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DEFINICION

El concepto de shock es fisiolégico y se basa
en una serie compleja de acontecimientos
clinicos que tienen lugar cuando hay un in-
adecuado o insuficiente transporte de oxige-
no (O2) a las células para mantener su con-
sumo de O:. Como consecuencia se
desarrolla disfuncién y muerte celular.

BASES FISIOPATOLOGICAS

Si hablamos en términos celulares es impor-
tante definir como se realiza y mantiene la
respiracion celular. La célula necesita un
aporte continuado de oxigeno para mante-
ner su actividad metabdlica, este aporte es
en general en exceso al necesario, en pre-
vencién a un déficit puntual. Debido a que
el oxigeno no puede almacenarse, la célula
no puede reducir su consumo sin que se
afecte su actividad metabdlica, ya que no
existen reservas con las que pueda mante-
nerla si este defecto en el aporte se produce.

El organismo mantiene, de forma global un
sistema muy perfeccionado de transporte de
oxigeno que se incrementa en funcién de
ciertas sefiales metabdlicas que las células
envian cuando su consumo de oxigeno se ve
limitado.

En situacién normal este transporte de oxi-
geno a las células es suficiente para mante-
ner todas las demandas metabdlicas, pero en
caso de enfermedad un descenso de este
transporte pondra en marcha unos mecanis-

mos de compensacién capaces de asegurar
que la oxigenacién celular se mantenga.

Por ejemplo, debido a que el transporte de
oxigeno depende de la cantidad de oxigeno
ligado a la hemoglobina y la cantidad de flu-
jo sanguineo por minuto que los diferentes
tejidos reciben, una reduccién en el trans-
porte puede ocurrir por un descenso en la
concentracién de oxigeno en la hemoglobi-
na, por una disminucién de la concentra-
cién de la hemoglobina o por un descenso
del flujo sanguineo.

A su vez cada uno de estos factores pueden
estar motivados por otros muchos, como se-
rdn una alteracién en la difusién de oxigeno
en los pulmones, una alteracién en la capa-
cidad de ligar oxigeno por la hemoglobina,
un descenso de la volemia, o de la contrac-
tilidad cardiaca, etc.

Por lo tanto podemos resumir que:

El objetivo del sistema de transporte de oxi-
geno es asegurar el consumo celular de oxi-

geno (VO2).
El transporte de Oz (DO2) es funcién de:

— El gasto cardiaco (GC) que a su vez es
funcién de:

e Volumen sistélico (Vs) que depende de:
e contractilidad
® precarga

® postcarga
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e Frecuencia cardiaca (FC)
— El Contenido arterial de Oz (Ca0O2):

e Funcién de cantidad de hemoglobi-
na presente en la sangre

e Cantidad de O: ligado a la Hemo-
globina. (Figura 1)

Cada uno de estos factores van a provocar al
final, y si no se corrigen un descenso del
transporte de oxigeno, pero no se define la
situacién de shock hasta que las células no
tienen limitado su consumo de oxigeno por
este descenso en el transporte.

El inicio de mecanismos de compensacién
para mantener o incrementar un descenso
del transporte de oxigeno va a dar lugar a
una serie de signos clinicos y sintomas que
pueden poner en alerta al clinico cuando se
manifiestan. Estos mecanismos de compen-
sacién se basan en incrementar la oxigena-
cién de la hemoglobina, mediante un incre-
mento de la ventilacién pulmonar con

aumento de la frecuencia respiratoria y de
las presiones intratoracicas apareciendo sig-
nos de trabajo respiratorio aumentado y po-
lipnea. De la misma manera el gasto cardia-
co se incrementa intentando compensar el
descenso en el transporte mediante incre-
mentos de la contractilidad miocardica, la
frecuencia cardiaca y en muchas ocasiones
la resistencia vascular periférica en un in-
tento de mantener la presién de perfusién.

Es interesante ver como independiente-
mente de la causa desencadenante del cua-
dro de descenso en el transporte de oxigeno,
la puesta en marcha de los mecanismos de
compensacioén es similar en todos los pa-
cientes, pero lo que varfa es definitivamen-
te la capacidad que tiene cada paciente de
incrementar el transporte de oxigeno.

A esta capacidad se le conoce como “reser-
va” del paciente y hay que prestar una espe-
cial atencién en el paciente pedidtrico y
muy especialmente en el recién nacido y el
prematuro.

1- FASE INDEPENDIENTE DO,/ VO;
2- FASE DEPENDIENTE DOVO;

VO,

DO,

DO;=GC x Ca0;
VO,=GCx (Ca0; - Cv0>)

Figura 1.

© Asociacién Espafiola de Pediatria. Prohibida la reproduccién de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/



¢spanor

AE? “Shock Neonatal”

537

El recién nacido tiene una reserva muy esca-
sa para compensar espontaneamente un des-
censo en el transporte de oxigeno que ocu-
rra por cualquier circunstancia, y es debido
a su diferente fisiologia cardio-respiratoria.

La menor capacidad pulmonar, una menor
distensibilidad del pulmén y menor volu-
men corriente la obligan a mantener una
frecuencia respiratoria, normalmente eleva-
da, de 30 a 40 respiraciones por minuto a di-
ferencia de la frecuencia del adulto (10-12
respiraciones por minuto).

La presencia de hemoglobina fetal con una
mayor capacidad de transportar oxigeno
pero menor capacidad de donarlo a los teji-
dos, explica como un descenso de su con-
centracién por una anemia aguda pueden
desembocar en un descenso importante del
contenido de oxigeno en la sangre.

Ademss el corazén del recién nacido tiene
un menor volumen sistélico, junto con una
menor capacidad de incrementar su con-
tractilidad y menor compliance, lo que le
obliga a mantener una taquicardia fisiol6gi-
ca para compensar

Todo esto explica muy bien como la reserva
que tiene el recién nacido para incrementar
el transporte de oxigeno estd muy limitada,
por ello sus mecanismos de compensacién
son escasos, y debido a la situacién fisiol6gi-
ca de taquicardia y respiracién normalmen-
te aumentada de frecuencia hace también
dificil detectarlo en los momentos iniciales.

En resumen, las caracteristicas propias del
recién nacido hacen que sea dificil mante-
ner mecanismos de compensacién efectivos
para prevenir el estado de shock.

Pero no debemos olvidar un hecho especifi-
co que define al recién nacido como es la
transicién de la vida prenatal a postnatal, en

estos momentos es cuando la labilidad he-
modindmica y respiratoria es mayor. Es ne-
cesario que esta adaptacién ocurra facil-
mente sin que ningdn factor pueda
limitarla. La respiracién postnatal con el es-
tablecimiento de los volimenes pulmonares
gaseosos, la transicién de la circulacién fetal
a neonatal y el descenso rdpido de la resis-
tencia vascular pulmonar son los hechos
més remarcables de estos momentos.

En el recién nacido pretérmino es atin m4s
critico, ya que a estos mismos cambios se
unen la inmadurez de los diferentes sistemas
que pueden hacer fracasar con més facilidad
el establecimiento de los mecanismos de
compensacién antes sefialados.

Cuando los mecanismos de compensacién
para mantener el transporte de oxigeno fra-
casan porque su descenso es tal que el con-
sumo de las células de oxigeno disminuye,
ocurre el cuadro de shock.

En este momento, un descenso mayor del
transporte de oxigeno conducird a un des-
censo del consumo y muerte celular.

Es muy importante reconocer por lo tanto la
fase previa del shock, cuando el transporte,
aun habiendo disminuido, mantiene sufi-
cientemente el consumo de ox{geno, porque
es en este momento cuando las maniobras
terapéuticas tienen una repercusién directa
en prevenir el dafio celular.

Por lo tanto en términos de fisiologfa celu-
lar podemos decir que:

—En condiciones normales, el consumo
celular de O2 no depende de los cambios
en el transporte de Oz, debido a que el Oz
transportado es muy superior al consumi-

do.
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— Este O: transportado puede descender en
un rango amplio sin que el consumo por
las células quede limitado.

— Cuando este descenso es suficientemente
significativo se inician mecanismos de
compensacién para evitar que el consumo
quede limitado.

— Estos mecanismos se basan en el incre-
mento de la extraccién de Oz por los teji-
dos; cuando ésta extraccién no se puede
incrementar mas, los descensos posterio-
res del transporte limitan el consumo de
Oz por las células, en este momento se
afecta la produccién de energfa al verse li-
mitada la cadena respiratoria mitocon-
drial, inicidndose la produccién de ener-
gfa por mecanismos menos rentables, que
elevan la concentracién de fésforo inor-
ganico celular, hidrogeniones y dcido l4c-
tico. Un descenso atin mayor de la con-
centracién de O: intracelular inducird
dafio celular irreversible y muerte celular.

En términos de biologfa celular podemos de-
finir:

— Situacién de Disoxia a:

Nivel de Oz limitante de la actividad ci-
tocrémica. Existen diferentes niveles de
adaptacién celular hasta llegar a disoxia.
Es dificil de conocer clinicamente y no
existe uniformidad de Oz critico en todos
los tejidos.

— Se conoce como Hipoxia Celular Adap-
tativa a la situacién de adaptacion celular
previa a la aparicién de dafio celular por
limitacién del consumo de Oz celular y se
caracteriza por:

—PO: intracelular inferior a la normal en
ausencia de estrés, pero suficiente para
mantener flujo de Oz y ATP mediante
adaptacién metabdlica.

Atn cuando desde el punto de vista de fisio-
logia celular este proceso es facilmente en-
tendible, en la practica nos enfrentamos con
pacientes en estado previo o de shock en los
que reconocer estos mecanismos es comple-
jo, y mds atn en recién nacidos o prematuros
como se ha explicado previamente.

Por ello la observacion clinica es fundamen-
tal para reconocer cuando estd ocurriendo ya
esta compensacion y prevenir un dafio celu-
lar irreversible.

FASES DEL ESTADO DE SHOCK

Se pueden definir fisiopatolégicamente dife-
rentes fases en el desarrollo del estado de

shock:

— Fase independiente: Se define como la
fase durante la que el consumo celular de
Oz no estd limitada por el transporte. En
ella los descensos del transporte de O: se
traducen en incrementos de la extraccién
periférica de oxigeno para compensar este
descenso en el transporte. La manifesta-
cién es un descenso en la saturacién que
regresa al corazén derecho, referida como
un descenso de la saturacién venosa mix-
ta, algo dificilmente medible en el recién
nacido pero extrapolable en muchas oca-
siones a los valores obtenidos en la medi-
cién de la saturacién de oxigeno en la au-
ricula derecha.

— Fase dependiente: Cuando se alcanza el li-
mite en la extraccién de Oz, los descensos
del transporte no se acompafian ya de
descensos de la saturacién venosa mixta.
En esta fase el consumo de O: depende del
Oz del transporte de forma lineal y se la
conoce como fase dependiente. El valor
de transporte de Oz que separa ambas fases
es conocido como punto critico de trans-
porte de O:. (Figura 2)
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Shock

Ca0:

Insuficiente contenido de O
Concentraciéon de Hb
Hb incapaz de transportar O2
Fallo respiratorio

1,36xHbxSatO:
mlOz/100mlsangre

'DO: insuficiente ‘

l

IC
indice Cardiaco
ml/kg/min

'DO: insuficiente |

Consumo de Oz limitado

VO:

SHOCK

Manejo del Shock

Insuficiente Gasto Cardiaco |
Fallo de Bomba
Insufiente tono vascular

Adecuar DOz
Adecuar gasto cardiaco
Adecuar Contenido de Oz
|
| | |
Fallo de Bomba Reducir consumo de Oz Optimizar Hb
Aumento de la contractilidad Optimizar Oxigenacion
Precarga adecuada
Postcarga adecuada
Inotrépicos Manejo de la hipertermia Oxigeno suplementario
Vasoconstrictores Sedacion-analgesia Ventilacion mecanica
Vascdilatadores Ventilacion mecanica Estabilizacion via aérea
Volumen Optimizar Ventilacion/Perfusion

Figura 2.
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CLASIFICACION DEL SHOCK

Clasicamente el Shock es ttil clasificarlo
segtn el mecanismo desencadenante:

e Hipovolémico: asfixia perinatal, abrup-
tio de placenta, prolapso de cordén
umbilical, deshidratacion...

e Distributivo: sepsis

e Cardiogénico: asfixia perinatal, cardio-
patias congénitas, postoperatorio de
cardiopatfas congénitas. ..

® Disociativo: metahemoglobinemia,
anemia severa.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
AL SHOCK NEONATAL

Patologia perinatal causante de hipovole-
mia aguda o acidosis por hipoperfusién:

— Patologfa funicular, patologia placenta-
ria, hemorragia fetal o neonatal, enfer-
medades maternas, infeccién intrautero.

Patologia causante de anemia:

— Enfermedad hemolitica perinatal (isoin-
munizacién anti-D)

Patologfa postnatal:

— Patologia respiratoria aguda neonatal,
cardiopatias congénitas, sepsis neonatal,
arritmias neonatales.

CLINICA (Esquema 1)

Los sintomas clinicos més frecuentes son en
el recién nacido el decaimiento, manifesta-
do generalmente por el rechazo a la alimen-
tacién, escasa expresividad, llanto irregular,
pero en general con muy poca expresividad.
Son los signos clinicos los m4s llamativos,

como la mala perfusién periférica, mal con-
trol térmico, mala oxigenacién de piel y mu-
cosas, aumento de la frecuencia respiratoria,
quejido, taquicardia, disminucién de la diu-
resis y pulso débil. La tendencia al suefio le-
targica puede ser muy llamativa, pero en
ocasiones los signos pueden ser poco expre-
sivos hasta que el grado de deterioro es muy
manifiesto.

Habitualmente el shock se establece progre-
sivamente, aunque en el recién nacido pue-
de no ser evidente hasta fases tardias. Cuan-
do estas fases son evidentes suelen estar
definidas por:

1- Fase de compensacién
2- Fase de descompensacién
3- Fase irreversible.

1- En la fase de compensacion la clinica y los
signos clinicos se deben a la presencia de los
mecanismos de compensacién por el des-
censo del transporte de oxigeno. En la mo-
nitorizacién es evidente en este momento
un incremento de la frecuencia cardiaca, la
tensién arterial suele estar mantenida ain
cuando son evidentes signos de mala perfu-
sién periférica que en el recién nacido son
habituales como la frialdad de extremida-
des, el relleno capilar lento y el gradiente
térmico con cianosis periférica. En este mo-
mento la medicién de la saturacién de oxi-
geno en la sangre venosa mixta (obtenida de
una muestra de la arteria pulmonar) mostra-
r4a un descenso (<75-70%) debido a un in-
cremento en la extraccién celular de oxige-
no para compensar el descenso en el
transporte. Esta medicién invasiva y com-
plicada en el recién nacido puede sustituirse
por muestras obtenidas en la auricula dere-
cha (idealmente procedente de cava supe-
rior a la entrada de la auricula o en su defec-
to de la cava inferior a la entrada en la
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Signos clinicos de Shock
1-Inicio de mecanismos de Compensacién:
Mantenimiento del transporte de Oz:
Compensacién descenso gasto cardiaco:
Aumento de la frecuencia cardiaca
Mantenimiento de la tension arterial:
Aumento de las resistencias vasculares sistémicas
Incremento de la ventilacién alveolar
Taquipnea
Incremento de la presién alveolar al final de la espiracién
Quejido
Aumento de la extraccién periférica de Oz
Descenso de la SvO:2
2-Shock instaurado:
Compensacién acidosis metabélica
Taquipnea
Bajo gasto sistémico
Oliguria
Hipotension
Descenso nivel de conciencia
Méxima extraccion periférica de Oz
Minima SvO:
DOz critico
3-Muerte celular:

Fracaso multiorgdnico

CaO:2 = Hb x SatO2 x 1,36 + 0,0031 x PaO:

Transporte de Oxigeno ( DOz ) = Indice Cardiaco (IC) x Contenido Arterial de Oxigeno.

Consumo de Oxigeno ( VO: ) = IC x Diferencia en el contenido Arterio-Venoso de Oz.

Extraccion de Oxigeno (Ext Oz) = VO2 / DOsa. » Ca0z - CvO: / CaO:

Esquema 1.
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auricula). Estos datos son importantes cono-
cerlos para analizar la evolucion del pacien-
te y la respuesta al tratamiento.

2- Fase de descompensacion: En esta fase son
evidentes los signos de hipoxia celular. Los
mecanismos de compensacién no son capa-
ces de mantener la oxigenacién celular y el
shock es evidente. En el recién nacido es di-
ficil diferenciar claramente ambas fases, y la
menor reserva hace que se precipite de for-
ma abrupta. Al igual que en el lactante ma-
yor y el adulto es habitual la aparicién de
signos de bajo gasto como descenso en la
diuresis, elevacién del lactato sérico arterial
y la aparicién de acidosis.

El descenso de la saturacién de la sangre ve-
nosa mixta o de la auricula derecha suele ser
muy importante.

En esta fase la tensién arterial puede estar
mantenida o no en funcién de la causa des-
encadenante y el grado de deterioro. El re-
cién nacido puede mantener la presién de
perfusién a base de aumentar la resistencia
vascular sistémica, también es habitual que
la resistencia vascular pulmonar se eleve,
sobre todo si la causa es una infeccion.

3- La fase irreversible viene definida por la
imposibilidad de recuperar la funcién celu-
lar atn tras adecuar de nuevo el transporte
de oxigeno.

Dentro de la exploracién fisica general es
importante recordar que en el recién nacido
la forma de presentacién y la edad del debut
pueden ser claves.

La exploracién debe de ser muy enfocada en
el diagnéstico diferencial para lo que la pre-
sencia de soplos cardiacos, hepatomegalia y
la ausencia de pulsos periféricos puede
orientar rapidamente al origen cardiaco.

En el recién nacido este debe de ser el pri-
mer diagndstico a descartar ya que junto
con la infeccién son las causas mds frecuen-

tes y la instauracién de un tratamiento espe-
cifico puede salvar la vida del paciente.

Los antecedente del parto y la coloracién de
la piel y las mucosas ayudan a orientar el
diagnéstico de patologia de asfixia perina-
tal. El deterioro neurolégico agudo, ayuda
en el diagndstico de las lesiones cerebrales
progresivas.

En todos los casos los sintomas y signos cli-
nicos son una combinacién, a veces comple-
ja de los derivados de la causa desencadente
del shock, de la puesta en marcha de los me-
canismos de compensacién y de los deriva-
dos del dafio celular.

En resumen, los signos y sintomas clinicos son:

1- Derivados de la presencia de mecanis-
mos de compensacién para mantener el
transporte de Oz

e Aumento del trabajo respiratorio

e Aumento de la resistencia friccio-
nal tisular y de la via aérea.

e Quejido (autoPEEP)

¢ Intento de incrementar la presién
media en la via aérea, el volumen
residual funcional y la relacién ven-
tilacién/perfusion.

e Polipnea

e Aumento del volumen minuto,
compensacién de acidosis metabéli-
ca y/o hipoxemia.

e Taquicardia
¢ Incremento del gasto cardiaco
¢ Vasoconstriccion sistémica

e Mantenimiento de la presién de
perfusion tisular

e Frialdad, relleno vascular lento,
gradiente térmico
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2- Derivados de la presencia de Shock
e Acidosis metabdlica

e Elevacion del lactato sérico

e Oliguria

e Hipotension arterial

TRATAMIENTO

- El tratamiento debe de individualizarse se-
gin la causa desencadenante, y la situacién
en la que se encuentra el paciente cuando se
diagnostica o sospecha.

Es importante por lo tanto hacerse una serie
de preguntas antes de iniciar cualquier tipo
de tratamiento, todas ellas en base a descar-
tar, segtin los antecedentes y la exploracién
clinica si estamos ante una cardiopatia de-
pendiente de la persistencia del conducto
arterioso o no. Si estamos en una fase de
compensacién o ya existe fracaso de los me-
canismos de compensacién, y finalmente si
la situacién es de shock irreversible o no.

- La monitorizacién es basica y debe de ser
lo mas completa posible incluyendo datos
hemodindmicos, como la tensién arterial en
registro continuo, idealmente invasiva, las
presiones de llenado del ventriculo derecho
mediante un catéter en auricula derecha o
vena cava inferior. La medicién de la tem-
peratura es importante, pero quizds més dis-
poner de la medicién continua de la diuresis
mediante sondaje vesical.

La gasometria arterial y venosa de auricula
derecha asi como la medicién del lactato sé-
rico es mandataria.

La combinacién de la medicién del lactato
sérico, la saturacién de la sangre venosa en
auricula derecha y la diuresis son la forma
mds segura de obtener informacién del gas-

to cardiaco y de la respuesta a los procedi-
mientos terapéuticos.

Tras el enfoque diagnéstico y la monitoriza-
cién correcta, en la mayoria de los casos el
tratamiento se basa en optimizar el trans-
porte de oxigeno a los tejidos en la mejor
medida posible.

Para ello conviene recordar que en el recién
nacido los mecanismos de compensacién son
escasos y el margen de los mismos es escaso,
por ello independientemente del tratamien-
to etiolégico, se ha de intentar normalizar al
maximo la concentracién de hemoglobina y
el contenido de oxigeno de esta.

Posteriormente la mejoria o normalizacién,
0 en casos COMO sepsis incrementar por en-
cima de lo normal el gasto cardiaco es el ob-
jetivo del tratamiento médico. La normali-
zacién de la volemia, el soporte inotrépico o
vasodilatador segin los casos son las herra-
mientas para el manejo del gasto cardiaco.

1.- Optimizacién del transporte de Oz: (Ta-
bla 1)

1.1- Suficiente concentracién de hemo-
globina (hematocrito > 40%)

1.2- Mantenimiento o incremento
del Gasto Cardiaco:

e Volemia
® Expansién volumen
e Cristaloides

e Sangre o derivados, segin he-
moglobina y coagulacién.

® Monitorizacién Presién Venosa
Central

e Descenso de postcarga si resistencias
vasculares sistémicas y pulmonares ex-
cesivas
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Tabla I. Firmacos mas empleados en el manejo del Shock en el Recién Nacido

Farmaco Via de administracién | Dosis
Expansores de Volemia | Salino Fisiolégico v 10 ml/kg
Sangre de cordén
Concentrado de
Hematies
Plasma
Inotrépicos Dopamina v 2-20 pg/kg/min
Dobutamina v 2-20 pg/kg/min
Adrenalina v 0,05 - 1 pg/kg/min
Noradrenalina v 0,05 - 1 pg/kg/min
Vasodilatadores Nitroprusiato v 0,3 -10ug/kg/min
Inhibidores de la Milrinona v 0,25 - 0,75 ng/kg/min
fosfodiesterasa 11

e Dobutamina, Milrinona, Nitropru-
siato

e Oxigenacién alveolar correcta, evi-
tar acidosis respiratoria, Oxido Ni-
trico inhalado.

® Incremento inotropismo

¢ Dopamina, Dobutamina, Adrenali-
na, Noradrenalina, Milrinona

e Asegurar suficiente frecuencia cardiaca
¢ Dopamina, Adrenalina.

2.- Mantenimiento de la tensién arterial:
¢ Volemia e inotropismo

e Expansién volumen segin PVC,
Dopamina, Dobutamina, Adrena-
lina

e Efecto vasoconstriccién periférica

e Dopamina, Adrenalina, Noradrenalina.

En algunos casos de hipotensién con ausen-
cia de respuesta al tratamiento presor y muy
especialmente en recién nacidos de muy bajo
peso al nacer, es posible que exista cierta in-
suficiencia adrenal, por lo que puede ser til
asociar tratamiento con corticoides, ain
cuando no hay suficiente evidencia cientifi-
ca para su recomendacion. Igualmente en
recién nacidos de muy bajo peso sigue sien-
do complejo cual debe de ser el objetivo en
el soporte hemodindmico, ya que la dificul-
tad en la monitorizacién mds invasiva difi-
culta la toma de decisiones. Es probable que
la respuesta a las drogas de soporte hemodi-
namico sea diferente que en el recién naci-
do a termino

Es necesario insistir que en muchas ocasiones
sélo estamos actuando modificando los me-
canismos de compensacién del shock y los
cambios en la monitorizacién y la explora-
cién clinica no tienen una clara repercusién

© Asociacién Espafiola de Pediatrfa. Prohibida la reproduccion de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/



¢spanor

AE? “Shock Neonatal”

545

sobre el pronéstico final. Por lo que el trata-
miento etiolégico es basico, mas en el recién
nacido en el que un retraso en el inicio del
mismo ante cardiopatias congénitas, shock
hemorragico etc, puede ser irreversible.

BASES DEL TRATAMIENTO
GENERAL DEL SHOCK

Expansién con liquidos. La recuperacién del
paciente en shock con liquidos es la base del
tratamiento del shock hipovolémico y sépti-
co. Las expansiones deberfan hacerse con
monitorizacién de la presién arterial y de la
presién venosa central. Las administraciones
de solucién salina isoténica o derivados de la
sangre segtin los casos deben de ser cuidado-
sas y no sobrepasar los 20 — 25 ml/kg en bolos
a administrar en 20-30 minutos.

En el shock séptico es igualmente importan-
te evitar los balances muy positivos de liqui-
dos por lo que es necesario en ocasiones aso-
ciar a la administracién de volumen de
liquidos la extraccion extrarrenal de los mis-
mos para evitar terceros espacios y edema ti-
sular.

El agente inotrépico por excelencia en el
shock de cualquier etiologia es la dopamina.
El empleo de dobutamina o Milrinona se re-
serva mds para shock cardiogénico o shock
con resistencias altas estando la volemia nor-
malizada. La norepinefrina se emplea cada
vez con mads frecuencia cuando al efecto in-
otrépico se necesita un efecto presor periféri-
co, reservandose la combinacién de epinefri-
na con un vasodilatador como nitroprusiato
para shock cardiogénico de bajo gasto con
disfuncién ventricular.

Independientemente de la causa del shock
es habitual que exista siempre cierto grado
de disfuncién cardiaca por lo que el soporte
inotrépico suele ser imprescindible.

La via aérea debe de estar garantizada en todo
shock, y seré la situacién clinica del paciente
la que recomendari el tipo de soporte respi-
ratorio necesario.

El recién nacido es especialmente sensible a
presentar dafio neurolégico, renal, hepdticoy
metabdlico, por lo que en el manejo general
de estos pacientes ha de tenerse una vigilan-
cia muy especial en su evolucién y la apari-
cién de secuelas.
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