocardiogréfica, se pueden usar varios indices
para evaluar la capacidad de respuesta del fluido. El tamafio
de los ventriculos se puede usar como un indicador de la
respuesta a los liquidos. Otra forma de abordar la capacidad
de respuesta de los fluidos es evaluar la presion venosa cen-
tral. De mayor interés, las variaciones respiratorias en IVC
pueden predecir la capacidad de respuesta del fluido, tanto
en pacientes ventilados mecdnicamente como en pacientes
con respiracion espontdnea. Las variaciones respiratorias
en el didmetro de la vena cava superior pueden predecir
la respuesta a los fluidos con excelente especificidad y
sensibilidad'¥.

El protocolo RUSH simplifica la evaluacién de ultrasonido
en el paradigma fisiol6gico de «bomba, tanque y tuberias».

El primer paso en la evaluacién del paciente en estado
de shock es la determinacién del estado cardiaco centrado
en la busqueda de tres hallazgos principales. Primero, se
puede visualizar el saco pericdrdico para determinar si
el paciente tiene un derrame pericirdico que pueda estar
comprimiendo el corazdn, lo que lleva a una causa mecéni-
ca de choque obstructivo. En segundo lugar, el ventriculo
izquierdo se puede analizar para la contractilidad global.
La determinacion del tamafo y el estado de contractilidad
del ventriculo izquierdo permitirdn identificar rapidamente
a los pacientes con una causa cardiogénica de choque. El
tercer examen del corazén dirigido a un objetivo se centra
en determinar el tamafio relativo del ventriculo izquierdo al
ventriculo derecho.

La segunda parte del protocolo de ultrasonido de choque
RUSH se enfoca en la determinacién del estado del volumen
intravascular efectivo. Mirar la dindmica respiratoria de la
VCI proporcionara una evaluacion del estado del volumen del
paciente. El pulm6n también se puede examinar para detectar
lineas B ultrasénicas, un signo potencial de sobrecarga de
volumen y edema pulmonar.

La tercera y ultima parte del protocolo de ultrasonido de
choque es la evaluacion de las grandes arterias y venas del
cuerpo, evaluando primero el lado arterial del sistema vascular
para examinar especificamente la aorta abdominal y tordcica
para un aneurisma o una diseccién rota u obstruida'”).

El protocolo FALLS (Fluid Administration Limited by
Lung Sonography) es una herramienta que se propone para el

manejo de un shock no explicado, principalmente mediante
ultrasonido pulmonar.

De acuerdo con la clasificacién de Weil, el ultrasonido car-
diaco y, posteriormente, el pulmonar se utilizan para excluir
causa obstructiva, a continuacion causa cardiogénica (desde el
corazén izquierdo), posteriormente, las causas hipovolémica
y choque séptico?,

* Shock obstructivo: nuestra sonda se aplica primero al
corazdn, descartando inmediatamente un taponamiento
pericardico. Luego, busca una ampliacién del ventriculo
derecho sugestiva de embolia pulmonar y el neumotérax.

* Shock cardiogénico: en el ultrasonido, el sindrome intersti-
cial se caracteriza por la presencia de cohetes pulmonares.
Los cohetes pulmonares se definen como tres o més lineas
B en una vista entre dos costillas. El edema pulmonar se
asocia con bajo gasto cardiaco en shock cardiogénico de
origen izquierdo y se puede observar también hipocontrac-
tilidad del ventriculo izquierdo.

* Shock hipovolémico: evalda otro artefacto pulmonar: la
linea A. El perfil A combina lineas A con deslizamiento
pulmonar. Se correlaciona con una presién de oclusion de
la arteria pulmonar (PAOP) igual o inferior a 18 mmHg.
Un paciente que muestra el perfil A, en este paso, recibe
el nombre de respondedor FALLS. Este paciente puede y
necesita recibir liquido. El protocolo FALLS es una prueba
terapéutica. Administra el liquido con un control estricto
de los pardmetros clinicos de la circulacion y el ultrasonido
pulmonar.

e Shock distributivo: el edema intersticial es un paso
temprano e infraclinico del edema pulmonar. El proto-
colo FALLS tiene la peculiaridad de detectar este edema
pulmonar minimo, un marcador temprano de sobrecarga
de liquidos. En este paso, llamado FALLS-endpoint, se
interrumpe la fluidoterapia. Indica que el mecanismo de
choque es vasopléjico, ya que todas las demds causas han
sido descartadas.

En el caso de ventanas cardiacas deficientes, el protocolo
BLUE puede elegirse en su lugar o asociarse sistemadtica-
mente. Explota ultrasonidos pulmonares y venosos, que pro-
porcionan un 81% de sensibilidad y un 99% de especificidad
en el diagnoéstico de embolia pulmonar. En este protocolo,
la deteccion de un sindrome intersticial, anterior, bilateral y
asociado con deslizamiento pulmonar se define como B-perfil,
y es en gran medida equivalente al diagndstico de edema pul-
monar hemodindmico agudo, con una sensibilidad del 97% y
una especificidad del 95%19).

Al enfocarse tanto en la anatomia como en la fisiologia de
estos pacientes complejos, en estado de shock, el ultrasonido
de cabecera ofrece la oportunidad de mejorar los tratamientos
clinicos y los resultados del paciente.
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REANIMACION HIiDRICA

El shock hipovolémico es una emergencia asociada a una
pérdida significativa del volumen intravascular que produce
una disminucién de la precarga, volumen sistélico y gasto
cardiaco. Esto culmina en un aumento compensatorio de la
RVS para mantener la perfusién de los érganos terminales y, si
no se trata, produce hipoperfusién tisular, fracaso y muerte(®.

El objetivo de la reanimacion es lograr una perfusion tisular
y una oxigenacién adecuada mientras se corrige cualquier
coagulopatia.

Aunque se ha recomendado anteriormente el manejo hi-
drico con soluciones coloides debido a los menores requeri-
mientos de volumen, se ha encontrado una asociacién entre la
reanimacién con liquidos con hidroxietilalmidén y una mayor
incidencia de AKI, transfusiones de glébulos rojos y la mor-
talidad a los 90 dias en comparacién con la reanimacién con
cualquier tipo de cristaloides en pacientes con sepsis‘!?, por lo
cual actualmente no hay justificacién para seguir recomendado
su uso en comparacién con las soluciones cristaloides durante
la reanimacién hidrica en pacientes en estado de choque.

Actualmente, se prefiere la solucién salina en pacientes
con lesién cerebral y se prefieren soluciones equilibradas en
pacientes que ya son acidéticos.

Por lo tanto, hasta el momento en que se disponga de
sangre y productos sanguineos, la reanimacién con liquidos
debe limitarse sélo a la necesaria para mantener una perfusion
adecuada del 6rgano!®).

ENFOQUE LIBERAL VERSUS RESTRICTIVO

Los defensores de la resucitacion con cristaloides agresivos
sugieren que los beneficios tedricos de normalizar o incluso
stper normalizar la presion arterial y el suministro de oxigeno
son claros. Estos beneficios corrigen el déficit de liquido extra-
celular. Ahora se sabe que la infusién de grandes voliimenes
de cristaloides empeora el «circulo vicioso de coagulopatia»,
ya que diluyen los factores de coagulacion, disminuyen la
temperatura de los pacientes y crean acidosis. También cau-
san edema y disfuncién de los 6rganos terminales al alterar
los mecanismos celulares y causar inflamacién, dando como
resultado varias complicaciones que incluyen disfuncién car-
diaca, respiratoria, gastrointestinal e inmune, hiperfibrindlisis
y aumento de la mortalidad'®.

Se han avanzado dos estrategias para prevenir la disrup-
cion del codgulo y la coagulopatia dilucional. El primero es
la reanimacion retrasada, en la que se retiene el liquido hasta
que el sangrado se controla definitivamente. El segundo es
la hipotensién permisiva, donde se administra fluido, pero el
punto final de reanimacién es algo menor que la normoten-
sién. Este enfoque proporciona un mecanismo para evitar los
efectos perjudiciales asociados con la resucitacion agresiva

temprana. Esto implica que el mantenimiento de la perfu-
sién, aunque disminuido desde el rango fisiolégico normal,
es adecuado por periodos cortos. El concepto no excluye la
terapia por medio de liquidos intravenosos, inotrépicos o
vasopresores, la inica restriccion es evitar completamente la
normalizacién de la presion arterial en un contexto en el que
la pérdida de sangre puede mejorarse.

Se ha visto que los pacientes tienen mejores resultados con
politicas restrictivas de reanimacion, que permiten una presion
arterial sist6lica (PAS) entre 60 y 70 mmHg. Una vez que
se ha controlado la hemorragia en el quir6fano y se dispone
de productos sanguineos, se pueden seleccionar valores de
presién arterial mas altos!2),

Los estudios han demostrado que la reanimacién a una
presion arterial sistélica (PAS) normal aumenta la hemorragia
al diluir los factores de coagulacion, disminuir la viscosidad
de la sangre y alterar el codgulo inicial!®. La hipotensién
permisiva puede ser una estrategia razonable de reanimacién
para pacientes con trauma hemorragico antes de la hemostasia
definitiva, aunque no esté claro cudnto tiempo un paciente pue-
de tolerar tal hipotension sin sufrir algtin grado de insuficiencia
organica!®. Se ha observado una mejoria en la mortalidad
por retraso en la resucitacion a una presion sanguinea normal
hasta después del control quirtirgico de la hemorragia®®).

REANIMACION DE CONTROL DE DANOS

La coagulopatia del trauma ya estd presente en muchos pa-
cientes a su llegada a la emergencia, y tiene un impacto en
la gestion, este tratamiento es una parte esencial de lo que
se conoce como resucitacion de control de dafios (RCD)3V.

El término «triada letal» se usa para describir la combina-
cién mutuamente perpetua de coagulopatia aguda, hipotermia
y acidosis observadas en pacientes con traumatismo exangui-
nante. La RCD aborda los tres componentes de la triada letal e
integra la hipotensién permisiva, la reanimacién hemostética
y la cirugia de control de dafios?.

Hipotension permisiva: el objetivo es permitir una presion
sanguinea subnormal para minimizar la pérdida de sangre
hemorrigica. Para la hemorragia no controlada en ausencia
de TCE, lareanimacion se dirige a una PAS de 70-90 mmHg,
un estado mental normal y pulsos periféricos palpables. La
sangre debe permitir el suministro suficiente de oxigeno a los
tejidos y se asegura mediante el control de los niveles séricos
de lactato y la saturacién venosa central de oxigeno®?.

Reanimacién hemostética: el término denota el uso muy
temprano de sangre y productos sanguineos como fluidos de
reanimacién primaria para tratar la coagulopatia traumatica
aguda intrinseca y para prevenir el desarrollo de coagulopatia
dilucional. La primera reanimacion se limita a mantener la
presion arterial a 90 mmHg, lo que evita la renovacion del
sangrado de los vasos recientemente coagulados. En segun-
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do lugar, la restauracion del volumen intravascular se logra
utilizando plasma fresco congelado en una proporcién de al
menos 1:1 con concentrados de glébulos rojos?.

La cirugia de control de dafos se define como el sacrificio
temporal planificado de la anatomia normal para preservar la
fisiologia vital. Consta de tres partes, incluida la laparotomia
abreviada inicial, la resucitacion en la UCI y la reoperacién
posterior para la resucitacién definitiva®?).

PROTOCOLO DE TRANSFUSION MASIVA

En las causas que requieren reanimacion continua, se reco-
mienda la activacion para mds de cuatro unidades de trans-
fusiones de glébulos rojos en la primera hora o requisitos de
transfusion esperados superiores a 10 unidades en un periodo
de 12 horas®¥. Tras la activacién del PTM, las recomenda-
ciones para el concepto de transfusiones masivas sugieren
plasma, plaquetas, glébulos rojos en una proporcién de 1:1:1
o 1:1:2. Una alternativa al uso de esta relacion es el uso de
sangre entera fresca y caliente que tiene un hematocrito
mayor, mas plaquetas y un mayor porcentaje de factores de
coagulacién funcionales por unidad de volumen®,

Las muertes por trauma disminuyeron significativamente
después de la introduccién de MTP. Sin embargo, la trans-
fusién masiva puede causar hipocalcemia, hipercalemia,
hipomagnesemia, alteraciones de la base 4cida, hipotermia,
trombocitopenia y coagulopatia. La resucitacion hemostatica
agresiva se debe combinar con un control de la hemorragia
igualmente agresivo. El 4cido tranexdmico, un agente antifi-
brinolitico, debe administrarse a todos los pacientes con hemo-
rragia no controlada que requirieron transfusion de sangre®.

Las soluciones de hemoglobina modificada no son sustitu-
tos de la sangre, ya que no poseen las funciones metabdlicas de
los eritrocitos. Actdan puramente como portadores de oxigeno

y ayudan en el transporte del mismo, pero también mejoran la
liberacién de oxigeno de la hemoglobina nativa a nivel tisular,
y algunos de ellos tienen un efecto inotrépico positivo que
puede ser titil en pacientes con trauma con shock?,

MANEJO POST-REANIMACION

El periodo posterior a la reanimacion se puede considerar
después de:

* Hemostasia y correccion de la coagulopatia.

* Evidencia de mejora en el flujo microcirculatorio.

* Estabilidad hemodindmica (presidn arterial sist6lica [100
mmHg] con una presion arterial media de 65 mmHg en la
mayoria de los casos, ya no es necesario un soporte ino-
trépico o vasopresor, una frecuencia de pulso que mejora
en presencia de una analgesia adecuada).

Durante la fase posterior a la reanimacion, los cristaloi-
des son necesarios para la administracién de suplementos
de liquidos, no debe exceder los 2 mL/kg/h con solucién
salina 0.9%®,

Ademais de proporcionar el fluido de resucitacién adecua-
do, también es importante limitar otras causas de coagulopatia
y pérdida de sangre mediante la correccién de la hipotermia,
no causar una presion arterial innecesariamente alta y dete-
ner el sangrado quirtdrgico. Los pacientes con traumatismos,
gravemente heridos, con frecuencia son hipotérmicos debido
a la exposicién e infusion de fluidos frios. Esto empeora la
coagulopatia y aumenta la mortalidad, debido a la disminucién
de la sintesis de fibrindgeno y la funcién plaquetaria reducida.
Como resultado, es necesario implementar técnicas de calen-
tamiento, incluidos liquidos intravenosos calentados y mantas
calefactoras, para pacientes con hipotermia!®).
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