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CONTROL  DE  RETROALIMENTACION  NEGATIVA  DE  LA  P.A. 
(BAROREFLEJO AMORTIGUADOR) 
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Hipoxia Citopática 



 

  FASES DEL SHOCK: 
 
 SHOCK IRREVERSIBLE 

 Refractario a soporte, necesidad de vasopresores, criterios 
de vasodilatación. 

 

 SHOCK DESCOMPENSADO 
 Hipoperfusión clínica con hipotensión. 

 
 SHOCK COMPENSADO 

 Hipoperfusión subclínica, sin hipotensión. 

 
 SHOCK CRIPTICO 

 Hipoxia por hipoperfusión Oculta: Sólo laboratorial, 
SatVO2, Lactato Sérico, Acidosis metabólica. 



PATRONES HEMODINÁMICOS 
BÁSICOS DE SHOCK 
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VASODILATADO 
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CAUSAS 

 RESPUESTA INFLAMATORIA 

 SIND ISQUEMIA REPERFUSION 

 SEPTICO 

 POST TRAUMA 

 

 ANAFILAXIA 

 SHOCK MEDULAR 

 DEPRESION DE CORTICOIDES 



PATRÓN HEMODINÁMICO: 

VASODILATADO 

PRECARGA 
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 GASTO CARDIACO 

IS, IC 
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Shock: 

Hipovolémico 

Cardiogénico 

Obstructivo 

↓GC ↓DO2 GLOBAL 

Shock: 

VASODILATADO 

(Séptico 

Anafiláctico 

Neurogénico 

prolongado) 

↓ ↑ GC 

↑Permeabilidad 

↑↓DO2 GLOBAL 

 y REGIONAL 

↓Capacidad de  

extracción de 02 



ENFOQUE DE MANEJO 



 ENFOQUE DIAGNOSTICO 
 Tipo de shock. 
 Causa de fondo. 

 

 TERAPIA 
 Resucitación. 
 Soporte. 
 Causa de fondo 

 
 MONITOREO 

 Respuesta a la terapia del shock 
 Respuesta a la terapia de la causa. 
 Posibles complicaciones. 









PRECARGA: 
PVC - PCWP 
VPP – ECOCARDIO 
RX TORAX 
ECODOPPLER TE 

POSTCARGA (RVS) 
CSG – ECODOPPLER TE 

CONTRACTILIDAD 
CSG – ECOCARDIO 
ECODOPPLER TE 

Hb SaO2 
AGA 

PaO2 
AGA 
VM 

VOLUMEN LATIDO FRECUENCIA 
CARDIACA: 

Monitor, EKG 

GASTO CARDIACO 
Invasivo – Mínimamente Invasivo 
Catéter Swan Ganz 
Catéter de Gasto Cardiaco Continuo 
Catéter Volumétrico 
Análisis del Contorno del Pulso (PICCO, LIDCCO) 
ECODOPPLER TE (CARDIO Q) 
Tonometría Gástrica  
No Invasivo 
Bioimpedancia Torácica 
Reinhalación de Dióxido de Carbono 
Capnometria sublingual 

CONTENIDO  
ARTERIAL O2 

APORTE DE O2 (DO2): 
CSG – SatV02 

Presión 
Arterial: 
PANI - LA 
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Control de 
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Vasopresores 

Control de 
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Presión 
Arterial 



EFECTOS RELATIVOS DE CAMBIOS EN  

PaO2, Hb, GC Y DO2 

Fi02 Sa02 

(%) 

Hb 

(g/L) 

CaO2 

(ml/L) 

GC 

(L/m) 

DO2 

(ml/min) 

Normal 0.21 96 130 170 5.3 900 

Pcte. 0.21 75 70 72 4.0 288 

>Fi02 0.35 92 70 88 4.0 352 

>>Fi02 0.6 98 70 96 4.0 384 

>Hb 0.6 98 105 142 4.0 568 

>GC 0.6 98 105 142 6.0 852 


