D. A. CECILIA ZAMORANO



Shock es un estado fistologico caracterizado por una significativa
hipoperfusion tisular resultado de un aporte disminuido de oxigeno. Los
efectos de madecuada perfusion tisular son mictalmente reversible,
prolongada deprivacion de oxigeno llera a una generalizada hipoxia celulary
dano de procesos hioguimicos que meluyen;

Disfuncion de la bomba ionicaa nivelde lamembrana celular.

Edema infracelular




Perfusion tisular inadecuada, incapaz de mantener
una adecuada funcion y estructura celular

Shock no és sinonimo de  TA normal NO excluye la
hipotension arterial presencia de hipoperfusion




CLASIFICACION DEL SHOCK

JHipovolémico:

1. Hemorragia aguda

2. Deshidratacion:
Pérdidas urinarias, cutaneas en el
guemado

3.- Tercer espacio




CLASIFICACION DEL SHOCK




CLASIFICACION DEL SHOCK




FASESDEL SHOCK
® Preshock:

#shock caliente o compensado.

m Se caracteriza por una rapida compensacion de la
disminucion de la perfusion tisular por diferentes
IMECANSMOos.

m Adulto sano asintomatico a pesar de haberse reducido un
10% el volumen sanguineo efectivo.

m Hallazgos clinicos:
® Taquicardia, vasoconstriccion periferica v un
moderado aumento o disminucion dela TA.




FASESDEL SHOCK
® Shock:

» Mecanismos compensatorios

M signos v sintomas de disfuncion organica como:

taquicardia, disnea, inquietud, sudoracion, acidosis
metabolica, oliguria v piel fria y humeda.

B Pueden COLIEsp onder a:

Shock hipovolérmco: reducadn del 20-23% volumen sanguineo.

Shock cardiogémco: a una caida del indice cardiaco que sea menor

a2 25 1/on /fm2.

Shock diztnbutrro:  a la actracidn de imnumerablez mediadores

en el sindrome de respuesta mflamatona sistérmca (IRS).




FASES DEL SHOCK

m Fallo organico:

EIrreversible produciendo la muerte.

® En esta fase sucede la anuna e insuficiencia
renal aguda, la acidemma dismmnuye el gasto
cardiaco v el proceso de alteracion metabolica
celular, v la inquietud acaba en agitacion,
obnubilacion y coma.




Shock Taquicardia
/ / = Taquipnea
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PRESENTACION CLINICA

= Hipotension arterial:

# Puede ser absoluta (TAS < 90 mmHg, TA media < 60 mmHg) o
relatira (descenso > 40 mmHg sobre la baszal). La relatrva exphea en
parte que pueda exztir shock con TA alta o normal

= Livideces, frialdad vy sudoracion cutanea (salvo enla fase inicial

del distributivo o en las fases terminales con fracaso de los
MECANISMOs Compensatonos).

= Oliguria (diuresis < 0.5 mh/h):

= Puede serdebida a una denvacion del flujo sanguineo renal a
otros organos vitales v/ o una deplecién del volumen mtravascular.
(hipotensitn ortostitica, ausencia de sudoracion v sequedad de piel v
MUCosas).




PRESENTACION CLINICA

m Acidosis metabdlica: se produce en el shock que progresa
reflejando una disminucidén del aclaramiento delacido lactico
por el higado, rifion v musculo esqueletico. Su produccion se
incrementa ademas por el metabolismo anaerobio debido al fracaso
circulatorio v a la hipoxia tisular empeorando la acidenma.

Alteracion del nivel de conciencia (agitacion, confusion,
delirio).

Otros: También suelen presentarse otros datos como
taquicardia, taquipnea/disires respiratorio, signos de
vasoconstriccion periférica (palidez, pulsos debiles), isquemia
miocardica, hepatitis isquemica, colitis isquemica, ileo, etc.
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