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PROLOGO

Uno de los motivos por los que se elabord esta tesis, fue
con el fin de conocer un poco més los problemas de shock, ya que

en la actualidad ninglin diagnéstico o tratamiento es dominado por-
el Cirujano Dentista.

Por lo que se debe tener pieno conocimiento sobre el me
canismo etiolbgico, complicaciones generales y tratamiento de emer
gencia, cuando se presente un problema de shock en el consultorio,
ya que de acuerdo con la rapidez que se actle, se evitardn complica-
ciones lamentables, salvando inclusive 1a vida del paciente.

Una de las bases primordiales que deben ser tomadas en -
cuenta, es la elaboracion de una historia clinica completa, para co-

nocer el estado general del paciente y, cuando el caso lo requiera, -
pre-medicarlo 6 darle terapia sicoldgica.



CAPIYWURLO 1

PROCESO DESENCADENANTE DE LA LIPOTIMIA Y DEL SINCOPE

.- LIPOTIMIA

a). - Caracteristicas Generales:

Es un desmayo o desvanecimiento, que consiste en la obnu-
bilacién pasajera de la conciencia y por 1o tanto, de todos los sentidos.

La obnubilacién, puede ser mas o menos completa, de acuer
do con la magnitud del sintoma; en ocasiones puede constituir Gnica-
mente obscurecimiento incompleto de fa visidn, con debilidad muscu-
lar, manifestada por flaqueo de los miembros inferiores, acompaiiada
de nauseas, sudores frios, palidez y enfriamiento de las extremidades;

y en otras, la pérdida pasajera de la conciencia es total y provoca la --
cafda del enfermo.

En la Lipotimia podemos comprobar la persistencia del latido
cardfaco, mediante la palpacion del pulso 6 cuando éste es muy débil.

Cuando la obnubilacion mental es fugaz, el cuadro caracte-
ristico de la Lipotimia no llega a desarrollarse completamente, advir-
tiendo el enfermo, solamente, un desequilibrio pasajero de sus fun--



ciones mentales, o sea una laguna en el campo de la conciencia,
al que se ha denominado "ausencia’.

i~ SINCOPE

a), - Caracteristicas generales:

El sincope proviene de un aporte inadecuado de oxigeno
y glucosa al cerebro, como consecuencia de una disminucion del

riego sanguineo cerebral que acompaia a |a caida de presion arte-
rial.

El sincope es un trastorno més acentuado, que implica -
la pérdida completa de la conciencia. En estos casos, desaparecen
las manifestaciones clinicas del funcionamiento cardiaco, de tal --
manera, que el pulsoy los ruidos del corazon faltan por completo,
la expulsion sistdlica ventricular ha desaparecido, por lo que el pa-
ciente adquiere también una palidez cadavérica. Si el ventriculo -
no reanuda pronto sus latidos, la anoxia del centro respiratorio -
determina primero, una respiracion lenta y dificil, que hace que

la palidez evolucione progresivamente haclia la cianosis y, ensegui-
da, se suspende el automatismo respiratorio.



Al suspenderse el automatis mo respiratorio, es comlin -
observar al enfermo francamente amoratado, con sus funciones --
cardiacas y respiratorias suspendidas, a veces con trismo, abun--
dante espuma en los labios, desviacion conjugada de sus ojos y con
vulsiones, sudoroso, frio, pdlido, defecacién y diuresis involunta-
ria,

Por fo tanto, el sincope es una alteracion pasajera, pe-
ro también puede ocasionar la muerte, denominada "'muerte sGbita".

Del tlempo de duracién del sincope, depende el que se su-
cedan 6 no los sintomas descritos; el corazon reanuda su marchay
se disipan con rapidez cada uno de los fenémenos sepalados. En --
casos prolongados, al reanudarse nuevamente el automatismo car-
dfaco, se advierte la reaparicion del puiso y de los ruidos del cora--
z6n, el centro respiratorio vuelve a recibir sangre, cuyo anhidrido
carbdnico excita sus neuronas; de tal manera que al cabo de unos -
cuantos segundos, de iniciada la contraccién ventricular, el auto-
matismo respiratorio se restablece y la cianosis se disipa.

En el consuftorio dental, el sincope simple es el que se --

presenta con mas frecuencia, y ésto puede ocurrir durante la apli-
cacion del anestésico.



Debe recordarse, que el desmayo no siempre es debido a
una reaccibn alérgica al anestésico o de alguna otra complicacion
que pueda preceder a un estado mas serio, por lo que se debe ob--

servar al paciente para ver si se presentan otros sintomas que no
sean los del sincope.

b). - Signos y sintomas del sincope:

Estos se presentan como gotitas de sudor en la frente y a|
rededor de la boca, palidez peribucal que ocasiona coloracion verdo
za alrededor de la boca, asicomo pérdida de color de mejillas y fren
te, sensacidn de hormigueo en dedos de manos y pies, debilidad, -
nduseas, a veces vomitos y pérdida del conocimiento, en ocasiones

asociados con breves convulsiones que pueden durar algunos segun
dos.
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[1l.-  TRATAMIENTO GENERICO DEL SINCOPE

a). - El cuadro del sfncope:

Se presupone que en la mayorfa de los casos, se debe

a isquemia cerebral y en |a minorfa, a un trastorno téxico o irri-
tativo celutar,

El cuadro sincopal con inconciencla, puede continuarse

con paro circulatorio, respiratorio o de ambos, puede ser un episo-
dio transitorio, reversible ¢ bien, terminal y mortal.

Los sincopes de origen reflejo, como el vaso-vagal, el --
prondstico es bueno, por ser generalmente fugaz, reversible, no

infrecuente en personas sanas.

b). - Tratamiento sindromatico:

Ante un cuadro sUbito, no hay tiempo de aclarar cual es
el responsable, por lo que el médico debe hacer lo siguiente:

-. Tratar de mejorar el flujo sanguineo cerebral, colo--
cando al paciente en posicion horizontal o la de Trendelemburg, -



que es la mas indicada. Debe aflojarse las vestiduras que compri-
man cueilo, abddmen, piernas, etc., con objeto de mejorar ei re-
torno venoso y el gasto cardfaco. Es raro el masaje cardfaco, asf
como el uso de drogas. En un Stokes-Adams por bloqueo A-V, se
usaran adrenérgicos y en crisis hipbxica del policitémico, no de-
ben emplearse. Por lo que habra de pensarse en un tratamiento -

etioldgico, como el uso de vasomotores leves {inhalacion de sales),
que puede ser o mas inocuo.

-. También debe de mantenerse una buena ventilacion,
evitarse la obstruccion de la traquea por la lengua y prevenir o su
primir cuaiquier mecanismo que dificulte la respiracion. Aunque
no es muy frecuente, en ocasiones hay que usar maniobras respi-

ratorias, tales como respiracion boca a boca, administracion de --
oxigeno y alin, masaje cardfaco.

El sTncope se distingue del shock, por la pérdida del cono

cimiento, su breve duracién y su rapida recuperacién, cuando se
suprime el mecanismo iniciador.




CAPITULO 11

EL SHOCK

l.- DEFINICION

Es la insuficiencia circulatoria, que pone la vida en peli
gro, estando intensamente deprimidos procesos vitales, a conse--

cuencia de un riego sanguineo inadecuado, debido a fa despropor-
cion de sangre y el espacio vascular.

En este estado, no hay suficiente sangre para llenar los
vasos sanguineos, condicién necesaria para mantener la presién

sangulnea normal. Muchas veces el intervalo entre el comienzo

del shock y la muerte, es menor de 48 horas.

Cuanto mayor tiempo dure el shock, es peor el prondsti
co. Con el tiempo puede alcanzar una etapa de shock refractario,
en la cual la circulacién periférica continGa dilatdndose, a pesar -

de una intensa actividad nerviosa, simpdtica y una terapéutica enér
gica,

.- CONCEPTO ACTUAL
La caracteristica principal del concepto actual sobre el --

A



shock, es el interés que se pone al observar |a microcirculacién y
las respuestas celulares resultantes; ya que a este nivel se produce

el efecto decisivo sobre la terapia que debe efectuarse en el pacien-
te.

t1l.-  ETIOLOGIA DEL SHOCK

Las causas del shock y del colapso circulatorio, son la --
manipulacién quirlrgica, los trastornos sfquicos, 1a hemorragiay
los anestésicos. Estas causas se deben a la estimulacién de nervios
aferentes; cuando estos nervios son estimulados en forma repenti-

nay repetidamente, con gran intensidad, produciendo dolor fuerte
o muy prolongado, se produce el shock.

a). - En el grupo sfquico o sea en aquellos pacientes que -
son afectados por las impresiones mentales, el factor etioldgico prin
cipal es el miedo a la operacidn o a la anestesia.

El cirujano dentista, se enfrenta diariamente con el pro-
blema de combatir este tipo de trastorno,

b). - En el grupo fisico o sea en aquellos casos en que el
shock es debido a la estimulacion de los nervios aferentes, el fac-
tor etioldgico principal es algln irritante fisico.
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La fatiga de los procedimientos dentales y el shock que -
se produce por éstos, difieren entre si Gnicamente por su grado.
Cuando la fatiga dental llega al extremo, el paciente debe ser tra-

tado con mucho cuidado por el cirujano dentista, con el objeto de
evitar el shock.

.Frecuentemente en el silién dental, el paciente se esfuer
za hasta el Imite de su. resistencia al sufrimiento, utilizando to--

das sus energfas, sufriendo después del tratamiento, las conse---
cuencias del agotamiento.

Otra causa de shock, es la practica de una operacién, du
rante la induccion anestésica; también puede producirse el shock,
si la operacidn se hace cuando la anestesia esta proxima a desvane

cerse. En muchos casos, se evita el shock con la medicacion pre-
anestésica.

.- FACTORES IMPORTANTES QUE INTERVIENEN EN EL
ESTADO DE SHOCK

Los factores que intervienen en el estado de shock, ac--
than haciendo fallar los mecanismos compensadores, o alterando
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los que regulan la presion intravascular. La funcién cardio-vascu

far, se altera en el estado de shock y hay descompensacion de la --
micro y macrocirculacion.

La macrocirculacion, depende del retorno venoso, del ren
dimiento cardiaco y de la presi6n arterial.

La microcirculacién, depende del flujo cardfaco, presion
arterlal y resistencia periférica. Por lo tanto, e' aumento de la pre
sién ocasiona vaso-constriccion; en caso de hipotensién moderada,
con menor resistencia periférica, la aumenta presentando un des--
control en el funcionamiento de la médula adrenal que influye en el
estado de shock, porque secreta las hormonas adrenalina y noradre-
nalina que actlian sobre los mecanismos alfa que regulan fendmenos

de vasoconstriccion y los beta, que aumentan la contraccién cardfa-
cay la frecuencia.

Algunos factores importantes que intervienen en el esta-
do de shock, son los siguientes:

-. Trastornos cardiacos
-. Hemorragia

-. Resistencia periférica
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-. Traumatismos

-. Quemaduras

-. Infecciones

-. Deshidrataciones

-. Reacciones anafilacticas severas

-. Intervenciones quirlrgicas traumaticas
-. Trastornos en el sistema nervioso

-, Trastornos metabdlicos

-. Factores respiratorios



CAPITWULO il

CLASIFICACION DEL SHOCK

l.- GENERALIDADES.

El shock es consecuencia de diversos procesos patoldgicos,
cuando han danado los mecanismos presorreguladores, los que a su

vez dependen de la interrelacion entre la bomba cardlaca y los lechos
periféricos. Por este motivo fisiopatoldgicamente se clasifican en - -
shock de origen central (los producidos por dafos en el corazon mis-
mo & en su inmediata vecindad) y shock de origen periférico (los de--

pendientes de un trastorno inicial de los lechos vasculares periféricos).

Los primeros, ponen en peligro el vaciamiento cardiacoy --
los segundos, el retorno venoso.

Debido al trastorno fisiopatoldgico producido, se clasifica -
al shock en dos grandes grupos:

1. - Por trastornos agudos, anormales en el vaciamiento --

cardiaco (ya sea por trastorno primario en el vaciado 6
bien secundario a mal llenado).

2. - Por trastornos agudos que interfieran con el retorno ve
noso al corazén, a un nivel lejano de ese 6rgano.
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Las consecuencias de estos trastornos en el ilenadoo -
vaciado cardidco y en el retorno venoso, seran siempre una dis--
minucion del gasto y/o del volumen circulante.

El shock no se trata solamente de un estado agudo de in-
suficiencia circulatoria aguda, sino también de otros sistemas, --
dentro de los cuales el respiratorio es uno de los que requieren -

mayor atencion, por lo que se debe dar prioridad a la ventilacion
para después administrar liquidos.

Etioldgicamente, el shock se clasifica en varios tipos:

-. El Hipovolémico, que es el mas frecuente, se produce
por la reduccién del volumen sanguineo en forma sibita,

-. El Cardiégeno, causado por insuficiencia cardidca, se
cundaria a infarto miocardico o arritmia severa.

-. El Anafilactico o de hipersensibilidad, que cursa con
salida hasta el 50% del liquido intravascular, por lo cual debe tra-
tarse con abundantes tiquidos.

-. El Séptico o bacterémico por gram negativos.

-. El Neurbgeno, por grandes dosis de barbitGricos o nar
céticos, caracterizados también por hipovolemia.
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-. Otro tipo de shock, es el causado por embolia pulmo-
nar, que obstruye el flujo sangufneo.

-. Finalmente se encuentra el de etiologia enddcrina, -
por deficiencia aguda de catecolaminas o esterdides, que sélo apa-
recen en personas sometidas a terapia esterdidea prolongada.

.- DIAGNOSTICO D IFERENCIAL

a). - Hipovolémico.

Lo encontramos generalmente, después de un traumatis-
mo, operaciones, quemaduras o hemorragias.

El shock hipovolémico, disminuye la sangre circulante,
como resultado de una hemorragia franca, de la pérdida de plasma

por extravasacion a las partes traumatizadas 6 por la deshidrata---
cién.

Este tipo de shock es reversible, si la terapéutica se ins-

tituye rapidamente para restaurar el volumen de sangre intravascu

far. Si ésto no se hace, se pone en movimiento una reaccion en -
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cadena, de alteraciones fisioldgicas, cardfacas y vasculares. En--
tonces el shock se hace irreversible y sobreviene la muerte.

Sus sintomas estan en relacién directamente proporcio-
nal con la magnitud y velocidad con que se pierde un Ifquido deter
minado, y consiste en diaforesis, piel fria, agitacién, taquicardia,
oliguria progresiva,asi como aumento de la frecuencia y profundi--

dad respiratoria. Su diagndstico se hace cifnicamente y no existen
pruebas de laboratorio para confirmario.

Los mecanismos compensatorios, son el descenso de fa -
presion arterial, que distiende menos la pared arterial 2 nivel del
seno carotideo, por lo que disminuyen los impulsos aferentes que
ahi se originan; &stos estimulan los reguladores simpéticos que --
producen vasoconstriccion de arteriolas y vénulas. Ademas, se -

produce taquicardia y aumento de {a contractilidad del miocardio.

Al mismo tiempo, se estimula el sistema enddcrino, au--
mentando la produccion de hormonas antidiuréticas, adrenocorti-
cales del crecimiento y catecolaminas; asimismo, se activa el sis-
tema renina angiotensina y aumenta la produccion de aldosterona.
La liberacion de catecolaminas, es la responsable de la hipergluse
mia, que se acompafa de una supresidn transitoria de insulina.
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El gasto cardlaco se redistribuye con disminucion del --
riego en piel, mlsculos y rifiones, a fin de mantener una irriga-
cibn adecuada de! miocardioy el cerebro. Al disminuir el flujo --

sanguineo renal, la mayor parte de éste se dirige hacia la médula
produciendo una isquemia cortical relativa.

Cuando el shock no se trata oportunamente, sobreviene
isquemia cerebral, que se manifiesta por un estado de inconciencia
De igual manera, el riego deficiente del mlocardio, secundario a --
disminucion del gasto cardiaco, reduce la perfusién coronaria, lo
cual es causa de insuficiencia del corazon.

A medida que decrece la perfusion, el metabolismo se tor-
na anaerobio y se produce acumulacién de metabolitos, especialmen
te acido lactico. A pesar de que con este cambio se mantiene fa pro
duccion de energla, ésta es mucho menor. La acidosis metabdlica -

Que acompaiia al shock de cualquier etiologia, se desarrolla por este
mecanismo.

Los principales mecanismos de compensacidn hemodina-
mica, son el aumento de |a frecuencia del pulso, mayor contracti--
lidad del miocardio y vasoconstriccion periférica, con derivacion del
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riego sanguineo hacia los drganos vitales. La compensacifn meta-

bélica, se hace por aumento de la glucemia, pero el papel de ésta,
en el proceso estd mal definido.

Ademas, la conversibn del metabolismo de aerobio en - -
anaerobio, evita la muerte celular, a pesar de que la produccién -
de energla esté disminulda. La taguipnea mejora Ia oxigenacion -
de la sangre y al mismo tiempo permite un mejor refleno de las ca
vidades derechas dei corazén. |a restauracion enddgena del volu-
men plasmatico se inicia muy pronto. Si este estado no se trata -
en forma oportuna, se agotan esos mecanismos compensatorios, -
disminuye aln mas la perfusion histica y se presenta daiio celu--
lar, liberacién de enzimas lisosémicas y muerte.



FACTORES QUE DETERMINAN LA DINAMICA CIRCULATORIA

Acclon cardlaca

Tono vascular

Volumen sanguineo efectivo

(reducido en casos de

hemorragia, quemaduras,

peritonitis, diarrea, vomitos,

pancreatitis aguda, etc.)

Los factores principales determinantes de la circulacion son la accion cardiaca, el

tono vascular y el volumen efectivo de sangre. En el choque hipovolémico la

relacion entre ellos esta alterada por pérdida de sangre total, plasma o cualquier

otro liquido. Los sintomas estan directamente relacionados con la pérdida del
volumen y la rapidez con que se presenta.

Y J



CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA HIPOVOLEMIA :

Agitacibn

Taquicardia ~

Aumentodela' e
frecuencia y ptofundidtd ;
- de la tesplucibn

El diaguostm del ckoz ’ linlco _v?
. o existe un sintoms Gnico que sirve
- para identificario o determinar su
- severidad; de igual manera o existen.
i pmebas de laboratorio para: confir-
nur.n pn.mu:iao cundﬂu

| Piel fria




Principales mecanismos compensatorios en el chogue Hipovolémico

1. Hipovolemia
disminucién de
retorno venoso
reduccién del
qasto cardfaco
disminucién de
1a presibn arterial,

4, €1 gasto cardfaco se -
redistribuye con dismi-
nuclbn de irrigacién en
plel, rifiones y mlscu -
los esqueléticos y aumen
to en el cerebro y cora -
6n.

5, Se Inlcia una reabsorci
6n compensatoria de Ifqui-
dos hacia el lechio intravas
wlar { absorcidn de liqui-

2. La presién arterial
baja estimula los re -
ceptores homeostaticos

dos hacta la circulacién, -
en los senos carotideos 3. Simulténeamente aparece procedentes del tracto gas-
. una respuesta endocrina que
y arco abrtico que pro se caracteriza por aumentode trointestinal y espacio in -
ducen vasoconstriccibn la secrecién depla s hormonas terstical ),
arterlal venosa selectiva antidiGretica, adrenocorticales
y aumentan la frecuen - ’

cla del pulso y aldosterona.
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b). - CardiBgeno.

Se presenta cuando el corazén es incapaz de impulsar -
el volumen adecuado de sangre, para mantener una buena perfu-
sion celular. Elinfarto, la causa mas frecuente, se asocia con -
shock en el 20% de las personas que lo padecen y la mortalidad - -
ocurre hasta e! 80%.

La fisiologla es parecida a la del shock hipovolémico y los
mecanismos de compensacion neurovasculares y enddcrinos, son
los mismos; sin embargo, existe dafo e incompetencia del corazon
agravados por el aumento de la resistencia vascular periférica que
demanda un mayor trabajo de este 6rgano (ya afectado).

En este proceso, es facil ver como se forma un circulo -
vicioso que lleva a mayor anoxia celular, acidosis metabdlicay - -
muerte.
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c). - Anafllactico & de hipersensibilidad.

Es una reaccion alérgica generalizada, causada por la -
liberacidn de mediadores quimicos a consecuencia de una interac-
cidn antigeno-anticuerpo; es la mas grave de este tipoy puede lle-~
gar a ser fatal por su severidad y la forma rapida como aparece.

El tratamiento del shock anafilactico debe ser inmediato,
pues al cabo de una hora puede fallecer o mejorar el enfermo; este
fendmeno se ha observado con cualquier tipo de antfgeno.

En los humanos estos mecanismos estan mediados por --
inmuno-giobulinas E, que se depositan sobre la superficie de los -
mastocitos y vaséfilos del organismo, en especial a lo largo del trac
to respiratorio y gastrointestinal; asi, cuando se produce la reac--
cibn antigeno-anticuerpo en la superficie de dichas células, se li-
beran mediadores quimicos del tipo de la histamina, quininas y --
una substancia de reaccion lenta de la anafilaxia, las cuales desen

cadenan vasodilatacion, espasmos de la musculatura lisa y edemas.

La reaccion anafilactoide, es desencadenada generalmen-
te por drogas y su cuadro clinico se asemeja al de ia anafilaxia, pe

ro no hay participacion de sistemas inmunoldgicos, porque puede -
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suceder ante la primera exposicién al firmaco, lo que hace pensar
que se trata de una reaccién de tipo idiosincrasico.

Los fadrmacos que con mas frecuencia la producen, son
medios de contrastes yodados {como los empleados en urografias y
artereografias), y anestésicos locales, si son administrados por -
via intravenosa y si la cantidad es suficiente para producir un ni-

vel sanguineo suficientemente alto para desencadenar la respuesta
anafilactoide.

Debido a que se necesita un gran volumen de solucibn -
anestésica para causar una reaccion, es poco probable que ésto -
ocurra en odontologia, porque el volumen de solucidn gue se em-
plea en los procedimientos dentales es pequefo.

La inyeccion de cuatro o cinco cartuchos de 1.8 ml. con
solucién de anestésico localen el curso de unos cuantos minutos,
dentro de una drea inflamada, puede producir una concentracion

sanguinea suficiente para causar reaccidn anafiléctica en algunos
individuos.

La verdadera reaccion anafildtica, tiene un nlimero de-
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terminado de causas; la mas comGn, es la administracion de peni

cilina, aunque gran nGmero de farmacos puede ser causante si -
se liga con las protefnas.

El cuadro clinico observado en reacciones anafilacticas
y anafilactoides, es igual y cuanto mayor sea la precocidad con -~
que se presente, mas severa serd la reaccion; ésta puede aparecer
entre un minuto y una hora después de |a exposicion al agente,

pero si se observa a las dos horas de haber tenido el contacto, por
lo general no es de tipo anafiléctico.

Inicialmente los sintomas son vagos y lo primero que --
nota el paciente, es una rara sensacién de muerte, seguida de --
prurito en la palma de las manos y plantas de los pies; en ocasio-
nes una cefalea sGbita, puede ser la primera manifestacién. Tam
bién hay enrojecimiento cutdneo, prurito generalizado, urticaria
y edemas secundarios al aumento de la permeabilidad vasculary -
vasodilatacion. Mas adelante aparecen sintomas respiratorios que
pueden ser de dos tipos: uno, asmatiforme con asfixia por espasmo
de la musculatura bronguial, y otro, la obstruccion respiratoria -
alta, secundaria a edema de la hipofaringe, glotis, laringe y tra--

quea. Esta Gltima variedad de afeccidn respiratoria, es especifica
del hombre,



..27..

Por la informacién obtenida, se considera como una cau
sa frecuente de muerte en reacciones anafilacticas. Es importan-
te diferenciaria oportunamente del asma, para tratarla en forma --
adecuada; se caracteriza por estridor, tiraje supra-clavicular, su-
praesternal e intercostal, y afonia si hay compromiso larfngeo.

Dentro de las manifestaciones gastrointestinales, debi--
das a espasmos de la musculatura lisa y edema, se encuentran c
licos, diarrea, vomito y defecacién involuntaria de tipo explosivo.

(Si existe ademas dificultad respiratoria, conviene descartar la po-
sibilidad de broncoaspiracion).

La sintomatologia cardiovascular comprende vasodilata--
cion, con hipotensién secundaria y arritmias cardiacas, produci-
das por mediadores quimicos mencionados. Las alteraciones ge--
nito-urinarias mds comunes, son incontinencia y dolores de ti-
po obstétrico. Llos sintomas neuroldgicos predominantes son, in
conciencia y aparicién de convuisiones por anoxia cerebral, debi
da ya sea a obstruccion de las vias aéreas o hipotension.

Los mecanismos de muerte durante la reaccion anafilac-
tica, son: obstruccién de la via aérea superior, por edema o vomi-
to y aspiracién, broncoespasmo y colapso vascular.



DIFERENTES CUADROS CLINICOS EN EL CHOQUE ANAFILACTICO

Colapuo circulatorio Obstrucclon resplratoria

v .

- k Se presenta en el siguiente
Taquicardia o orden:

Ansiedad, Enrojecimiento de

cefalea, ﬂ la cara, estornudos,

zumbido de pruritode la

oidos, garganta,

debilidad, sensacion de

sincope,

convulsiones

sofocacion
Sibilancias y
estridor

Clanosis

Sincope y

convulsiones
Hipotensién

Bulso frecuente y
filiforme

En los casos severos se presenta colapso y muerte antes de que se pueda iniciar cualquier
tratamiento.
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d).- Séptico.

Causado principaimente, por infecciones debidas a gérme
nes gram negativos (en raras ocasiones se producen infecciones --
por gram positivos, por estreptococos), afecta con mayor frecuen--
cia a pacientes ancianos o con enfermedades cronicas del colageno,
o entidades malignas y granulomatosas.

Entre las causas iatrogenas, tenemos los procedimientos

quirQrgicos en los tractos genito-urinarios, gastrointestinalesy -
biliares.

Cuadro clfnico. - Este puede ser igual al producido por -
el shock hipovolémico; sin embargo, en ocasiones la piel estd ca--
liente, seca y de color normal; el volumen urinario es adecuado,
a pesar de la hipotension y existe estancamiento periférico de la -

sangre debido a mala regulacion de la microcirculacion. A este --
tipo se le denomina ''shock caliente',

Cualquiera que sea el cuadro clinico, se ve involucra-

da la perfusién histica, anoxia progresiva, acidosis metabdlicay
muerte celular,

Ademas, las endotoxinas producidas por los gérmenes -
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gram negativos, tienen un efecto nocivo sobre la contractilidad del
miocardio. Siendo estos microorganismos los causantes del sindro
me de coagulacion intravascular diseminada, debido a lesién del --
endotelio vascular y de las plaquetas; aumentando este proceso el -
déficit de perfusion histica, el dano en la microcirculacion y la hi-
poxia celular; al parecer la endotoxina interfiere la funcién de los

mitocondrios, este efecto compromete el metabolismo aerobio y con
tribuye a la liberacidn de enzimas lisosdmicas.



SECUENCIAS PRINCIFALES EN LA FISIOPATOLOGIA DEL CHOQUE SEPTICO
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e),- Shock neurdgeno (aumento de la capacidad vascufar),

En ocasiones, el shock se origina sin disminucion del vo-
fumen sangufneo, por lo contrario, la capacidad vascular aumenta
tanto, que un volumen normal de sangre es incapaz de llenar ade--
cuadamente el sistema circulatorio, siendo |a pérdida del tono vaso-
motor en el organismo, lo que se denomina "shock neurdgeno".

El shock neurfgeno, es un estado clinizo mal definido, --
en el cual los mecanismos que controlan el tono vascular estan in-
terrumpidos. Todos los anestésicos generales, excepto el oxido ni-
troso, disminuyen la contractilidad del corazon y la resistencia --
vascular periférica. Estos cambios fisioldgicos pueden disminuir -
la perfusion histica y descenso de la tension arterial, principaimen

te en pacientes con hipovolemia, durante la induccién de la anes--
. tesia.

La administracién répida de barbitGricos por via intrave-
nosa, disminuye la resistencia vascular peritérica, especialmen-
te en el lecho venoso; produciendo un relleno defectuoso de! cora
z0n y reduccién del gasto cardiaco. Esto sucede también al admi--
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nistrar anestesia raquidea y epidural y en los traumatismos de la
médula espinal; ocasionalmente en los craneoencefalicos, se pre-
senta un estado de shock y cuando ésto ocurre, hay que buscar -
su causa en otras lesiones involucradas.
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f). - Shock por embolia puimonar
(Secundario a blogueo del flujo sanguineo).

Al aumentar la resistencia vascular periférica, se produ-
ce un estado clinico semejante al shock, debido a que compromete
la accion cardiaca. Un ejemplo, son los aneurismas abrticos, es--
pecialmente los disecantes que impiden el flujo sangulneo; el tapo-
namiento cardfaco, que se manifiesta por hipotensién arterial y ele
vacion de 1a presién venosa central y el embolismo pulmonar cuyo
diagnbstico se confirma con los estudios radioldgicos y de centelleo.

En etapa temprana del shock, a menos que |a via aérea o
el pulmdn sean anormales, los pulmones no suelen plantear pro-
blema clinico. La ventilacion alveolar suele ser intensa y aunque
exista alghn signo de desequilibrio entre ventilacién y perfusion, -

ia hipoxemia y 1a hipocapnia arteriales, son ligeras, no ocasionan
ninglin problema.

A medida que el shock prosigue y se agrava, dificulta mas
el trabajo pulmonar. La hipoxemia arterial se vuelve mas intensa,

principalmente porque persiste el riego de sangre a través del pul-
mén.
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Esto puede agravarse por accion de narcéticos y sedan--
tes, que deprimen la ventilacion alveolar, por secreciones bron-
quiales pesadas que bloquean la ventilacion en partes irrigadas -
del pulmdn, por toxicidad de oxigeno que lesiona la membrana al-

veolar-capilar y por trasfusiones de vollmenes excesivos que ori-
ginan edema pulmonar.

Otro tipo de shock denominado Pulmén de Shock, Pul-
mon HOmedo 6 Pulmon Da Nang, es el aplicado al sfndrome de in-

suficiencia respiratoria que interrumpe la recuperacion de un co-
lapso circulatorio.

Caracteristicas clinicas. - Respiracién superficial rapi-

da, disnea y tos productiva, estertores y sibilantes; finaimente --
cianosls refractaria.

En los resultados radiolfgicos, aparecen infiltrados inters
ticiales y alveolares, de volumen creciente, que pueden extenderse
y establecer coalescencia, transformdndose el pulmén en un entur-
biamiento difuso. En este estadlo, el oxfgeno y ventilacién no son -

eficaces, causando la muerte por insuficiencia respiratoria, compli_
cada muchas veces de colapso circulatorio.
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g). - Endécrino.

La funcién inadecuada de algunas glandulas enddcrinas,
es capaz de llevar a un paciente a estado de shock; el ejemplo clasi-
co de ésto, lo constituye la enfermedad de Addison. Esta enferme-
dad es secundaria de infeccién ruberculosa, destruccion autoinmu
ne de la cortesa suprarrenal, metastasis o amiloidosis. Una forma
especial de insuficiencia adrenocortical aguda (sindrome de - - - -
Waterhouse-Friderichsen), es producida por infecciones meningo-
cbcicas. Otra causa menos frecuente, es el hipopituitarismo, el -
cual puede ser secundario a traumatismos, lesiones post-parto 6 -

tumores primarios de la pituitaria. (€| hipotiroidismo produce un -
sindrome similar at shock).

Se supone que 1a hipotensién en el coma de esta enfer-
medad, es debida a una gran vasoconstriccion arterial y aumento

de la resistencia vascular periférica, que afecta la perfusion de --
fos tejidos.

Otra causa de shock parecido, se presenta en pacientes
con feocromocitoma; este tumor de la médula suprarrenal, produ-
ce substancias vasoactivas poderosas, que aumentan la resistencia
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vascular periférica a un nivel que no puede ser vencida por la fuer
za de bombeo del corazon. La mayorfa de pacientes que padecen --
esta enfermedad, tienen antecedentes de crisis hipertensivas, cefa
lea y episodios de sudoracidn, palidez, anciedad y taquicardia.



CAUSAS QUE PUEDEN DESENCADENAR UNA
CON ENFERMEDAD

Hipopituitarismo
praducido por necrosis
postparto o neoplasia

an sido sometidos a un
tratamiento prolongado

DE ADDISON

Traumatismos

Destruccién hemorragica
delaglandula
suprarrenal, secundaria a
bacteriemia, terapia
anticoagulante o
hemorragia espontanea

CRISIS SUPRARRENAL EN PACIENTES

Enfermedades
intercurrentes

Infecciones bacterianas
severas



CARACTERISTICAS CLINICAS DEL FEOCROMOCITOMA

Vérligo

Cefalea
Nerviosidad
Diaforesis
Palidez
Fiebre perioral
Voémitos Taquicardia
postural
Disnea
Palpitaciones
Hipotension y dolor
postural subesternal
Hipotension Debilidad
paroxistica
Glucosuri Dolor
A abdominal

El feocromocitoma se caracteriza por un gran nimero de sintomas que con fre-
cuencia pueden estar presentes en forma variable.



h). - Shock traumatico.

Se presenta cuando el mlUsculo y el hueso son gravemen-
te dafados. Muchas veces el shock resulta de la hemorragia, pero
también puede producirse sin pérdida de sangre, pues la contusién
del cuerpo muchas veces puede lesionar los capilares al grado de --
permitir una pérdida excesiva de plasma hacia los tejidos, por lo tan
to, con hemorragia o sin ella, cuando una persona sufre traumatis

mo grave puede producirse intensa disminucion del volumen de san
gre.

El dolor asociado con los traumatismos severos, puede - -
agravar el shock traumético, ya que en ocasiones el dolor inhibe el

centro vasomotor, con lo que aumenta la capacidad vascular y dismi
nuye el retorno venoso.

Por lo tanto, el shock traumético parece resultar princi-

palmente de hipovolemia, aunque puede incluir un grado moderado
de shock neurdgeno concomitante, causado por el dolor.
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i). - Shock irreversible.

Después que el shock ha progresado hasta determinada -
intensidad, la transfusion o cualquier otro tipo de terapéutica, ya

resultan incapaces de salvar la vida del paciente, denominandose
ésto, la etapa irreversible de! shock.

En ocasiones la terapéutica puede restablecer la presion
arterial e incluso, el gasto cardfaco, hasta valores normales por -
breve tiempo, pero el sistema circulatorio vuelve a deteriorarse y
sigue empeorando hasta la muerte, en minutos y horas,

Los factores causantes del trastorno de la circulacion, --
son ocasionados por la grave lesion de tejidos, liberacion de enzi-
mas destructoras hacia los liquidos corporales, excesiva acidosis
y diversos factores destructivos en progresién, a tal grado que un
gasto cardiaco normal no puede invertir el deterioro progresivo,
por lo que muchas veces las persona en estado de shock grave, lle-

ga a una etapa en fa que esta destinada a morir, por enérgico que
sea el tratamiento.

Aunque es evidente que durante el shock, el deterioro -
puede ocurrir en diversos sistemas organicos, y que la generacién



_42_

de cualquiera de estos sistemas, pudiera ser tan intensa que aca-
baréd resultando incompatible con la vida, hay motivos para creer
que casi siempre es el deterioro del corazon, el que hace que el -
shock se vuelva irreversible. Comprobandose ésto por la adminis-
tracion de sangre y otros Ifquidos sustitutivos, casi siempre puede

asegurarse una presion de ingreso adecuada para el corazén, in--
cluso en los grados méds intensos de shock.

En las etapas Gltimas de! shock, el corazbn no logra bom

bear la sangre que e llega, por lo tanto, el corazdn es el anillo mas
débil de la cadena.

Por otra parte, si no se utilizan todas las formas disponi-
bles de terapéutica, una persona puede morir de shock por anoma--
Ifas periféricas, como la pérdida sostenida del ITquido hacia los teji
~ dos, la acumulacién de sangre en vasos sangufneos muy distendidos,

etc. Aunque desgraciadamente el paciente muere de shock, que pu
do haber sido reversible empleando una terapéutica adecuada.

Otra causa primaria de shock irreversible, es la deficien-
cia de oxlgeno, necesario para evitar la lesion celular y la muerte.



CAPITULO IV

SECUELA DEL SHOCK

.- ALTERACIONES Y MANIFESTACIONES EN EL ORGANISMO.
Los cambios que se observan en el shock, dependen de la
gravedad y duracién de la insuficiencia circulatoria asf como de la
anoxia tisular concomitante. Las lesiones mas frecuentes se obser-

van en pulmones, rifones, suprarrenales, corazén, higado y apa-
rato gastrointestinal.

a). - Los pulmones presentan cambios patoldgicos, tales co
mo: congestion, edema intra-alveolar, edema intersticialy, en ca--

sos raros, formacién de membranas hialinas, por lo que presentan
aspecto macroscopico de drganos pesados, rojos y llenos de liquido.

Las técnicas con marcadores indican que el escape de |-~

quido parece ocurrir principalmente, a través de los capilares y no
de las vénulas.

En estudios con microscopio electrdnico, se han cbserva-
do dafios de células endoteliales en los capilares alveolares y edema

intersticial y en ocasiones, se ven microtrombos esparcidos en rela
cién con estas modificaciones endoteliales.
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b). - Los rifiones sopertan los efectos perjudiciales del --
shock, por o que la muerte por insuficiencia renal aguda, es una
de las consecuencias mas temibles del shock grave.

La lesidn renal o necrosis tubular aguda, ocasiona: dafio
isquémico, o sea la forma corriente observada en el shock y cua--

dro nefrotoxico, causado por agentes téxicos afines a los tubulos --
contorneados proximales.

Nuestro interés principal, es el cuadro isquémico o tubu-
lorrexis, que consiste en isquemia renal focal y rotura de la mem--
brana basal tubular. Estas lesiones afectan principaimente, las por

ciones terminales de los tubulos contorneados proximales y los tu-
bulos contorneados distales.

Estos cambios isquémicos necrdticos comienzan a apare-
cer en término de 24 horas de iniciado el shock y son més intensos
de 7 a 10 dfas. Las lesiones son irregulares y de gravedad variable,
seglin el grado de Isquemia producida por vasoconstriccion.

Los cambios ultraestructurales en las células epiteliales,

dafiadas, consisten en tumefaccion mitocontrial y otras aiteracio--
nes degenerativas en estos organitos.
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En 1a mayor parte de los casos de shock, no son afectados

los glomérulos; pero en el shock endotdxico a veces se observan trom
bosis en los capilares glomerulares.

En la necrosis tubular aguda, los rifiones pueden estar -

aumentados de volumen, seglin sea la duracién y gravedad del - - -
shock.

c). - Suprarrenales, tienen mucha importancia en la res--
puesta de la economla a cualquier estado de alarma. Durante la adap
tacion al shock, los esteroides almacenados en las células corticales,
se movilizan y las células vacuoladas corrientes, ocupadas por |pi--

dos almacenados, adoptan un estado no vacuolado metabdlicamente -
activo.

Generalmente estos pacientes presentan Glceras gastroin
testinales focales, o necrosis hemorragica difusa de grandes zonas
de estdmago y cblon, |lamadas gastroenteropatfa hemorragica. Es--

tas lesiones se atribuyen a la isquemia concomitante con la insu--
ficiencia circulatoria.

d). - Corazén. - El shock que depende simplemente de una
disminucién aguda del retorno venoso, el corazdn raramente se ve



afectado, a menos que la hipotensidn a niveles insuficientes para
asegurar el riego sangufneo coronario, o sea, menos de 70 a 80 --
mm. de Hg. Toxinas de visceras esplacnicas, también pueden con-

tribuir a fa disminucion de la contractibilidad cuando se prolonga -
la hipotensién. '

Hay una substancia potencialmente toxica que se deno--
mina "factor de depresion miocérdica''. Es un péptido liberado por
el pancreas durante la hipotensién de cualquier causa,

e). - Higado. - El riego sanguineo a traves del higado au--
menta en etapa temprana del shock, pero més tarde disminuye; en
esa disminucién hay secuestro de sangre en la red venosa espléc-
nica. Cuando el riego de sangre a través del higado va disminuyen
do, baja la eficiencia del higado para desintoxicar y ilevar a cabo --
sus actividades metabdlicas; se acumulan écidos orgénicos en la -
sangre. la acidosis metabblica se acompaiia de hiperglucemiae -

hiperpotasemia, asf como liberacién de productos toxicos por las -
visceras esplécnicas.
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.- EFECTOS DEL SHOCK EN EL CUERPO

a). - Disminucién del metabolismo.

En el shock, la disminucién del gasto cardfaco reduce -~
la cantidad de oxigeno y otros elementos nutritivos disponibles pa-
ra los diferentes tejidos. Esto disminuye la intensidad del metabo-
lismo que pueden alcanzar las diferentes células del organismo.

Generalmente una persona s6lo puede vivir pocas horas, si su gas
to cardfaco baja hasta 40% del normal.

b}, - Debilidad muscular.

Uno de los primeros sfntomas del shock, es la debilidad -
muscular intensa, asociada también con gran fatiga, répida cuan-
do se pretende movilizar los mlsculos. Esto resulta del menor ---

aporte de elementos nutritivos para los mlsculos, especialmente
oxlgeno.

c). - Temperatura corporal.

Ccomo en el shock estd disminufdo el metabolismo, tam--
bién se reduce la cantidad de calor liberado por el cuerpo. En con
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secuencia, la temperatura tiende a disminuir, en caso de que el -
cuerpo se exponga al menor frio.

d). - Funciones mentales.

En las primeras etapas del shock, el paciente suele con-

servar el conocimiento, aunque puede presentar signos de confu-
sidn mental.

Cuando el shock progresa, cae en un estado de estupor-
y en las Gitimas etapas del proceso, fallan inciuso sus funciones

mentales inconscientes, incluyendo el control vasomotor y respira
torio.

Una persona que se recupera del shock, no suete pre--
sentar trastorno definitivo de las funciones mentales. Sin embar
go, después de un paro circulatorio completo, en el cual el cerebro

queda durante varios minutos sin riego sanguineo, muchas veces -
queda trastorno definitivo.

e). - Disminucién de la funcién renal.

El flujo sanguineo muy bajo durante el shock, disminuye
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considerablemente la produccién de orina, porque la presion glome
rular cae por debajo del valor critico necesario para la filtracién --
hacia la cépsula de Bowman. Sien ei riiidn existe reduccion de -
flujo sanguineo, muchas veces preduce necrosis tubular, termi--
nando en pérdida total de la funcion de las nefronas respectivas.
Esto puede ser consecuencia tardia muy grave del shock, que ocu--
rre en ocasion de operaclones de gran cirugfa, ef paciente sblo so--

brevive a la intervencifn quirlirgica, para morir aproximadamente
una semana mas tarde, de uremia.



CAPITUWLO V

TRATAMIENTO GENERICO DEL SHOCK

El shock es considerado un estado de emergencia, debido

a su entidad clinica progresiva, por lo que es necesario iniciar su
tratamiento lo mas pronto posible.

Al tratar el shock se debe considerar el probable factor --
etioldgico y asf, en unos casos, lo primero serd combatir la infec

cién mientras en otros, se debe restaurar el volumen sanguineo y
plasmatico.

|.- CRONOLOGIA EN EL TRATAMIENTO DEL SHOCK
1.- Colocar al paciente en posicion horizontal.

2.- Proporcionar ventilacion adecuada
3. - Tomar el pulso

4.- S el paciente no responde al cambio de posicion, se
le administrara oxigeno.

5.- Tomar presién y demds signos vitales.

6.~ Colocar un cateter intravenoso de calibre 14, para --

administrar liquidos y controlar la presion venosa --
central.
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7.- Insertar una sonda vesical para controlar la elimina
cion urinaria, que indica de manera indirecta el gra

do de perfusién histica, siempre que no exista lesion
renal previa.

8.- Se practica un examen flsico rapido, mientras se in-
vestigan antecedentes con el propésito de identificar -
la causa del shock, su duracion y la existencia de en

fermedades previas (cardfacas, renales, hepaticas o -
enddcrinas).

9. - Controlar la accidn del corazén, por medio de electro-
cardiogramas y radiografias de torax.

10. - Determinar 1a hemoglobina, hematrocito, electrolitos
y gases arteriales y, si es posible, la lactoacidemia.

Esta GQitima prueba, junto con el déficit de base, cs un n-
dice Gtil para identificar el prondstico.

Otros exdmenes de laboratorio que sirven en estos casos -
son: glucemia, creatinina, nitrégeno uréico y hemoclasificacion.



SECUENCIA EN EL TRATAMIENT

Vena yugular

Aurivula derecha

Inmediatamente thsenarun
catéter N® 14 e una vena de lay
extremidades superiores o cuello
para estabiceer una yenoclisis
central (s¢ emplean las venas
subclavia, humerat o yugular
internay; evitar fa venodiseccion
enlos miembros inleriores

Coloeacion de ana somda vevical
para controlar el volunien usinario,
‘-u pactenies eon rifiones nopmales
csie ey una indivative indivect de ta
perfusidn celilar

O INMEDIATO DEL CHOQUE

Aliviar fa hipoxia celutae
mejiandola oxigenacion tan
Prsiin como wa punible

St hay sospechia de obstruceion de
lay vigs abreas supenores proceder
a b intubacsin endotraqueal

Obtener informacion del paciente
o famitiares sobre antecedentes de
enfesmedades asociadas, drogasy
duracin del chogue, Regiviear los
signos vitales Lan pronto como sea
posihle

Practicarun
electrocardiograma

Realiear
estudios
ruldiogriticos del
torax

Determinar los vatores de
hemoglobina, hematbrito,
electrolitos, glicemia, creatinina y
el nivel sanguineo del nitrbgeno
ureico. Ordenar una
hemaoctasificacibn y pruchas
cfuzadas

Medir gases arterittes y
delerminarios niveles de heldo
lhctico, yn que estos dan una base
Gtil para el prondstice. Entre mis
ahto sea el grado de acidosis
metabdilea, mayores serén los
niveles de dsido lactico y peor el
prondatico



-53-

] Ay TRATAMIENTO DE SHOCK HIPOVOLEMICO

El tratamiento consiste en la reposicién del volumen per
dido y e! |fquido de eleccién depende de sus causas. Si es debido a
hemorragias, se empleard sangre; pero la experiencia nos ha de--
mostrado que la reanimaci6n de estos enfermos, se logra mejor con
la combinacién de sangre y soluciones hidreelectrolRticas (solucién

de Ringer con lactato). Se pueden dar 500 ml. adiclonales de san--
gre, después de una pérdida abundante.

Si la pérdida ha sido de plasma, se emplean soluciones --
hidroelectrolfticas junto con pequefios volime nes de soluciones que
contengan proteinas y que no se deben de exceder de 1.500 mi. en -
24 horas, porque producen lesiones pulmonares y renales.

a). - Administracién de Ifquidos.

La cantidad que debe administrarse, depende hasta cierto
punto de la respuesta del paciente y se controla mediante adminis--
traciones seriadas del volumen urinario, la presion venosa central

y la tension arterial, con el fin de evitar una sobrecarga del lecho
vascular.
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Se inicia con una solucidn de Ringer con lactato, hasta
llevar la presién venosa central a 5 cms. de agua. En este momen
to, se disminuye el goteo, y tan pronto como sea posible hay que --
iniciar una transfusion sangufnea. En estos casos es necesario ~-
emplear sangre del mismo tipo y grupo, sin hacer pruebas cruza--

das. Si no se conoce el tipo de sangre del paciente, se puede utili-
zar el tipo "0 (donador universal).

b). - Control de {a pérdida de sangre.

En el tratamiento de shock hipovolémico, es tan importan
te el reemplazo de la sangre, como el control de la pérdida. Sila -
hemorragia ocurre dentro de la boca o en la piel de la cabeza o del

cuello, se pueden utilizar la presidn 6 |a ligadura del vaso.

Para un mejor control del shock, es importante suprimir
el dolor y el miedo. Es mejor que el paciente no esté muy frio ni -
muy caliente y preferible que se encuentre en posicién horizontal,
que es la mas adecuada para un paciente en estado de shock.

Las drogas vasoconstrictoras tienen mucho valor en el --
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tratamiento de shock, pero tiene que usarse con mucho culdado, -
cuando hay presencia de hemorragia.

Norepinefrina, es la mas satisfactoria, ya que sube la -
presion sangufnea, mas no es un sustituto de latransfusién; se-
puede aplicar en forma intravenosa de 8 a 10 mgs. por minuto, has
ta que la presion sanguinea se encuentre en Ifmites normales, des
pués sereducea 264 mgs. por minuto. El bitartrato de levarte--

renol, también se usa para el mantenimiento de la presion sangul-
nea.

c). - Agentes alcalinizantes.

A veces se necesita tratar la acidosis metabdlica de pa---
cientes en shock hipovolémico, aunque con frecuencia la reposi--
cibn adecuada de liquidos y sangre es suficiente para la correccidn
expontdnea por parte del mismo organismo, sin la ayuda de agentes
alcalinizantes que, en cambio, son indispensables cuando este fe--

némeno no sucede, El bicarbonato es ia droga de eleccion en dosis
de 50 mi.
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d). - Diuréticos.

Una vez efectuada la reposicion de Ifquidos, la elimina-
cion urinaria se reanuda. Cuando ésto no sucede, hay que ad-
ministrar un diurético osmético, como el manitol, en dosis de -
25 grms. en un lapso de 15 a 20 minutos. Esta droga no debe em-
plearse hasta la restauracion del volumen circulante, ya que es -

nociva para el tUbulo renal, cuando la hidratacién es inadecuada.



GUIAS PARA LA ADMINISTRACION DE LIQUIDOS EN EL CHOQUE HIPOVOLEMICO

.
La presion del puiso es
una gula que nos indica
¢l gasto cardiaco (entre
mis débil sea, menores
el gasta cardiaco)

La presién.venosa
central sivve para
estimar el volumen
circulante (expresa la
interrelacion entre la
accion cardiaca, tono
vascuiar y volumen
circulante)

Lua eliminacién urinaria
indica el riego
sanguineo en el lecho
espliacnico y la perfusién
de las células renales

Elestadodeln
resistencia periférica
esté indicado por la
temperatura y color de
las extremidades

La solucidn de eleceibn en los
casos de choque hipovolémico
cslade Ringer con lactato

La cantidad necesaria
depende de la respuesta de!l
paciente

Los datos sobre presion
arterial y venosa central, y el
volumen urinario, sirven
como base parael
tratamiento

Administrar solucibn de
Ringer con lactato hasta que
la presion venosa aumente a S
cnide agua

En este momento

disminuir la velocidad de la
infusién y observar st laPVCy
la tensibn arterial disminuyen
S1 esto ocurre aumentar su
velocidad nuevamente *
Administrar sangre total tan
pronto como sea posible
Control frecuente de la PVC,
la tensi6n arterial y el
volumen urinario

La velocidad de infusién de
liquidos debe ser suficiente
para mantener una PVC
entre 8 y9 cm de agua y evitar
unasobrecarga

Continuar controlando ¢l
estado general del paciente
Eliminarla causadela
hemorragia lo més pronto
posible
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I11.-  TRATAMIENTO DE SHOCK CARDIOGENO

La presencia de shock, después de un infarto del miocar
dio, constituye un signo de mal prondstico y a pesar de los adelan-
tos de su tratamiento, la mortalidad oscila entre el 70 y 80%.

El proposito de la terapia, en estos casos, es mejorar la
contractilidad del miocardio, disminuir el trabajo del corazon, re-

ducir la resistencia vascular periférica y mejorar la replecién dias
télica y la perfusidén coronaria.

El isoproterenol, tiene ciertas ventajas en el tratamien-
to de este tipo de shock, aunque se dice que después de una mejo-
rfa transitoria, se recae en insuficiencia cardfaca.

En la actualidad, se llevan a cabo varios estudios experi-
mentales con el empleo del balén intraabrtico y otras técnicas, pa-
ra mejorar el relleno diastdlico y la perfusién coronaria.

Un punto importante, en la terapia del shock cardiogeno,
es el tratamiento de las arritmias cardiacas, que incluye el uso de

cardioversién y el empleo de drogas como el clorhidrato de lidocaina
o de propranolol y la difenithidantoina.



- 50 -

Estd comprobado que la revascularizacion del miocardio,
por medio de una derivacion quirlirgica aortocoronaria con injer-
to venoso, beneficia a pacientes con shock, refractario al trata---
miento. Los vasopresores, en dosis menores, son de alguna uti--
lidad en estos casos.



CARACTERISTICAS CLINICAS DEL TRATAMIENTO CARDIACO

Hipertension
venosa (debida a
compresion de la
auriculasy vena
cava que impide ¢l
retorno venoso)

Distension de las
venas del cuello
"~

velados

Hipotension

Pulso poco amplio

(el gasto cardiaco

esta disminuido por

aumento de la
resion

intrapericardica)
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V.- TRATAMIENTO DEL SHOCK ANAFILACTICO

El mejor tratamiento de la anafilaxia, es el preventivo, -
que se basa en los siguientes puntos:

a).- Interrogar al paciente sobre reacciones de tipo anafi
lactico con alghn farmaco, para evitar empleario de nuevo. Las --
pruebas cutaneas son GUtiles Gnicamente cuando se trata de macro-
moléculas y penicilina; pero pueden ser peligrosas.

b). - Las drogas deben inyectarse en |a parte més distal -
del miembro, para colocar un torniquete en caso de reaccién. Si -
en un paciente se sospecha hipersensibilidad a alguna droga, con-

viene observarlo por lo menos durante 30 minutos, después de ad--
ministrérsela.

c). - Debe disponerse de drogas y equipos para tratar reac
ciones anafilacticas.

Este tipo de shock se caracteriza por la iniciacion sGbita
de taquicardia, urticaria, disnea, sibilancias, nduseas, vomitos y
colapso vascular, después de la exposicion a alguna sustancia an-
tigénica. Lo mds impoitante en estos casos, es reconocer su origen,
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e iniciar la terapia con 0.05 ml. de solucién de epinefrina al 1:1. 000
por via intravenesa. Sies secundario a una inyeccion, se coloca --
un torniquete proximal y se aplican 0.3 ml. de solucién acuosa de -
epinefrina en el mismo fugar de la inyeccién. Como se producen --
cambios de volimenes de |[quidos e hipovolemia, hay que aplicar ii-
quidos intravenosos en dosis masivas. Ademds, es necesario asegu
rar una ventilacion pulmonar adecuada; es Gtil también 1a adminis-
tracion de 250 a 500 mg. de aminofilina, junto con 50 a 100 mg. de -
clorhidrato de difenhidramina, o mismo que de vasopresores, cuan-
do la inyeccién intravenosa de liquidos no mejora la perfusion histi-
ca. Asimismo, se emplea metilprednisolona en dosis de 100 mg. o

dexametasona, 20 mg. La aplicacidn de corticosteroides y antihista-
minicos, se continlia hasta que cedan los sintomas.
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V.- TRATAMIENTO DEL SHOCK SEPTICO

El tratamiento actual del estado de shock séptico, se divi-
de en varios aspectos. En primer lugar se debe tratar la causa.

La infeccion puede deberse a gérmenes aerobios, ya sean
gram positivos o gram negativos. El shock séptico causado por gér-
menes gram positivos, por lo general es menos severo y con menor
mortalidad que el producido por gérmenes gram negativos, puesto -
que las endotoxinas que éstos producen, desarrollan una serie de

alteraciones sistémicas mas graves que las originadas por el estado
infeccioso.

Cuando existe un absceso, hay que drenarlo quirlirgica-
mente y administrar antibi6ticos sin esperar el resuitado de los --
cultives. Si existen antecedentes de intervencién quirGirgica so--
bre el tracto gastrointestinal o del aparato genitourinzrio, lo méds
probable es que el shock sea producido por gérmenes gram negati-
vos y entonces l|a terapia debe iniciarse con cefalotina en dosis de

2 gs. por via intravenosa cada 6 horas, junto con sulfato de genta
micina 3 a 4 mg/kg/dia en dosis divididas.
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Por el aumento de septicemia, debido a gérmenes anaero
bios, es aconsejable dar 500 mg. de cloranfenicol por via intraveno

sa, o clindamicina 900 mg. dituidos en 150 ml. de soluci6n salina,
cada 6 horas.

Administracion de liquidos. - La reposicidn de fquidos es
indispensable y se hace administrando solucién de Ringer con lac-

tato hasta obtener una presion venosa central de 5 cm. de aguay -
una eliminacion de agua normal.

Drogas cardidgenas. - Si la administracién de Ifquidos es
insuficiente, hay que emplear drogas cardibgenas como el isoprote-
renol (previo electrocardiogramal, siempre que no exista taquicar-
dia severa. Su dosis es de 3 a 4 mg. diluidos en 500 ml. de dextro-
sa en agua, administrados en microgoteo a razén de 5 gotas por mi-
nuto, que se incrementa hasta tener mejoria de la eliminacion uri-
naria y elevacion de ia presién venosa central. Este medicamento -
disminuye la resistencia vascular periférica y aumenta 1a contracti
lidad del corazdn, y por eso mejora la perfusion histica. Si la fre-
cuencia cardfaca excede de 140 latidos por minuto 6 hay evidencia -

de irritabilidad cardiaca, es necesario suspender su administracion.
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En ocasiones, es Gtil el empleo de vasodilatadores mds potentes, -

como la clorpromacina, en dosis de 10 a 20 mg. por via intraveno-
sa.

Corticosteroides. - Su mecanismo de accion se desconoce,
pero existe un efecto beneficioso en el tratamiento del shock sépti-
co. En estos casos, se utiliza succinato sédico de metilprednisolo-
na en dosis de 30 mg/kg. administrados por via intravenosa, que se

repite cada 3 6 4 horas, si hay una respuesta adecuada, En caso -~
contrario, se suspende después de 48 horas.



" LOS CORTICOSTEROIDES SON UTILES EN .
EL TRATAMIENTO DEL CHOQUE SEPTICO

Reducen fa resistencid
periférica Aumentan ¢l
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aumenta

El mecanismo de accion de los corticosteroides en el choque no estd bien claro;
sin embargo, existe amplia evidencia de que su uso es beneficioso en el trata-
miento de pacientes con choque séptico, La dosis inicial recomendada de suc-
cinato sodico de metilprednisolona es de 30 mg/kg administrados por via in-
travenosa, que se repite cada tres o cuatro koras; si hay evidencia de mejoria
clinica se da de nuevo a las ocho o doce horas; si después de 48 horas de tra-

tamiento no se observan resultados satisfactorios esta terapia debe suspenderse.
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Vi.- MEDIDAS NECESARIAS PARA PREVENIR SHOCK
NEUROGENICO.

Muchos de los factores etioldgicos de shock neurogénicos
se deben resolver, con tratamiento sicoldgico hacia el paciente a --

fin de quitar el miedo y aprension, haciendo que tenga confianza -
con el dentista.

En pacientes demasiado nerviosos, es conveniente usar -
una premedicaci6n a base de sedativos, para disminuir los estados
nerviosos, aplicar analgésicos y narcéticos para aliviar el nivel de

tolerancia del dolor; dar atardxicos para disminuir el estado de shock
neurogénico.

Para evitar el shock neurogénico, el dentista antes de -
iniciar cualguier procedimiento dental, debe hacer lo siguiente:

~-. Observacibn e inspeccién del paciente, con respecto a
sus caracteristicas fisicas y ver si su manera de actuar es normal.

-. Elaborar una historia ciinica compieta.

-, Tomar la presién sanguinea y pulso.
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-. El dentista debe estar preparado para cualquier emer-
gencia con oxigeno.

-. Tener siempre teléfonos de ambulancias y hospitales,
para conducir al paciente, en caso necesario.

-. Sobre todo, el dentista debe tener los conocimientos -
necesarios para saber como debe actuar,
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Vil.-  TRATAMIENTO DEL SHOCK SECUNDARIO
A BLOQUEOQ DEL FLUJO SANGUINEO.

Si el shock es debido a embolia pulmonar, se debe admi-
nistrar inicialmente de 10, 000 unidades de heparina, seguida de -
5.000 unidades cada 4 horas; con ésto se busca mantener el tiempo
de coagulacion, entre dos y tres veces més largo que el normal; --
ademas, se aplica un microgoteo de 500 mi. de dextrosa en agua con
4 mg. de isoproterenol, el cual dilata los bronquios, disminuye la
resistencia vascular puimonar y mejora la contractilidad del mio--
cardio. Se administran digitales rapidamente y se suministra oxi-
geno cuando el paciente es ciandtico. Si después de ésto, no hay -
mejorfa, estd indicada la embolectomia.

Cuando el shock es secundario a un aneurisma disecan-
te, puede deberse a taponamiento cardfaco o a la pérdida de sangre
y el tratamiento se inicia con la aplicacion de sangre total, hasta --
conseguir 1a volemia; si la causa es taponamiento cardfaco, lo pri-
mero es muy importante: la pericardiocentesis (el control electro--
cardiografico es también muy importante en estos casos), si hay -
recidiva estd indicado el drenaje quirlirgico.
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VI~ TRATAMIENTO DEL SHOCK ENDOCRINOLOGICO,

El hipopituitarismo y la enfermedad de Addison, se tra--
tan con corticosteroides; la terapia se inicia con 100 a 300 mg. de
cortisol y se continlia con 50 a 100 mg. cada 6 u 8 horas; al mis--

mo tiempo, se aplican soluciones que contengan sodio, como el --
suero fisioldgico.

El choque en el mixedema, es poco frecuente; pero cuan
do se presenta, tiene una mortalidad que llega hasta el 70%. Su -
tratamiento consiste en mantener una hidratacién adecuada e ini-
ciar la terapia tiroidea de reposicion. La droga que se emplea en es-
tos casos, es la liotironina en dosis de 50 mg. por via intravenosa,

cada 8 012 horas, junto con 10 mg. de hidrocortisona, hasta que -
se observe una mejorfa franca.

El feocromocitoma se asocia a crisis de hipertonsion arte-
rial, diaforesis, taquicardia, cefalea, nauseas y vdmitos; en ocasio-
nes se presenta hipotension, por lo que es necesario administrar --
grandes cantidades de soluciones hidroelectroliticas balanceadas; ya
corregido el déficit de volumen, se extirpa el tumor quirlrgicamente.



CAPITULO VI

BASES PARA LA PREVENCION DEL SHOCK

I.- HISTORIA CLINICA

Cada vez que el dentista tenga un paciente de nuevo in-
greso en su consultorio, deberd hacerle una historia clinica com-

pleta o poner al dia la que ha hecho previamente, con los pacientes
ya tratados.

Para la elaboracién de la historia clinica, se sigue el pa
tron tradicional de la historia médica que es aceptada por los médi-
cos y dentistas, siendo los puntos principales los siguientes:

-. Se debe anotar el padecimiento principal, la historia -
de la enfermedad presente y la descripcién de las expe--
riencias médicas y dentales pasadas.

-, Se revisan aparatos y sistemas. Se empieza por cabe
za, ojos, ofdos, nariz, garganta, cavidad bucal, cuello,
y, luego se continlia con aparatos y sistemas cardiorespi.
ratorio, gastrointestinal, genitourinario, muscular, --
nervioso y endocrino. Esto es seguido por historia fami-
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liar, personal y social, que incluyen ocupacion, situa--
cidn socioecondmica y hébitos.

a). - Exploracion flsica.

Anotar peso, estatura, temperatura, pulso, respiracion
y presion arterial, debiéndose incluir palpacion de ganglios linfati-
cos de cabeza y cuello y examen de |a piel de cara, cuello y manos.

Cuando el padecimiento del paciente incluye dolor en la regién de -
la unién temporomaxilar o de los senos maxilares, deben examinar-

se los ofdos, para poner en evidencia cualquier lesién externa o mo
lestia, cuando se les maniobra suavemente,

El dolor o el edema que afecta al maxilar superior indica
la necesidad de un examen de todos los tejidos nasales, desde las -

fosas hasta la faringe nasales. Laexploracion de la faringe nasal -
deberfa formar parte de todo examen sistemético bucal. La faringe -

bucal y la laringe, también deben examinarse en busca de anorma-
lidades.

b). - Signos vitales.

Algunos dentistas no han hecho una préctica sistematica
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el anotar los signos vitales (temperatura, pulso, respiracién, pre-
sibn arterial). Estos son importantes, no sélo para los propbdsitos-
de determinacién de anormalidades y de asociacion de las mismas -
con posibles afecciones médicas que puedan influir en la terapéuti
ca, sino también para establecer medidas basicas que nos sirvan --

como puntos de referencia en el caso de una situacion de urgencia.

Anotar la presion arterial, es de suma importancia, ya --

que es el signo vital que mas se emplea para llevar control del pa--
ciente durante urgencias.

La técnica de la toma de la presi6n arterial deberd ser co-
nocida por todo dentista general. El esfigmomandmetro se coloca -

en el antebrazo del paciente 2.5 6 5 cm. encima de la fosa anticubi
tal. El manguito se llena de aire, mientras se debera paipar el pul-
so del paciente con |a otra mano y anotar la lectura del nivel de mer
curio o de la aguja en el momento en que el pulso desaparece. Se
hace descender fuego la presidn en el manguito y el diafragma del -
estetoscopio se sostiene firmemente sobre la fosa antecubital, mien
tras que el manguito de la presion arterial es inflado hasta un pun-

to en el que la aguja se encuentre aproximadamente 30 mm. arriba -
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del punto en que el pulso se dejo de palpar. Se desinfia el mangui
to lentamente y cuando se percibe el primer latido del puiso, se ano
ta la medida: ésta es la presion sistblica. Se sigue desinflando, has

ta que el sonido desaparezca y entonces se anota una segunda medi-
da: ésta es la presién diastolica.

Las personas obesas a veces representan un problema, --
porque los sonidos no pueden ofrse y entonces la presion arterial
debe medirse por palpacion; las lecturas se anotan cuando el pulso
se siente por primera vez y cuando vuelve a sentirse normal, des--
pués de la sensacion inicial de rebote. Esta técnica es adecuada pa-

ra determinar la presion sistolica, pero no para determinar la dias-
tolica.

La presion arterial varfa con |a edad, patolGgica, ejercicio,
estado emociona! y postura del paciente. Estos factores deberdn de

ser tomados en cuenta al hacer la valoracion de las lecturas de la -
presion arterial.

c). - Examen bucal.

Deberd hacerse un examen bucal completo. Todas las -~
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membranas mucosas bucales, deberan inspeccionarse y palparse,
Se debe seguir un patron de rutina sistematico, para asegurarse -
de que ninguna superficie bucal quede sin examinarse.

Cuando se localice una zona anormal, ya sea en area la
ringea, cavidad bucal, cavidad nasal o piel, deberdn anotarse cui-
dadosamente tamafo, color y otras caracteristicas, de manera que
la informacion esté al alcance para poder comparar més tarde. Los
ifmites de toda lesion deberdn investigarse por inspeccion y palpa--
cion y los resultados anotarse cuidadosamente.

d). - Examen radiogréfico.

Cualquier radiografia que esté indicada, ya sean placas -
dentales periapicales, placas dentales oclusales, placas laterales -
de maxilares, proyecciones de las cavidades de los senos, radiogra
ffas panordmicas, etc., deben de estar bien tomadas y observarse -
en seco antes de establecer el diagnéstico final.

e). - Estudios de laboratorio.

Ademés de la historia y la exploracion fisica, debe lievar
se a cabo cualquier examen de laboratorio que se considere necesa
rio, basdndose en los detailes de la historia clinica.
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Los estudios de laboratorio, como pruebas de coagula--
cion de la sangre, qufmica sanquinea, biometria hemética, prue-

bas de susceptibilidad bacteriana para la seleccion de antibiticos,
anélisis de orina y otros.

Cuando historia y exploracidn ffsica indican un proble-
ma médico, de tal naturaleza que requiera una investigacién com
pleta, el dentista puede decidir enviar al paciente a un médico ge-

neral para que prosiga la valoracién del problema, en vez de orde-
nar examenes especiales de laboratorio,

.- DROGAS Y APARATOS DE URGENCIA PARA EL

CONSULTORI0 DENTAL.

Estas drogas y aparatos deben estar preparados en todo -
momento, en una charola especial.

Entrevistarse con dos o mds médicos que estan de acuer-
do en cooperar en caso de urgencia y colocar et nimero de teléfo-
no de estos médicos, asicomo el de un servicio de ambulancias y

de la sala de urgencias de un hospital cercano, en la pared, junto
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a los teléfonos del consultorio. Cubrir estos nlmeros con vidrio

o piastico, de modo que no se hagan otras anotaciones que puedan
crear confusién.

Se debe tener la responsabilidad de cerciorarse de que --
todo el material para urgencias se revise reguiarmente, se reem-
place inmediatamente cuando se use y que todas las drogas con --

viabilidad limitada se reemplacen antes de que se cumpla su fecha
de caducidad.

La lista de drogas y aparatos de urgencia es la siguiente:
Nitrito de amilo, frasco de 0.18 ml.
Adrenalina, ampolletas de 1 ml. de adrenalina, 1:1.000

Succinato sédico de hidrocortisona, frascos de 100 mg.
de Solu-Cortef.

Tartrato de levalorfan, ampolletas de 1 ml. Lorfan
(1 mg. por ml.)

Nitroglicerina, tabletas de 0.4 mg. de nitroglicerina.

Bicarbonato de sodio, ampolletas de 50 mi.
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Pentobarbital sédico, frasco de 20 mi. (50 mg. por mi.)

Nembutal sédico.

Dextrosa al 5 por 100 en agua, botellas de 500 mi,
Jeringas de 5 y 10 ml.

Agujas del No. 18, 37, 22, 25y 15 mm.

Equipos de venoclisis.

Tanque de oxigeno con mascarilla y bolsa.

Unidad con mascarilla, valvula y bolsa para respiracibn
artiticial.

Tubos para mantener vias aéreas permeables (tamaiios -
pequefo y mediano),

Estetoscopio y maomandémetro.
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CONCLUSIONES

Al realizar un estudio sobre los diferentes tipos de shock
en una forma breve y sencilla, es con el fin de que todo Cirujano -
Dentista piense en lo importante que es en un momento determina-
do, poder atender en el Consultorio Dental a un paciente en estado

de shock y asl evitar lesiones irreversibles que ponen en peligro la
vida del paciente.

Para este fin es necesario que en todo consultorio dental

se tenga a la mano el equipo de emergencia y los medicamentos - -
adecuados para estos casos.

Ya que de esta manera el Cirujano Dentista se coloca en
un campo més elevado en |a Odontologfa.
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