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I N T R O O U C t I O N 

A fines del siglo pasado, el shock ru~ descrito como de~ 

presi6n refleja postraurn€itica capaz de producir desde una elt!, 

reci6n· m!nima- y pasajera hasta Un trastorno profundo que term.!. .. 

facilmente. 

Este trabajo constituye un intento de resolver algunos -

de loe muchos problemas que accmpaflan al· shock, que debido a -

sü gravedad y a su repentina aparici6n, que con frecuencia es 

inesperada el shock es dificil de manejar y tratarº 

·oebido a las controvercies en los conocimientos de lee

el teraciones bfiaicas, el tratamiento del. shock es dificil.· -

Sin embargo loe investigadores en sus elCperimentos realizados 

en animales como el perro, ha dado luz datos únicos en le fi

siopatolog{a del shock, sobre todo del tipo bicqu{mico, fisi.e_ 

·l6gico farmacol6gico etc., que aunque algunos autores no lo -

aceptan generalmente pueden ser aplicados al ser humano en -

problema de shock. 

Lo que nos lleva a reali 7 ar este per,ueño trabajo aobre

shock, fu~ la frecuencia con que se presenta y la gravedad del 



• 

• 

shock y de ••bar que.el adont6logo •• le puede presentir ••t• 

proble .. , ya que .. dlca .. nto• cOWJ •ntlbl6ttco• a 1n111tl1lcae, 
' . - . " . . . 

. a bt.,, . praceaÓ• int•QCla.a• bllcterl~no•·, Jrol&n ocaclarer ; 11 . - . 

ithock. Por lo que •l lxtto ..... Í• Hhtencl• de loe pecl.,,t11 

con shock depende •1 Hfuerza rnlizado en conjunto pal' dl

verao11 •lem.brDI HpeCllllietH, tal COlllO · aucede en 1111 unida-·. 

des de terapia lntenalva • 
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CAPITULO I 

' ' . 

. BREVE HISTORIA SOBRE LAS INVESTIGACIONES DEL SHOCK --
En el éna de 1889, laa 1rivestigaclanes del E•lnelit:•. Cirujano .. 

< :Cleveland, camenzlll'Dn éon loa experi•ntos en eni•lH 'durant• Clli• 

e1 50 anos. La e>etreardinarie 1111.1nografla publicad~ en el afta 1950-

de ~1ggera hace rererenci• de loa progresos de eaa ¡poca; la .. yor 

parte de laa.lnve11t1gacionea rueron hechas par r1si6lagoa,bioqul

•1caa y anato11Dpat6logaa, que aceptaron el concepto de shock ·i:-ra 

enunciar el tema de eueeatudloe, sin elllbflrgo a eee nivel shock!... 

eegu!a siendo un t6rmino cllnico. 

Al comienzo del siglo· XX , se propuso el concepto de Colapa.!?. 

Vaaomotar colllO expliceci6n de shock. Crile demoatr6 que el coraz6n 

pod{e bombear la sanqre que le lleoeba y coneider6 que ere el cen

tro motor del Sistema Nervioso Central, y le circulacl6n perlr6r1-

ca de dlfuei6n primaria. 

Vendel en 1910, enunc16 claramente la relaci6n entre retorno 

venoso, gaato cardiaco y preei6n arterial; e causa de la corriente 

sangufnea venosa dlemlnulde, el coraz6n no se dilete ni •• lle1111 -

~decuadamente durante le difistole, ••te produce lneuriclencla car-

dlaca que ee manifiesta en el pulso. 

',( . 

. :"·'. 
- :.'~· . ·,.' :i 

_·1:: 
' ·~·: 
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Henderaan cit6 la importancia de los·csmbloe ac1dob6aicoa. 

Las obaarvaclonea de loe meceniemos hemodin,micns fueron impar -

tantea contribuciones para seguir los eatucioa. Wiggeraeacr1bl6 

acertai1nmente que le man1'estac16n llAs clara de los trastornos •-' 

dinAmicoa de los que oepende el descenso pro9rea~vo de la preai6n 

arterial todav!a vigente. 

Durante la primern guerra mundial se hicieron estudios BXP.!. 

rir.ientalee del tono vaacular, re::!erva alcalina y volU19en vascular 

Bylle y Canon estudiaron los ef'ectos del nhock por heridas dea--

pufis de lacerar y aplastar m6aculos en animales de r.xperlmenta- -

ci6n. Las efectos generales de esas lesiones se le atribüyeron a 

la c1rculeci6n de 6Ubetancias t6xicaa producidas por la deetru--

cc16n •uacular, 

Desde esa ~poca se dudaba del efecto de le Adrenalina, dado 

que dicha aubetancia padr!a causar shock y exiet!a la controver--

~la el de ministrar o no vasoconstrictares o vasadllatedorea. 

Con las nuevas t6cnicae para estudiar la c1rculac16n se ex

prP.a6 el mecnnismo del shock en t6rminos hemodin~micos, que lnclu! 

en presi6n senguinea, rP.~istencia y eficacia de la perfuai6n. 



. La epllc•d6n del Cateterismo Cardleco por And&i:e CourM~y' 
y au grupo.canflr•ron le dl•1npc16n del ge•to.c.rdlaco cam pb 

dldlt de llquldaa. A"o• ""•tarde 1ü111ent6 el.lnted1 por valarar-

... ·.· .. ;., 
.. 

·é ' . 

el flujo •nguliiea y la 1ntegrldltd runctan11 de 6rganos y 911te•e · ~{ 

El riego s_ngulnea cerebral, pul110nar, hep,tico y renal; y la 1n-

recc16n com c0111pllcacl6n del. ahcak. 

Du111nte la eegunc:te guerra 111Undlal se cotnenzeron lea inveat!. 

gec1ones de la Hiate•lne COlllD agente cauealt6dco eapecl•lMnt• 

en el shock Anafil,ctlca, se cref.e que le 1.neuf'iclencla suprane• · · 

nal era ractor pndll!lpon1nta pare logra~.que los pecientee ruesen 

euceptibles al shock. 

Can lee t•cnicas pare medir los c111•toe de llquidoa y elec

troll tos,ee descubr16 que les alteraciones de 1ntercellbios llqul

doa sin p6rd1da externee eren un mecenislllO importante en el shock. 

En el el'la de 1955 1 el Dr. Lleety Spinl< y loe otro.a colabora

dores reall~aron experimentos en enlmelee de lsboratar1a en loa ~ 

que se reprodujo el shock bacteriano; ee basaron en suposic16n -

que las endotoxlnes eran causa del trastorno. 



Hace poco.tiempo loe inveet1Qadorea orientaron aua eatudiolÍ 

me directos hacia el ehack cl!nico, con la t6cn1ca del cateter1!!,. 

lllD cardiaco, exSmen dé funci6n pulmonar y estud.io de depuracllin -
. . 

renal de.las cueles ea posible hacer 111edic1ones funcionales exac-

tea. 



CAPITULO l1 

ANATOHIA DEL APARATO CIRCULATORIO 

El aparato. circulatorio eat6 for111ado por dila principales -".'.. . . 

··· . vha: una v11i· Eferente y otra Aferente. 

La v1e Eferente constituye el sistema arterial, y ae inicie 

al nivel de la v6lvuls •itral y termine en loa. capilares aietlmi

cas. Eat6 fOJ'Mada por la Aar.ta y aua r8111ea. 

Lee r8m~~ principales de le v!a Eferente aon las cer6tides, 

les coroneriae, el tronco celi6co, lee arterias •esentfricas; ll!S 

renales y lee . erteriea de les extrElllidades superiores e inferiores 

Le Vh Ef.erente estli coneti tuida por él Siste11e Venoso y el 

circuito menor. Se inicia en los capilares venosos ait6micos y te!_ 

mine en le v6lvule mitral. 

Lea r!lfllas principales del sistema venoseo estlin formadas por 

les venas cavas, superior e inferior que terminan en la aur1cula -

derecha. Las r1111as principales de le vena cava superior san loa -

troncos venoso branquicef6licaa derecho e izquierdo; loe que a &u 

vez están formados por les yugulares y las subclavias. La cava suia. 

recoge la sangre venoee de le cabeza y cuello y tamb16n da extre- · 

midedea superiores. 



Las r•as i:>iim:~Peles de la vena cavé il'!feriar, aon lea v~
nas 1li6cas, lee ,renales y la auprahep6tice, taMbifin le cava sup. 

les venas del hipatalsna y de la hip6fisia. 
' ·.- .;·' ·~ . 

' .. 
: Antes de le eudcula derecha no existe v&1vu1e; · entre la '!:!. 

. ricula derecha y el ventriculo est& le v61vule trir;lispide• 

El ventriculo derecha desemboca en le arteria pulmonar, las 
,·, 

ra11ea' terminales de 1.8 arteria pulmonar forman los capilares ert.!. 

rieles pulmonares,.hacen cont&cto can los alve6lós pul1110naree y -

permiten la difua16n de los gases e travfs de la membrana alveo· -

ler. Los capilares venosos pulmonares rer:ogen le sangre oxigenada 

y le envian a le aur!cule izquierda a·trev~s de las venas ~ullllone 

res oue son cuatro, antee de la aur!cule izquierda no hay v61vule. 

Entre el ventriculo y la arteria pulmonar est6 la vlilvula. • 

pulmonar y sigmoideas pulmonares. 



FISIOLOGIA DEL APARATO CIRCULATORIO 

La vie Eferente ea uri elstme de alte.prea16n, eat6 fo:rtÍlada 

por. la1{Íll"terlaa, lea que conaU tuyen loa veaos de reai~tencia• -

Le prea16n e1st6lice generada por el ventriculo izquierda -

es de 120 •· de Hg~ debido a la acc16n opuesta de la resisten -

cie. perif~rice de la sangre llega s loa capilaree aist6micoa a -

une presi6n de solo Jú 1m1. de Hg. 

La Onica excepci6n ea le presi6n al nivel de lea arterias -

renale:s que miss del doble de lee arterias s1st6nicas. siendo. de 70 

mm. de Hg •. 

Si la frecuencia cardiaca es de: 72 % par minuta, el valumen 

expulsada por minuto es de 5-6 lt. y todo ese volumen e 100 por% 

de gesto. 

El gasto cardi11co se reparte de la siguiente forma: 15 % P!. 

ra le cabeza y el cuello, 5 % para las coronarias, JO % pera el -

lirea esplfinica, 25 % para los rinonea, 25 % pera las extremidades 

y la piel y los m6scu¡oa 

Los ventr!culos no solBll!lente son una bomba de propulsi6n de 

la sangre sino tambi~n un reservorio. Este último su volumen es -

de 600 ml. 



La direrencla en el contenido de oxigena entre la aengre 

arterial y la sangre venoea se dena•1ne diferencia artarlavan_!! 

ea y de~tre la capacidad dá loa tejidos el oxigeno de l~ •-

... sangre arterial. Un s1gn1 riC?dD an6loga tiene la dia•lnua16n -

del P02 venoaay taMbi6n el C02 venosa, V el descenso del Ph 1!!, 

dice que las.productae de la colllbul!!lt16n de loe tejidos ea 'c1-

do en candlclanes narmalee. 

Le diferencia entre C02 venoso y arterial demuestra que 

el C:D2 es un producto de la ccmbust16n tisular •. Al peHr. por -

los alve61óe pulmonares la sangre recupere el ox!geno perdido 

al nivel de loe tej1daa y pierde el C:02 venoein adqulrlda a ni• 

vel tisular. La Pa02 es de 98 mm de Hg. y le PaC02.ee de40 11111 

de Hg. 



CAPITULO II I 

CONCEPTOS GENERALES 

NOMENCLATURA 
' . • ~ .. ' o . ' . • 

· El tfirmino shock ae emplea con une gran variedad de eignlfÍ-

cadoe, ninguno de ellos se refiere a la elter1ci6n en sentido cll

nico. Shock indice cualquier inlpecto repentino ya eea Palquico •• -~ 

Ftsico o Qulmico, el. shock causado par melas noticies o por algGn 

otro traUMatiS1110 e111acional no participe en eees altefacionea. 

El Dr• Simeone enuncia una definici6n aceptable del shock 

de Semuel o. Groeá, que describe este sindrome cmo brusco desqui-

ciemiento de los mecanismos vitales; esta analogia fije can gran -

preaici6n la combinaci6n de le funci6n fieiol6gica el terede y tra.!!, 

torno orgánico. 

El principal problema se localiza en le integreci6n funcio-

nal y no a los cambios anatómicas espec!ficoa que se observen en -

la necropsta,'·Y por ello el conocimiento completo de loe mecanis-

mos del shock han tenido que esperar a los avances cientlficoe del 

siglo XX. 



CAPITll.O IV 

ALTERAClDN f'Ull)AMENTAL DEL SHOCK 

La alteracl&n -'• canetente del ahack clrculatorla H le re- .. 
, . 

· · · .. duccl6n d• l• pertwi16n ~flcaz de lCJ• tejido• pera •ntenér eu nu-: 
trlcl6n. Eeta reduccl6n del flujo tH1ngu{neo Gtll explica l•a cara~ 

tarbticae cllnlcaa del ehock. El descenso de la prea16n arterial 

.refleja la reduccl6n prl~rdlal del flujo eangu{nea. 

La dla•lnucl6n de la actlvided .. ntel y el conelguiente e•t.!!. 

por cer~brel ean el resultado de la reducci6n peligrosa del fluJa

eangulneo _cerebral. La frlllldt'ld y palidez dependen de la f•U• de

riego eangu!neo e le piel. La debilidad de le contracci6n cardiaca 

y pulao perlf,rlco son conaecuencla de la disminucl6n del flujo -

cardiaco y loe ce~bios electracerdioUnlflcoa de laqu'1nia mioc6rdi-

ce son reeultedo de llenado coronario, insuficiente e insuflclen-

cla coronarle, le oligura proviene de reducci6n del flujo sangu{-

neo renal, le lesi6n lnq~aica de tejidos vltelea produce altera-

ci ones secundarias qua tienden a aultlpllcar· el eatedo de ehack. 

El d6f1cit cerebral. ee 'observe poco en loe pacientee que eo

brevlven el shock, el no ser que sufran inf6rto cerebral agudo lo

c;,lizocio, en P.$te caso el shock circulatoria ea diferente del que 

viene de la anoxie respiratoria prolongndn. 



, : El lugar de :la lea16n m6:dU. eat6 todavla en relácton con le 

funci6n prP.via de un 6rgano a tejido particular, en cualquier en-

fprmo •. · 

Los estudios que se han hecho en enirnales han proporcionado 

detoR C.Ules de alteraciones flelal6glcae cenc\erbtlcH del etmck 

y cu progresi6n,pero el cilnico rechaza aplicarlos directamente loa 

datos o.bten1dos a peéientel!I. ·., · 

·,· .. 



CAPITLLD V 

FISIDPATCl..013IA.DEL SHOCK 

VDLl.IEN SAN13UINED V COtFARTIHIENTOS LigUIDDS 

SANGRE: 

La aangre tiene veriaa .funcione• vitalea en el cuerpa, entre 

laa que ee ancuentra: el transporte r!pida de oxigena y b16xlda de 

carbono, d1etr1buc16n de agua y solutoa, all•lnecl6n de pra~•• 

de .deshecho. Ajuate y. Htab1lha de nanera in11edlat11 las funclonH 

vltalea, que llll!lntienen la uniformidad de las propiedades fl•icaa y 

qulllicaa del llquido que :rodee a laa cAlulaa vivaa, para cumplir -

eaa runc16n as necesario que la co1Rposlci6n aangulnea ae 1111ntenga 

en lf•ltea razonables de normalidad. Tembifin se deben igualar el -

volUlllen aengulnao y la capacidBd vascular, al se desea 1111ntener n.! 

veles edecuedoa de retorno venoso, y gasto cardiaco. 

El cuerpo eatl dotada de •canl..oa pan regular la conce~

trac16n de erltrocitoa y otros elenentoa flguradoa, aal c090 la -

compos1cl6n del plas11111. 

Los eritrocitos en volUllen constituyen, alrededor de ~S S -

de una 11Uestra de .. ngra nar .. l, y el 55 ~ reatante el plaaaa en -

donde est6n eUllpandlda• l•• dlulaa. 



Elple•a contiene diversos eolutós y coloides, entré los -

que se encuentra alrededor de 7 gr. ~ por ~l. de protelnea de di

fereritee tanal'loa. cetegorfea y .funciones, diversas dectrolltaa ~ 

y f'und•entalinente clorura de sodio. 

Le diamlnuc16n de la concentreci6n de eritrocitos altera el 

transporte de oxigeno, gran al.Dento hace que la sangre sea dl!llls-

siado densa pare fluir e trevh de los vasos perif&icos y de ese . 

modo altera la funci6nde transporte senguineo y EUl'ente la sobr!. 

carga ·del corez6n. Mecanismos poco conocidos conservan le concen

trac.i6n .norme:l de eritrocitos, la masa total circúlante de '8tos 

y el vol...nen sangulneo total dentro de loe limites que parecen 

ser loa mejores pare proporcionar el oxigeno a lo~ tejidos. 

La concentraci6n de protelnas plesm~ticas se regula dentro 

de Fatrechos llmitea, ella• dan origen e la pres16n onc6t1ce que 

a su vez regule las relaciones entre los volGmenee vascular y elt 

travasculer, al disminuir la concentreci6n proteinlca, el liqui

do sale del compartimiento vascular; cuando aumente, el llquido 

entra en loa espacios tisulares. 



¡, 

· E~pansores macrómoleculeres deL pleeína que remedan 111 ecci6n 

oem6t,1ce de lea proteinas plasmfltices, 'se empleen e veces en el -

trat!Jl'liento del shock; Los electrolhoa plaamhicas se emplean pa

ra regúlar el e1:1ullibrlo del liquido y en cierto modo por su .. ~.; .. > 
acc16n Bnortiguedora en el equilibrio ecidob6slc;o. 

La elteraci6n del flujo sengulneo y la disminuci6n de la -

func16n tisular y la insuficiencia circulatod• en .el shock crea 

modificaciones que ae tnducen en parte en d~blto de ~l<tgeno •. · 

ES~ACIOS OCUPADOS POR LIQUIDDS V SUS DIVICIONES 

El 'c00,partim1ento Únuido intracelular contiene el egue de.n, 

tro de las limites anet6micas de las c'lulae tisulares. 

El compartimiento liquido extracelular se divide en: volu•en 

plas116tico, que constituye el compartimiento que permite el agua -

entrar y salir del cuerpo e trev6a de diversas v1es, tales como, -

el aparato digestivo, riñones, pulmones y piel. Entre los compert! 

mientes plasm&t1co e intracelular est& el 11quido extrevsacular -

constituido funda11entelmente por el liquido intersticial, fina ca

pa que bañe e les c~lules • 

En el espacio intersticial se encuentra tB11b~~n le linfa y -

pequeñas cantidades de 11quidos ll81edoe intrecsvitatorioe tales 



coma •l ltllúicso cefal~rnqUldea,· hUimr ·acuo10 y laa lf.qutda. p.r,!. 

cerdlca, 11novi11 • plttlftl y perhoneal. ' 

· · ... · tll•QO y tejida ca~ctlva denl!ID, can 111 •yor parte dltl UquldD •!. 

tncelullr.·. corporal. 

Las catlanea que predamln11nen al llq\,lldD intracelular aon: · 

· · el potec1a y •gneelo, y en llquldD •xtnc.iuiar el principal ca:. ... ·.· · .. 

t16n Is el eadla. 

· Lal!I grandes diferencilll!I de. le cancentrac16n por la pared ce

lular indica la. pene11b!lldad. notable•nte eelectlv11 de l• ....,"_ 

ria celular. El gradiente de cancentraci6n es conservedD por la -

acc16n celular. que .balllbea sodio •.l exterior y conserva pataria. -

· En candician•• d1 anox111, v1rv1grec1e, se trestarna el tlitt.1bol1.-- . 

celular. falle el •canlem de ballbea y entre sodio 11 le cllula en 

tanta sale el pataeio. Eeto explica el aUlll!nto notable en la caneen 

trac16n de potaela en el auéro en 1111.etapae termimsles del 11hock. 

El pll:'ll!lma y lf.quido j.ntereticial tiene concentrecl6n dectro• 

·. l!tice llUY e1•1ler; 111 diferencia mb 1111Jlartante que 181!1 distingue 

eon le presencie en el plasme de 7 gr. por ciento de •l. de prate,! 

nas ..Se o menoe. 



l.111a 11a1'c~l~a"pratdn1caa .eadn cargadas negativ .. ante y ae . 

equilibran can caa1 15 miligramos de base. Por la tanto, 11111 par.1. 

der: CflpUarea aeparan. al plasma v al l!quldo 1nterat1c1al, que 1• .. · .• . . . . . . .· .. · .. ~ -
plden la eaÚda de lea proteínas pl.aamAtlcaa. Laa protef.naa ajer• 

cen presi6n·oem6t1ca que conserva el l!quido en e~ pleema. 

Le elteraci6n en le concentrac16n prate!nlca a le permeabi

Udad capilar, .pueden ser la .ca.usa del pasa rApido del Uquida 

entre ei plasma y loa eapacioa intercelulares. 

La preal6n del lf quldo 1ntertic1al ee negativa nol'lll!ll111enta , 

loe cambios en la preri16n venosa, o alteracl6n. en la pree16n anc! 

tica del plaema por lnyecci6n de mecro111DUculas o soluc16n aallne 

tienen efectos valorables en la prea16n del liquido intersticial. 

El equilibrio entre el volumen del l!quldo intracelular y -

extracelular dependen de la d1stribuc16n y concentracl6n.de loa -

cationea de sodio y potasio. El egua peee libremente entre loe -

compartimientos en respuesta e los cembios de gradientes de cont.a. 

nido de dichos eolutos, si el contenido de egue del cuerpo no CI!.!, 

bia el volumen plesm6t1co puede dietninuir notablemente en la dee

h1 dra tac16n grave. 



El erecto de la deeh1,dratacl6~ dpida en el ajust~ d~ l!qul

doa internos en la co111pos1Ci6n sangu!nee es beetam• diferente de 
' . . - . 

la deetiidratac16n y reducc16n de la tens16n gradual, e1grado de _; 
' . . . ·: ' '". ",· 

··deehiarataci6n y ·~educc16n. relativa del valu.en plaemtlca no ~-~ 
de juzgarse par una muestra de aangre excepto en qircuntanclaa muy 

eapec{ticaa. En la desh1dratac16n. gradual el nivel prote!ntco del 

plasma puede mantenerse .en Uml tes. nnrmalea a pe11ar del dllsenaa • 

del JO ~ del volumen plaa.iiuco. 

El agua total del cuerpo se calcula usando substancias que 

difunden libremente en el agua corporal. Los resulatadoe obtenidos 

concuerdan entre at, y con lea est1mac1onea directas del ague ta-

tal del cuerpo por medio de desececi6n. 

El volumen total del Uquido intracelular no puede •dlree-

directa .. nte Be calcula como la deficiencia entre egua total COl'P.2, 

rel y el volumen del liquido extraceluler y por ello conviene ace.e, 

ter las reserves del liquido intracelular, lo mismo ocurre en el - · 

cAlculo del l!quido 1nterat1ciel totel que representa entre el lí

quido extracelular total y el volumen plasm6t1co. 



t:!ilPACIQ¡\D. l)fl 1 fQfO VASCll QR V PISTRXBll';IQN DEL VDUftll. SAMiUill!ED 

"6e otienos el 70 ~de volu.n nnoufneo total. ee encuentre 

niu·-1 .. nte contenida en ~l e1atellll venoeo • baje pre~l~ y 1610-

el 15 ~- re•t•~te en laa. arter1••• 

El 6rea total traneverel'll capilar o venular, ea de 700. 11 -

1,000 veces .. yor que el de la aorta, y'el volumen lllllx1111 capller 
. . . 

H de 12 " de. volu11en ... ngutneo •.. En lo que respecta 11 la. dlatrlbJ!. 

cidn regional, el 'rea viecerel y al hlgado contiene aprax1 .. da -

mente 20." de la eingre de la vena tor&clca, circuito pul110nar y 

11Grta tor6c1ca juntos, constituyen casi el 25 1 que •e denoalne -

val"-en aangufneo central. Estas 6reaa V lea vense perlf6rlcas -

·constituyen un alste11111 de capaclc!Bd variable que sirve pttra la 1.!!!, 

portante func16n de 11&ntener la corriente sangutnee no!'118l y ase

gura" el retorno venoso y gesto cardiaco, de manera adecuac:la por lo 

cual ea un mecanismo destinado o compen~ar ·cambios s6bitos del -

volumen eangufnea. 



ttªY g~~n diferencia entre les tucionn de l,os sistemas de 

alta presi6n y de baja prea16n. En. lee lll'terlas son necesarios . 

gr,andea CBnbios de pres16n pera umentar' e}.volUMen de le sangre 

· trasportada por este sistema. En lás 11enea pequeflos aumentas de · 

.la presi6n se producen cantidadea del volU111en, que se aloje 

en el eiste111a venoso de paredes delgsdaa. La elasticidad arter!. 

al del volt1111en incluido a su resistencia 11 la dileteci6n es de 

140 veces superior a le venosa. El sistema arterial regule la -

preei6n y distribuc16n del flujo sangulneo por csnbios locales 
' ' 

y generales de ·le resistencia perif~rica; el retorno venoso ee 

mantiene por elteraci6n en la capacidad del sistema/ •. 

La capacidad del sistema elbstico, circulatorio est~, por 

definici6n, relacionada por la raz6n del volumen de la sangre -

y presi6n arterial. 

Le capacidad del sistema vascular como el valumen sengui-

neo es variable. 



El a1J111ento deba requer1m1entos funcionales, colllO en un 

entrime .. 1ento f!s1co intenso, co•a le expoe1c16n e grandes a.!, 

turas. oelllbarazo, da por resultado la mayor capscidl!ld, ftl1en-
. . 

tras que en una disminuci6n de loa requerimientos, o en repo.;;.· 

so prolongado en la cama, heridas infectadas en cualquier PB.I, 

te del cuerpo las disminuye. 

VISCOSIDAD SANGUINEA 

La viscosidad sangulnea le describe Newton collll, la ra.! 

ta ~e deslizamiento entre las capea adyacentes de un liquido• 

tambifn se le ha denominado " Fr1cci6n Interna • del liquido 

y es considerable en la sangre. 

Lee propiedades del flujo sanguíneo est6n profundamente 

alteradas por aumento capilar y la enoxia por estancamiento • 

Los eritrocitos tienen tendencia a aglutinarse y formar egreg!. 

dos, los leucoaitos.se adhieren e las paredes de las venillas 

e impiden el paso de los eritrocitos, en loe vasos pequenas se 

pueden acumular coAgulos microec6picas. 



Le eangre policithiica tiene viscocided mucho 1116a alta -

que la nor111al en l!~ites del indice de.dealiz .. iento. Eato tie

ne .111portancilt en. el shock eáociado con le he111oconcentrac;S.6n, -

quemaduras peritonitis y deehidratac16n. 

OSi·.OL!OAD SANGUINE/.i 

La presi6n 0S1116tic•, propiedad comlin e las soluciones -

acuosas dependen como punto de congelac16n de le concentraci6n 

de partlculas de salutes disueltas que reducen la presi6n de d.!. 

fusi6n del solvente¡ pero le pres16n oam6t1ca •o1o aparece CUB!!, 

do la soluc1.6n se separa, por una membrana perm•able a Aste, P.!!. 

ro impermeable a alguno de los solutos o e todos. Celcul6ndole 

por el punto de c~gelaci6n, la preei6n osm6tica total del plas

ma, si se pepara del agua por una membrana permeable a cualuier 

soluto serla de mfis de 5, 000 mm. de Hg. Las cElulas se desin

tegrarlen instanteneamente en presiones ten grandes, se coneer-

ve su integridad porque les diferencias entre la osmolidad to-

tal de los liquidas corporales se iguale rápidamente por la CD!!, 

tinua circulaci6n sengu!nea y la r&pide difusi6n y distribuci6n 

de agua. 



-;-,,. 

: . ' 
PRESIDN ONCOTICA 

La preei6n onc6tica se rige principalmente por le concentra-
-- ' ' 

ci6n de Alblimina Plesm6tica, aunq~e con ·.tamaño mel'lor de las partt;.. 

culea. Desde el punto de viste ponderal, la albGm~na integre la 111.!. 

yor fracc16n de lee proteines plE1116ticas, por lo tente la substa.n.

cie ideal para la resti tuci6n de urgencia v mantenimiento del vol.!!. 

men plaám&tico en el shock hipovolmlco; son substancias que reine .. 

dan eficazmente la acción onc6tica de la albGmina. 

MEóICION DE LOS VALORES NORMALES 

La medici6n de los v9].ores normales del volumen sengu!neo 

escencial para comprender los mecanismos del shock traumfitico o he 

morragico. El tratamiento y prevenci6n eficaces de ~ste por resti

tuci6n, se basa en la es timaci6n del d~fici t de volumen sengu1neo 

por empleo de la técnica de dilución pare medir el volumen plasm6 

tico. En fecha reciente con la t~cnica que utiliza radiois6poa 

para medir el volumen circulante de eritrocitos • 



.VOLUMEN PLASMATICO 

Los meto.dos pare medir el. volUlllt!n plasl!l6ti_co ae besa en el 

pdncipia · de dÚuci6n. de unn substancie problem 1_nt~tlucida .en '.lll -· 

corriente sangu{nait~' En principio se ua6 el. 1110n6ddo de carbono .P!. 

re estimar el volt.Jllen celular • 

. VOLUMEN CELLl.AR 

La introduccten .de diversas isotopos_ radla~tlvos p~'l'B •:r~ar 

eritrocitos entre las c~lee se encuentren hierro radioactiva y..:
r6sfclra para mercar ln-vitra, fu6 contr1buci6n 1111portsnte pera la 

metodolog!a. En contraste con el r69roro el cromo no tiene plrdlda 

variable, en la actualidad se prefiere CDlllO 111Brcedor de er1troc1tas 

CONSIDERACIONES TECNICAS EN LA MEDIOIDN DEL 

VOLllEN PLASHATIC:O CELULAR EN EL SHOCK 

Es necesario tomar en cuenta los efectos de le enfeJ'llledad en 

la substancie de prueba, pues, de no hacerse podrla conducir a ea~ 

tlmacionee erronees. 



' ' 

En loe poclentea con shock, la cantrecc16n venosa puede hli;,. 

cer dlflcll que . la jeringa vecie la substancia a Jl'Ueba, por asa -

<el reató ae medid cuidadosamente y ee subetrHr6 Es la cantidad.·

lnlclal da la jeringa. 

VALORES NORMALES V SUS VARIACIONES 

.Loe •rrorea 1118yorea del d'ficlt del volumen aangulneo ae pr.e. 

ducen paalbleniente par el concepta equlvocai:lo del .volumen 11angulneo 

normal del paciente y no.por 111edici6n del volumen real. Estae pro

ductos na ae resuelven por el uso de t6cn1ces exactas. 

El e111pleo del peso totRl del cuerpo o le masa niuaculer'como -. 

base para establecer las valoree normales. Se comprueba can gran d! 

flcultad pera valorar P.l volumen aanguineo normal •. a partir del pe

so corporal si ae tiene en cuenta lee variaciones en un e11tudlo por 

muestreo al azar. 

Lee variaciones del volumen eangulneo por unidad de peso cor

poral, proviene principalmente de lee diferencies del exceso de gr.!, 

sa c::orporal. 



IMPORTANCIA CLINICA 

Le illlPOrtancia del eqtdllbrio de ltquidoa y deshidratec16n 
. . 

principalmente loa estudios del shock circulatoria, han l_laaado 

la atenci6n reep~cto al vol1a1en sarigu1nea coma factor en trasto,t. 

nos petal6gicoa o insuficiencia de las funciones corporelea. 

En el cuerpo compense grandes defectos de volumen aangu1neo 

durante periodos breves. No obstante se presentan signos y a1nto · · 

mas cllnicos de insuficiencia circulatoria si las p~rdidaa exce-

1 den de 20 " a 25, de volumen sengu.tneo. 

El·cll1'6cter progresivo del shock no se puede explicar por 

hemoconcentraci6n gradual o por la reducci6n del volLmen. 

Se han esfuerzos sintom&ticoa para relacionar el shock v -
la p6rdida de volumen sangufneo corporal en el temano de les he

ridas. Despu6s de fracturas 6sees se puede anticipar con bastan

te exactitud le p~rdida sangu{nee a partir del número y situe- -

ci6n. 



CAPITULO VI 

PROGRESIDN Y REVERSilllLIDAD DEL SHOCK 

El defeeta hemdi"'iw1ca ee la 1nauf1c1enc1a del rluja aangut 

nea, .i!anada y lea1omiá tiaulerea ae traducen •. calllbiaa qué atec:-

tan al 111etebolisma axidativo, actividad end6cr1na, coagulaci6n 

sangulnea, reacciones neurovaecularea, la actividad end6cr1na, 

coagulaci6n aangu!nea, reacciones neurovasculeree, la actividad r.!. 

t!culo endotel1al y le el1a1nacl6n de productoa de dealntegracl6n 

prote!n1ca y agentes humorales. 

Puede serla causa la 11berac16n de Hista•ina, Adrenalina y 

Collcre!na, Neuroeie Inteet1nel, llberoc16n de endotodn11& becte.

r1enae, eed1mP.ntac16n vascular, coagulac16n m1croembol1aa, insuf!. 

ciencia al miocardio y acidosis por el 6cido 16ctico; loa podelllOa 

considerar co111D factores de progresi6n del shock, pero no deflni

nitlvoe. 

En sentido estricto,'e1 el ahock ea lo suficientemente grave 

y duradero, la extensi6n de le alterecl6n celular con una gran de.!:!. 

da de oxigeno, o el exceso.peligroso del lactato puede ser lncom-

pactlblee con el restablecimiento. En tal sentido ea irreversible 

ln incapacidad de aetlefacer neceaidedee cr!tlcae de ox!gsno y nu

trientes. 



CAPITULO un 

" ' 

·CLASIFICACION 

le claeificaci6n que se ha adoptado, ae basa en la etiala

, g111 co• temporal, y se ant1cip1 modificaclanes~a medida 'quti -

' jaren nuestros conoc1m1entaa. 

1.- HIPD\IOLEMIA 
' ' 

Par heR10rreg1e, desh1arataci6n, pfrdida protelnica 

~.- INSUFICIEM:IA CARDIACA 

Por infarto de miocardio, dlsrr1tm1a cardiaca. 

3.- BACTEREMIA 

Por toxlnee bacterianas 

~.- HIPERSENSIBILIDAD 

Anafilaxis , reacc16n medicamentosa. 

5.- NEUROGENA 

Pa~llaie vaao1110tora, shock llll!dular, bloqueo ganGlioner 

6.- TRASTORNO EN EL FLU.JD SANGUINEO 

Embolia pulmonar, aneurisma d1secsnte. 

7.- INSUFICIENCIA ENDOCRINA 

Hormonas de la corteza v m~dula suprerrenalea. 

.. 



:··· 

CAPITULO VIII 

~ HIPO\IOLEMICD 

CHOQUE•·· CAUSADO POR• PERDIDA DE SAf!iRE 

El choque hetlorragico ee la ineuficlencia aguda cardlavaecu

lar ulterior a la plrdidll caneiderable de la eangre entera que di.!. 

1!11nuye el riego sengulnea 11 6rg11noa vi talee, causan lllUltr.te Ueular 

· s1 se retarda el trata•ienta. 

ASPECTOS CLINICOS 

La p'rdids de 50 a 100 ~ del volu111en aangulneo en el indivi

duo da por resultedo inauticlancia circuletorla grave y signos el,! 

nicoa de choque profunda. 

La inauriciencla Coronaria y Hiocardica agudl!I ee presentan -

rapidamenté al ocurrir la p6rd1de r6p1da de sangre, vervigracle en 

rotura de la aorta. V cuando hay p6rdida lenta en.un perlada da -

d!ae ea compensa por aumento del volu111en plaa•Atico que evita la -

insuficiencia circulatoria.aguda. 



< • • -, 

HEftJRR~GIA l'«J Dil~'GNOSTICAOA 

Si se desconoce el sitio de le hemorragia~ es dtricll prec,!_ 
. . 

ser la causa. del. shor:k. 

El cl!nico tiene que buscar ~e hemorragia, derinir su altua 

ci6n y cause y estimar la inagnltud de la p6rdida de sangre. 

tRATAHIENTD 

El objetivo principal es ha.cer he..aet,ela ñpida en el ahaclc 

por hemorragia cuando 6ata na sea.eficaz se sospechar& de la falta 

de algunos factores importantes de le coegulsc16n. 

Cuando el tra1J111Btlsino es extenso y 19 hemorragia atf1mdente -

se complican por problemas de sangrado y se tiene que transfundir 

grandes cantidades de sangre. 

Le res ti tuc16n eangu!nea ea lo m6s importan'• ¡:mn el·. tnte

•iento de la he11Drrag1a. 



Ctt:IQUE POR PERDIDA DE LigUIDOS 

La he•rragla ea la causa m6a.co.c.n del choquehipavobm

co, 111.n eÍlbargo, le p6rdida de ll•ida• del cuerpo conduce par Gl 

tll'llO e la h1povoleM1a con a111enazo de choqUe circulatorio. 

En el mecanlamo ciel shock resultante de pfrdlda de ltqul-

dos geatro1ntést1nal y san9re, y reaponde al trata111ienta por la 

general eatlaractoria•ente, siempre y cuando haya sido en far .. -

te11pr.sna, ello no vale respecto. e ceuF1as m6s complejas, tales co

mo la pancreetitia, peritonltia y quemaduras corporplea. Lee plr

didae de Uquldoa aon por lo general patentes y la 11agnitud de ... -

las p6rdidaa por el tubo dlgeetlva. Por otra parte le p6rd1dll de 

liquidoa por eudac16n durante el agotamiento por calor, la p'rdl~ 

da e~cesiva dtt agum por el rtnon, por lesi6n renal o endocrlnopa

ttas y lee quemaduras incluyen p6rdldaa menos preciaae que no Pll!, 

den aer medidas r~cilmente pero si conducir a deah1dratac16n gra

ve y choque clínico. 



··i, 

· Lnts pf rdi~a 1f1ternaa de Uquidos 1nclu.,~n trastorno• en 

qua grandes volu111en1e de éste quedan canrlnados en el tubo ga!. 

t.ro'lnteet1nlll·, cavidad perltaneal á Hpacloa pleurales. Las --.. ·, ,·, . 

pl;cÍldas de eang;e y plasma pueden estar ocultas en s1t1011 de 

lee16n 6eea, y tejidos blandos. 

El plasma puede escapar del er.paclo vascular al liquida 

1nte~st1c1al .dunnt1 la vaeaconstr1cci6n grava v prolong•da• E,!. 
' ·-, ... 

toe cambios de l{quldoe entre loa especies vasculár, 1nterat1--

c1al e intracelular son mucho m6s dir!clles de eet11111r pero son 

causa importante de choque circulatorio. 



PERDIDA EXTERNA DE LIQUIDDS 

Se pueden confinar grandee c11ntldadea de ll~uldoa en d , 1!!, 

testino de paclenteá con ob•truecUn intestinal• tleon. Elinté.1. 
. .· . - , 

tino puede ser llenado con une cantidad de Uquldos que dHpuf11 -

de 24 horaa puede igualar en vol1.1411111n plasm6tlca, Al no se re11b110,t 

ve una cantidad algnlflcatlve de este llquldat o el no ee aaplrm

do resulte une c1eplecc16n aguda del ltquido e>etracelular • El CO,!l 

tenido electrellt1co total del 1nteet1no particularmente de la -

parte superior ea 11prox1•dll•nte igual al del Uquldo extncelu

ler; por ello resulta le p6rdlda de 6ete por .el lnteatlna y espa

cloa intersticlalP.a son de igual ilftPortancla cllnlca. 

La cancentraci6n de sodio en el cuerpo regula el te111efto del 

espacio 1uttracelular, incluyendo el vascular. Lea pbd.ldH. d• l! 

quidoa con gran cantidad de sodio por el lnteatino se reflejan en 

la d15minuci6n del volumen plas-'tlca. 

Deepufia de las que111Bdures extensas ae pierden grandes cant.!. 

dedee de l!quidos en el sitio de le les16n tbalce y alrededor ,.

del miemD, hay pfirdide considerable de egua por eveparec16n. 

' ' ~· 



Aprod11ade111e~te la mitad del llquido extracelular t;Juede par 
·, . . . : .. .. -

derse en quemedurae que incluyen, el 50 " de liJ superficie corpo

ral .ello had necesaria la rBBt1tuci6n de to" aproxi•damente -

del peso corporal en l!loluc16n saúmi isat6nlca• Adeda de la rea• 
.. 

t1 tuci6n de protefoas, plasma albínine u otros co.lol des. 

TERAPEUTICA 

La finalidad del tratamiento ee el restablecimiento del ad,!_ 

cuado riego sangufoeo de todos los tejidas. La funs16n pul1110nar -

tlen~ gran importancia y hay que evitar energicaaiente la congee-

ti6n pulmonar y la atelectacia. La compo~1cl6n de llquidoa par -

restituc16n oependg del tipo de soluto perdido. 

En términos gEneralee la eoluc16n ~allna lsot6nlca as 6t11 

pare el tratamiento inicial pare mantener el gasto cardiaco sin -

eobrecargar le circulac16n deben admlnletrarse volumenes eurlcie!!. 

tes de l!quldoa. 

.·: 



CHOgUE.POR.PANCREATITIS. 

Se conocen canct:eree eepecf~lcoe de eat:ru~tun .y.r~16n 
de las c6lulaa acinaree pancreAUcaa que pueden explicar alguna• 

de laa reaccionee circulat:ariea violent:ae que siguen a la lea16n 

del plncretia. la• c'lulaa acinarea captan a•ino6cidoa con rapl~ 

dez Gnica y loe pali1111rlzan a precursorea enz111At1coa patente• -

que ae al•cenen en grinulae de cill6geno. AlntdedDr9 de ello• •• 
' . . encuentran lnhlbldorea en1l11Bticaa patentes que a.artiguen la -

actlvaci6n.1ntrecelular expont6ne8 de protease. Eete 61timo ea 
un mecanismo cuidedosa11ente equilibrado que puede trastornarse -

cuando lea c6lulas eclnaree aet6n le•ionedae. 

Las. enz{mee presentes en el p6ncreae son parcial11ente 1110r• 

tale~ •l hu6eped. En ciertos caeos, subetanciae proteollticee -

pueden ejercer efectos coagulantes con le deat!br1.,.ci6n suba1--

gulente. 



Se destienden lés esas intestinales paralizadas por grandes 

cantidades de liquidas y aire. Esta p6rdida de liquido extensa e.!!_ 

treceluler puede dar come resultado. formas extremes de coricentl'e

ci6n hem6t1ce y choque. 

Le triada de pfirdida de Hquidoa, hipotensión y dolor cera.E. 

terizan a la pancreatitis aguda, se explica en parte por libera-

ci6nj:iroteoHtica de p6pt!.dos. Estas aubstancias provocan 1nrl8111,! .. 

ci6n, dilatan los vasos aanguineos'y aumentan la permeábilidad C,! 

pilar y la pf?rdida de Hquidos. Tales agentes se han identificado 

en la pancreatitis aguda. 

Hay mucho que aprender acerca del mecanismo del choque en -

esta enfermedad particularmente respecto al tratamiento 6ptimo, -

sin embargo los graves mueren a pesar del tratamiento en6rgico, -

con gran cantidad de egentEs muchos de los cueles se usan como 01 

timo recurso. 
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SHC~ POR.INFARTO DEL MIOCPRDIO 

DEFINICION 

Shock es la insuficiencia del. 6rgano central que traduce· de . 

fecto importante de la funci6n cardiaca por traatorrios ·de la cir

culaci6n coronaria, afecci6n del miocardio o pericardio-, lesiones 

valvulares o la combinaci6n de todos ellos. 

HEFRE~OS GC~ERALES 

La disminuci6n inicial del gasto cardiaco va seguida de au

mento de la actividad vasomotora del Simp€it1co. La concentraci6n 

de arterias, arteriolas explica el grada leve de hipotensi6n que 

suele observarse. la disminuci6n progresiva de la presi6n arte-

riel puede reflejar insuficiencia de esta vesocontricci6n compe!!. 

sadora o mayar disminuci6ri del gasto cardiaco. 

La respuesta neurovegetativa tambi~n incluye reflejos vas,9_ 

dilatadores y el equilibrio entre fatos y las vaaoconstrictorea 

explica en parte la variabilidad aangu!nea de la resistencia ar

terial y de la presi6n sangu{nea. 



Despu6s de ia emboÜa esperi•entel de la arteria coronaria, 

le resistencia perif6r1ca puede 111U111entar no disminuir. 

En infartos de. miocardio experimentales o' cl!nicoa H he --
. . 

observedO que·. el Volumen senguf.neo BE! reduce 20 % D lllenoe pera -

parte de le respuesta del sistema neurovegetativa, incluye acumu

leci6n selectiva da sangre en verías de la circulaci6n. general y -

de. vísceras. La reducc16n del valumen eficaz d1am1nuye el retorno 

venoso. 

SIGlllOS CLINICOS 

Aproximadamente el 12 % de los pacientes hospitalizados pare 

tratamiento de infarto agudo del miocardio se eomplica la evalua-

ci6n cl1nica del shock. 

El comienzo s~bito es t1pico con empeorBlltiento repentino y -

notable del estado general del paciente, solo en una minorie de P.! 

cientes va precedido de episodios de hipotens16n pasajera. En pe-

cientes normotensas, disminuye le presi6n sist6lica medida con el

esfigmoman~metro cl1nico a cifras menores de 80 nrn. de Hg. la pre

si6n del pulso suele ser pequena, los que han tenido afecci6n - -



. . 
veaculer hipertenaiva suele mostrarse signos de shock, aunque la 

preei6n Brterial exceda de 90 mm. de Hg. La m~dici6n con eafiQlll.2. 

n&metro a menuda es inexacta cuenda el gesto cardiaco. se reduce 

notablemente• s~éle no apreciarse la p:resi6n arteri~l aunque lfi 

pres16n s1st611cs excede de 70 nn. de Hg. Es dRico que le ••cl1.
ci6n directa de le presi6n intraerterial sea de 5 a 20 ""'• de·Hg 

que la lectura clinica. 

Le frecuencia cardiaca suele aumentar, pera tamb1fit1 pode~ 

moa observar bradicardia ainusal par exceso de ecUvidad vagal. 

El comienzo paroxístico del bloquea .cardiaca parcial ·a CD!!. 

pleto taquicardia auricular, aleteo o fibr1laci6n auriculares o 

taquicardia ventricular, aumente la carga del trabajo del cora-

z6n y constituyen signos de.mal pron6stico. 

La piel, cera y extremidades del paciente suelen eetar p6-

lidas. Estas alteraciones reflejen el trastorno de la actividad 

del sistema neurovegetativo y dism1nuc16n del flujo sanguíneo de 

piel v partes distales. 



MEDICAMENTOS VASOACTIVOS 

Las d6eie excesivas de vesopreeorea eon peligrosáe pues• 

reducen el gesto cardiaco y productos vaáoconstr~cc16nnotable.; 

Podemos aanin1strar METARAMIRGL por v1a intravenosa de -

200 'a 500 mg. por 11 tro de glucosa al 5 % en agua. 

El Levaterenol se acininistra e concentraci6n de 8 a 16 mg. 
por lltJ!o de glucosa al 5 % en agua. ActOa m6s r~pido que el Me 
tarl3minol,pero su efecto· es m6s breve. 

''··· 

El contraste con el Meteraminol y el Leverterenol, le Men

fentP.rmina, no es vesoconatrictor, es estimulante cardiaco, que 

mejore le contractilidad del miocardio y r~duce su irritabilidad 

suele tenEr propiedades antirr1tm1cas. Puede afiadirse entre 600 

a 1000 mg. a cada 11 tro de glucosa al 5 ;% en agua. 



. ''Las venes superficial ea muFs.~ran colepáo y el lecho de las 

ufles est6 palido y a menudo cianótico. El espasmo notable de ve-

na~ superficialeá,,observable alaexploraci6n, puede incluir;.._ 
~ . . . - . . . 

con eficacia gran parte del bbal venoso perif6rica. El aumento-· 

de la c1rculaci6n despu~s de aumentar en la perif~ria un colora!!. 

te indicador o .un trazador radiactivo suele traducir retardo en-

·la llegada del indicador del circuito centrel • 

.!.!!fil..AhlENTO GENERAL 

- El dolor tor~cico es muy importante y suele normali!Br la 

pres16n sangu1nea, e este respecto se puede aaniíiistrar: . 

MORFINA. a dosis de 10 a 30 mg. o de 2 a 4 mg de DlLkUOID. 

Cualquiera de ellos se disuelve en 10 ml. de egua est6ril

y se aplica por via intravenosa lentamente. 

OXIGENO. debe actninistraree.de 6 a 8 lt. por minuto mediante san. 

nasal, mascarilla facial bien ajustada, o a presión positiva si

hay edema pulmonar. El paciente debe ester en posici6n camada. 



SHOCK BACTERIANO 

.El shock becter6mico por. germee grMt negativos han surQ!. 

do como problema cllnico importante. Cuenda estas bacterias que

normelmente se encuentran en el tubo digestivo invaden el torre.n_ 

te circulatori¡¡¡ suelen desencadenar hipotens16n con una suceei6n 

Upica, de antecedentes, datos cl1nicos y de laboratorio. La - -

bacteremla ocurre en cualquier eded, pero complicaci6n por shock 

suele'observerse en pacientes de edad ebanzada o embarazadas. 

SHOC:KCAUSADli POR BACTERIAS GRA"1 POSITIVAS 

El shock puede ser por complicaciones de diversos microor

ganismos grem positivos. En infecciones aidersntes el shock ea -

causado principalmente por vesodilatsci6n y extravasaci6n de li

quido esto lo difiere de los caracteres clinicoa y hemodin€!micoe 

del shock por bacteremie gram negativa, en r¡ue le hipotensi6n no 

depende como causas princip.sles, de p~rdida de liquido ni de va

sod1lataci6n. 



• SlGNOS CLÍNICOS 

Tipicamente la bacteremle tiene como signo prodromico escal,2. 

fria, seguido elevaci6n rfipide ,de la temp1::ratura. Le confunci6n .;._ 

· m.entsl, · 1a co11dúc:ta inedecúeda suelen ser sign~s tempranos de que

el shock es eminente. 

El trastorno de diagnostica cuenda se toma la pres16n al pa

ciente; la piel se torna frie y hGaeda v los datos cltnlcos son -- . 

1gualee E!l shock por otra cause. 

TRAT-AHIENTO 

Antes de iniciar el tratamiento hay que hacer cultivo de ea!'_ ' 

grc para poder determinar los microorganismos pat6genoe y conocer

la sensibilidad a los ant1bi6ticos y poder aónin.ietrar el de ele-

cci6n. 

Loa corticasteroides deben administrarse tempranamente a do-

sis farmacologic 0 s. 

Los medicamentos vasopr¡;¡sores se utilizaran con prudencia y-. 

en dosis que mantengan la preei6n sangu1nea adecuada. 



Es necesario regular con cuidado el equilibrio ac1dob6s1co 

y el voll.imen de liquidas. El exceso,de h1dretac16n ytransru- ~-. . . 

· alones ·~uele ev1 terse observando los cambios de la preai6n con -

una sonda colocada en una vena central. 

El exceso de temperatura corporal se controla con un cabe!. 

. tor refrigerante, ea muy importante vigilar le reap1raci6n y - -

ademb. de usar oxigeno sistematicamente, el rn~dico estar& prepe-. 

~ado pare realizar aspirec16n endotraqueal, ventilac16n rnec&nica 

y traqÜeoetomia. 



': ·. SHocK POR DOSIS EXCESIVAS DE BARBITURICos . 

IMRCDTICDS V TRANQUILIZANTES. 

· -La lngeeU6n o edllin1Btnc16n P•reonlll dil gnn.. dDele •: 

l:larblt6rlcae, nerc6Ucae o trenquiliz•nte11 euelen ceueer hipot"" . ~ 

e16n y ahactc. 

El·.diegn6eUco H conflne.·•jar •1d1endo le ·cancentnc16ft 
,-,: 

·eangulnn de berblt6r1ca.. Al cantnrio de la qua •• peneem, 1ll 

hlpounal6n no depende del colapsa vaeamtor ye que l• 1'Hiet..,._ 

ele veecular periffrica suele eer na11111l e lncluaa elev.dll. E~ -

estudloe reclentee la hlpotena16n y el shock ae atribuyeron a -

le reducc16n abeolute del volUlll!n d•l ples91! o a hlpovale•l• re

letl ve par expane16n vascular y al111Sc1naalenta de aangre en el -

lecha venoeo de la capecitancle. 

HECANISt«l 

En loa pecientea con hipotenei6n profunda par la 1ngeati6n 

de berbltOricae, el gasto cardiaca auele eer bajo y el valUllln -

del plae1111 eat6 reducido. Eetaa hecho• eon t{picoa del ahack 

hlpovolf•lco. 



1.9a árt~Jil~l•• .. tan na~le• ª·~ cantra{dll•'y •n con•• -

cuencl• l• teli1at9"Cl• H nanal o .. ~ amantada, •l deacanaa de. 

·. l• pre•l.. artar1al no •• ..,. • Y11110dllahr:l6n . •lftl!t. a dlntnu .

.cl6n de gaato cardiaca, 1• . p~al6n vano• cent~l n narml 1nd1-

canda porqu. la hlfH>t:ena16n y d111111nuc16n ml g11ata cardiaca no -

depende de la lneuticlencle .cerd1ac• cangesUva. La cauaa euby•

cente •• la dlall1nucl6n del volman llf1caz, fata pUer:le •mentar -

por anaum.a y acidoch debidH a traatarnoedellntercallblo da .. 

gaae pulmanarae. 



. SHOCK POR . DBSTRUCCION VASCULAR 

' . ;._, 

~l shock por obetrucc16n veaculU' puede cúrarae, par el~c( · 

hay que tener en cuenta este poslb1Uded en cul!llquier caulí~ ~l 

shock sin otra cause aperentef sin eiabergo el trata11ienta ... e!. 

peclfico p11re ceda tipo de obetrucC16n, cosa de gran i11port19n

cia pdctice. El. shock por elterac16n. del·. flujo &11ngulneo. en .la 
' ' ' . 

clrcUlec16n central prlncipallllente en el coraz6n 11 VSBIJS pul11a"'.' 

nares suele deberse 8 l!lllboli pulmonar y taponamiento cerdlac.o -

rara vez depende de un tr11111bo vacular esf6rlco que ectue eolito -

vlilvula o cD1110 un trOlllbo esffirico. Estas entidades patol6gicaa 

se expondr6n por apartado. 

La hipotenai6n arterial ae debe e la dis11inuci6n del ge!. 

to cardiaco ello no depende de defir.iencia del retorno venoso -

sino de obetrucci6n verdadera del flujo en la clrculec16n cen~

tral. El mecanismo de este for111e de shock es ee111ejante al c!!.1'-

dieco, sin embargo el .tretEPiénto es baatante diferente, ya que 

le obstrucci6n puede corregirse por completo. 



DIAGl\:tSTICD 

El shock que se acompaf'la de dolor tor6cico, disnea, pleur1-

t1e, · algnos. de Cor pulmo nale agudo, trombof'lebitia perifbica·, -

.··sugiere la posibilidad de l!lllbolla pulmonar aguda. 

Se piensa en infarto agudo del miocardio cuando se preae!!. 

tan alterpc1ones en el electrocerdiograna. El taponB!liento card1.!. 

co le disnea es menos notable; puede haber aig~oa de derrl!lle no-

table en frotie peric6rdicoe, sistema cardiaco y pulso parad6jico. 

En el shock por neumonie grave la pree16n venosa es baja. 

TAPONA~IENTD CARDIACO COMO CAUSA DEL SHOCK. 

El taponamiento cardiaco o le compresi6n ·externa del coraz6n 

el grado de redicir la eficacia del bombeo suelen causar shock. Un 

aumento pequefto de le pres16n intrepericerdica produce signos ide!!. 

tificebles de taponamiento, incluyendo cierta dism1nuci6n de la -

presi6n arterial pero no constituye riego inmediato pare le vida;

puede ser cr6nico y causa todos los signos de insuf iciencie car~ -

·diaca y es menos frecuente que la embolia pulmonar. 



'SHOCK CAUSADO POR EMBOLIA Pll.MDllAR 

Ellbal1• pul110ner a1gn1fica el alajallienta de 6-bolaa en -

•lgune porc16ndel Arbal arterial pulSJnu. Este •terl•l au•la 

••r caAgula ••nguf nea y la •xpa11c16n a1gu1ente ae. :refiere a l• 

ellbalia par ca6gula da aangr•• 

La frecuencia de ellbal1a pul110nar can ahaclc a ain el •• de 

5 • l~I en laa aeri•• •icroac6picaa y puede llegar hasta el ~ 

4Bl' en pacientes de inaufiancia cardiaca. El ahack obla .. nte -

indice que la ellbalia obatuctive ea grava y ocurre en el. 2s• · -
de loa caaoa cllnicamente diagnoaticeclDa de ellboli• pul8anar. 

SIGNOS V SINTDMAS 

Loa aignaa l!Aa frecuentes aon dienea, dolar, juntoa o ae

paredaa; ea caracter!1tico qUe ae preaenten repentinaaente y eu 

cauaa aparente al dolor pleural por infarta pul110nar ea llAa fz:!. 

cuente que el dolor intercaatal dé la 1aqutlaia a infarto al •i.!!. 

cerdio. Aunque ea dificil diferenciarla del dolar coronario, .:... 

puede indicar 1nauficiencia coronaria a dietena16n de la arteria 

pulllOnar. La hipotena16n y ahack pueden aer la 111Bnifeatact6n de 

ellbalia. 



. . 

SHOCK POR OBSTRUCCION DEL ORIFICIO 

AURICULOVENTRICULAR 
"1" -

' La cbstruccl6n del anillo auriculoventricular por trD11boe!, 

fEricc o tumor pediculado es cause frecuente de .hipo tens16n repe,!!. 

tina y grave. El s!nctrome puede acampanar a diversos.trastornos~ 

cardi.avasculare~ que.incluyEn estenosis mitral que, dado queea ~ 

.incurable, no se descarta como curioe.idad patol6gica. Los ei'gnos 

sori, disnea de comienzo repentino. cianosis congestiva grave, p6r

dida. del impulso y sincope. Un ataque suele ser mortal. 

SHOCK POR ANEURISMA DISECANTE 

Como complento, ya que causa choque por hemopericardio o -

hemorragia interna con deplecci6n del volumen de sangre. La ocl,!!_ 

s16n de los vasos subclavios pueden perecerse un poco al shock. 

SIN TOMAS 

La sintomatalogia es muy variable, son signos cafecter!ati 

coa. Dolor tor~cico caracter!stico de comienzo repentino, que •U!. 

le sentirse en la espalda y referirme hmcie abajo; signos y s!.!!. 

tomas de oclueiones erterialee sucesivas, aparici6n de soplo e-

di6st6lico e6rtlco, ensanchD111iento de la sombra Mediast!nica su-



peripr en ·lB rediogrÍsf{e del t6ra>(.; loa electrocar'diDQr•BÍI BU8• 

len 1nd1.car hipert~ofie · ventriCIJler ilquierm~ perle ar di tia o el 

... 



SHOCK POR INSUF'ICIENCIA ENOOCRIIM 

f:l •hactc c1rculaturla. al aiipl1cac16n agudla lle d1v--. .-
. tnatCJl'nCI• et1d6ér1naa Í11POrt•nt••· La ana:rmlldad and6crl~ ..... 
rncuenha •• la Dlabetea S.car1•, auele cauur choque. Dunnt;a 

la 1RVDlucl6n dll la cetuah dla~Uc. gnve, •la caminac16n dll la 

hipcwulnia y dia1nuc16n del Pff d• la •ngn cau• inauriclma

cia .clrculetoda .. Laa veaacnuiat:rlcturea ,adÜftfrglca• 11nd6Qanaa -

aon lnericaeea en la acldoala. 

'la reatltucl6n del val ... n y la.adalnletrac16n de blCe~Dn.!, 

ta en cantldadee auflcientH pa.n •~ntar .al. PH a nlvelH caai

naraelea suelen eer eficaces para tratar la deacol!penaac16n dla

b6Uca y el 1hoctc. 

El ehoctc circulatorio tallb1An puede aar c08lplicac16n grave

en treeturnoe por el exceso de producci6n de hormonas, Hag que -

mencionar en el Hiperparetiroldia.a v en HipertiroldlallO deapu6a 

de la tirecto•ie o del trataMlento del ahock hipergluca•lco pue• 

de eer illf'!CU por laa arritalae cardiecaa. 



':. ·, : ' " ' .. 

SHÓCK POR HIPERSENSIBILIDAD V ANAFILAXIS 

HIPERSENSIBILIDAD . 

, Le hÍJ.,eraeneibilldad puada def'lnlrae cOlllO el eu•nta de 1* -

raepueeta f'laiol6g1ca por expae1c16n previa a un!S aubetancia antí

gena. Esta def1nic16n incluye lo referente al aiate1111 ant{geno-en

ticuerpo que deaencadena la reacc16n y las caracter!eticaa aap1Ci!, 

19a del individua en que ocurre. 

La h1peraena1b111dl!ld tiene.la •1B• eapeclf'icldad 1n..enal6Q! 

ca de cualquier reecc16n antígena- anticuerpo pueden ser idlntlcH 

ain 111portar el elata. en que ee inicia la reepueata. Laa ruccl.!!. 

nea de hlperaena1b111ded pueden claeif'icarae en doa tlpoa princiP.!. 

lea, que se beaen en la presencia a f'alta de antlcúarpo circulante 

de11aatrable, y tallbifn en ·el intervalo de tiempo entre la axpoal~ 

ci6n al antígeno\ y al calllienzo da la reacc16n 

HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA 

Reacciones que dependen del anticuerpo circulante. 





,,:, 

·LA ATIPIA 

. Sull• coneldererae ca.O un tipo eapecial dll anaruaxl• tn - • · 

. ·. qua ee deM~rotl• · l• H1l•ib1lldld • .muda mn t'DJ.'118 raid.ller, pa~ ;: ' 

expoelcionee "8turalee y expont,n.ae • entlgenae en particuler ca~ 

tlO pdlenaa, polvo y a11 .. ntae. 

LA REACCIDN DE ARTHUS 

Ea la reepueeta lnf lallÍltoria int1n.. par lo g1n•ral can .. ..... 

craa1a que ocurH 1n ait1oa de 111 1nyecc16n da .., andaima llft ... -

1nd1v1duo muy eenelbtllzeda. Suele tnnecul'l'b horae pare que le ..; 

reacc16n alcance au 11b1• intenalded pero ae ln1c1e llinutae dea-

pula de la expae1c16n al entf gena. Suele a•r local pero puede aer 

generalizada. 

ENtERMEDAD DEL SUERO 

Ea r••cc16n general que suele aco11p9fteree de .. ntreetacionaa 

lacalea por epar1c16n de a1111neibll1dl!d daapuAe de une 1nyecc16n dtl

anttgeno. Por la general transcurren de 6 e la df ae antea di que -

ee presenten men1featac1onea de urticaria, fiebre edeam, artritis 



.nefr1Ua o cardl'tb .. lla ab1t11nte, ea claelrlca coila h1peraenalb1-

lided 11111ediete puea •• po11ble dlttlaatrar anticuerpo• circulante•, 
' . 

r•c:clone• locel•• 1 ... dl•tH el llntlgena cuandD. he trenacurrlda-

aurielente U8111J1G. pare que 1e presente la eenelblllzacl6n. 

HIPERSENSIBILIDAD TARDIA 

Reacctanee q.. na dependen del anticuerpo circulante 

En eatoe tlpoe de hlpereenalbllld!ld lee .. nlreataclonea na -

ae observan haata que han tranacurrlda horas de expoalcl6n del in

dividuo aenelbillzado al antlgeno y le reapueata 11Ax1111a ocurre de 

24 • 12 han• dHpula. Na ee pasible deMOatrar antlcuerpoa clrcu-

lantea pero se aupone que son celulares. 

La hperaenalbllldad tardla puede praduclraa en receptor1!11 -

no?'lllllee traapa8'ndolea tajido eepl6nica de gengllaa 11nr6t1caa o-

leucoeltoa donedaraa eena1b111zadoa, pero no .. diente auero. 

Se han ldentlflcado lea categor!aa, las cuales son: lnfeccl.!:!_ 

ae y no lnfeccioaa. 



la hiperáanaibllimid tard1a 1nrecc1onaa ae otlaerva an 1nrec

clonea de origen bacteriano, •1c6tico o por virus. Se i:te .. rrolla -

aena1b1l1dad JI, una rncc15~ éspeclnca da •icrool'Qllnie~, puo .i~ 
.HtillUlD ant1gin1CD suele Sel' •icroorganiB.U. COlllpleto. 

La h1peraena1b1lidad tard!a na infecciosa •. se origina por -

atrae antf genoa colllO .edlcamentoa o agentes qu!•lcoa. Eatoa - -

ca11pueatoa suelen ser heptenaa, que en su •yorla ee collblnan can- · 

pratelnaa corporales para hacerse antlg6n1caa. 

AGENTES ESPECIFICOS qJE PRODUCEN HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA 

Se caneldere cuelquler ant!geno que produce anticuorpa circ.!!_ 

lente ea causa potencial de reecc16n de hlperaenslbilldad in11edla

ta; por ello, lea eubatanclaa antlgfinicaa pa1'8 el halllbre pueden -

claaiticerae an tres categor!ae principales. 

PRDTEINAS ESTRAÑAS V POlISACARIOOS. Eran la cause 116a frecue!!. 

te antes de introducirse las vacunes y loe .. dlca~ntoe antlwacte-

r1anoe causan enfer111eded del suero y anaf1la~1e, y elguen eiendo -

factor i11portente en la reacc16n de hlpereens1b111dlld int1ediata. 





la apliceci6n t6pice en particular en zonas lnfl1111edaa, sena! 

bilizen mb facilmente que las inyecciones parenterales o la 11chi-

niatraci6n por v1e bucel. 

ALERGENOS TOPICOS 

Loa agentes Que producen atopla con mayor frecuencia aon po-

len, polvo, caspa, plumas, pelo, bacterias, hongos y alimentos en -

particular, huevos, leche, chocolate, no suelen causar reacciones -

tipo enfermedad del suero. 

DESARROLLO DEL SHOCK EN LA HIPERSENSIBILIDAD INMEOIAm., 

Mecanismos generalea que inician lea reacciones. El anticuer

po se produce como resultado de le expoeici6n inicial a un entlgeno 

sensibiliz~ndose asi el individuo. El anticuerpo preoentar6 como -

parte del contenido prote1nico de la sangre o quedar~ fijo en loa -

tejidos pare que la exposici6n subsiguiente el ent!geno produzca -

una reacci6n de hipersensibilidad.· La duraci6n de la sensibilidad -

es bastante variable pero puede persistir anos. 

Si bien el anticuerpo que ceuse la hipersensibilidad innedia

ta puede circular libremente en el suero, loe experimentos han de-

mostrado que se une a les c~lulas del cuerpo entes de combinarse 



con el antlgeno durante una reacci6n de hipersensibilidad aguda. 

El caracter del anticuerpo verla; en la anafilaxis y la e.!!. 

fermedad del suero el' enticul'::rpo precipita en u.n tubo de' ensayo.; 

Es una globulina Gamma que tiene constante sedimentéci6n espec{~ 

fice durante la centrifugaci6n, termostable, y cruza la barrera

placente.ria con facilidad. Sin embargo en la atopia el anticuer-

' po ea bastante diferente, no hay precipitaci6n viaibl~ en el tu

bo de ensayo, es termol~bil, no pasa la placenta emigra con ma-

yor rapidez en el analis electroforético y queda fijo en la -

piel cuando se inyecta localmente. Estos anticuerpos estabiliza.!!. 

tes causan el fen6meno de hipersenaiailidad local en especial -

lesiones de urticeriao 

En algunos casos, estos anticuerpos fijos precipitan la -

anafilaxis. Las manifestaciones cl1nicas consecutivas e la uni6n 

antígeno-anticuerpo pueden ser locales, en especial en la piel,

importar la clase de anticuerpo presente. Cuando la reacci6n pr,2_ 

voca respuesta general, suele haber signos respiratorios y clrc~ 

letorios, en especial asma y shock. 

No se conoce en definitiv~ la reacci6n antigeno-enticuer-

po y el resultado eubeiguiP.nte que explica la hipersensibilidad

aguda. Como suele haber anticuerpo precipi tente, se ha pensado MI 



causa de· le reacci6n antlgena-anticuerpo es el prec1p1 tado en 81. 

Sin embargo es probable que este mecanismo solo sea importante en 

un tipo de hipersensibilidad 11'1111ediata, ~eecc16n de Arthua. En.e!. 

te caso se he demostrado que de l[Js precipitados que se fol'llenen 

el interior de los vasos aangu1neos y lo ocluyen dependen la 1nte!!, 

ea respuesta inflBTletorie que caracterizan e esta reacci6n. 

PAPEL DE LOS AGENTES INTERMEDIARIOS QUE 

LIBEílA LA REACCION ANTIBENO-ANTICUERPO 

·En le anafilaxis grave de shock mortal, los sf.ntomas se pre

sentan bruscamente y la muerte suele suceder en algunos minutos, -

demasiado r~pido para que haya alteraciones morfol6gicas extensas. 

Lo repentino de los acontecimientos hace pensar en le importancia 

de los factores humorales. 

Oespuh del descubrimiento de la Histanina, Dale demostr6 -

que inyectandola es posible reproducir muchos s1ntomas de anefie-

xis, actualmente se acepta que les manifestaciones cl1nicas de an_!! 

filaxis dependen de la l1beraci6n de esos compuestos intermedie- -

rios que reaccionan en distintos sitios del cuerpo. Cuando menos -

cuatro compuestos san importRntes pare caracterizar la anafilaxis

y que son: 



HISTÁMINA .·· 

SERDTDNINA 
'··. ' ,_ 

UNA SUBSTANCIA DE'ACCIDN LENTA 

BRABICINA 

HISTAMINA: 

Este campueeto b6a1co que derlba de la hlatld1na por deaca.t, 

box1lac16n, ee enc.uentre prlnclpalnnte en loa grarii:fea gr6nuloa -
' . 

de cAiulaa cebades que tallbUn contienen heparine. Eataa cflulae 

eat6~ dlatinguidae ampllaniente en toda el tejida conectivo, en .... 

'particular.cerca de loa vaaoa eangulneos; abunden 1'116s en pleura -

hlgado, peritoneo, lengua, narlnaa, pezones, intestino, 6tezo y -

coraz6n. Las c6lulas cebadas se rampen durante le anafilaxia y 1,!. 

beran h1stem1na y heparina. 

Las plaquetas también contienen histamlna 9 la pueden libe

rar deapu6s de reacciones antlgeno- anticuerp9, pero en el hombre 

no son fuente importante de histamina en la anafilaxia. Los efec

tos farmecol6g1caa de .hiete111ine ee conocen bien; cauean contrasr -

ci6n de musculatura lisa, vaeodileteci6n generalizada y aulMlnto -

notable de le permeabilidad capilar. Le eueceptib111dad a aua - -

efectos verla con la especie animal. 



;: ·, 

'SEROTONINA ~' 

Este compuea~,Q b'81co ae f'orm a partir del H1no6c1do,;,- -

tr1pt&f'e111)• Talllbl'n se libera de c~lulae .cebadas y plaquetas du

l'llnte le anaf'llexia. · 

Le aarotonina tamb16n ae forma en el cerebro, 1nteat1no y 

tumores c~rcina1des, pero estas fuentes na tienen relac16n con -

le enaf'U1ucia. 

La eerotonina produce contr!cci6n sObtta del musculo liso, 

aumente la permeabilidad capilar, provoca vasoconstricc16n ai•i-

lar e le noradrenallna, y vasod1lstec16n igual , le causa la. hi.!, 

tamlna. 

SUBSTANCIAS DE ACCIDN LENTA 

El caracter de esta subatencle no ee ha aclarado parco11pl!, 

to y no se conoce eu origen. Se encuentra en loe caballas y huma

nos durante una reecc16n anafil&ctlca, pero su 11berec16n es ulte 

r1or e la de le hietem1ne. Causa contrecc16n de algunos mueculoa 

en especial en bronquiolos de hombre. Su efecto ee caracteriza --

por comienzo lento y dure horas. No le contrarrestan los 111edica-

mentos ciue bloqueen loe efectos de le hietemine a le eerotan1rm. 



BBADICINA 

Le bredicine es un polipfit1da b&aica que pertenece a un grupo . . . .: . . ' . 

de pfptidOS VBBDBCtiVOB, y ~. fÓrma B p~l'til' .del Jiaema par 8CCl6n -

de eetereaeas secretadas por gllindolas epacrinas. Farmacalogic*-'en-· 

te le bradicina es un compuesto que.reacciona lent1111ente, estimula

la cancentraci6n del m~scula liso, ·cause vasodiletsci6n intense y -

aumente la permeabilidad capilar en forme variable_. Durante la ana-· 

filaxie edemls de liberarse loe cuatro campuestos descritos, se - -

activen varias enzímes prateol1ticas. La 1nyecci6n de estas énzímas 

en animales normales no causa anafilaxia y tienen poca importancia · 

con las mecanismos y caract~res cl{riico~. 

En la anafilaxis tambiin se libera Heparine, acetilcolina. -

adenisina, colina, lisolecitina y potacio, pero no hay pruebes que 

intervienen en la patogenia de la anafilaxia. 

SITIOS Df REHCTIVIDHD DEL ORGANISMO INCLUIDOS EN EL SHOCK 

POR HIPERSE~SIBILIDAD. 

Los vasos sang1neoe Y. el •Gscula lisa son los sitios de rea

tividad incluidos principelmente en le anafilaxis. El efecto pre--

domina en loe vasos eangu1neoe pequenae, esto ea, arteriales, cap,!_ 

leres y vfmuleso 



MANIFESTACIONES CLINICAS 

HIPERSENSIBILIDAD 

Las carectertaticas cl1nicas son variables, en cuanto a lÓs 

s!ntomas, y respecto al intervalo entre la expoaici6n el enttgeno 

y el comienzo de las manifestaciones y evoluci6n cltnica. Vasodi

latac16n y aumento de le permeabilidad vascular, espasmo bron- ~ 

~uial, hipersecreci6n glandular, aumento del 1peristeltisma y ex-

cita.ci6n de les fibras sensoriales cudneaa explican el cuadro 

cltñico. No todos loa trastornos se observan en coda ceso. 

Le reacci6n inicial comienza con hormiguea o prurito de len 

gua, manos, cara, o cabeza; sensac16n de boca seca, opresi6n o e.!_ 

tiramiento en el t6rax, dolor precordial y disnea, de grado vari.!!. 

ble. El rubor facial suele· ir seguido de palidez, el dolor epiga!_ 

trico, las n6useas, v6mitos, o trastornos visuales aon menos fre

cuentes. Las convulsiones seguidas de incontinencia urinaria y f~ 

cal recuerdan los trastornos epil,pticoa. La tos, las respira- .-

cienes jadeantes, el edema de los p&rpedos o faringe y la urtic~

rie ocurren solos o combinados con otros s!ntomas. Fiebre, ertrel 

gie y bulas hemorregicas son poco frecuentee • 

• 



Ea caracterlaticlJ de la enefilexia que ceuae dilatec16n d.a -

. arteriolas y v6nulas y eunente le per•eabilided capilar en fOl'ftlll. • 

. ·. notable~. á musculatura u~,. ae contreie, incluyendo la de bron- -

quiaa inteetino Otero y • en algunas especies, vasos aanguineoa - .· 

mayores. 

En el hombre no se ha identificado .un 6rgario de shock eapec!. 

fico. La ne,ruaxis mortal suele 111enifesterse por reeJ>1rac16n ina

decuada insuf'iciencia circulatoria y ah(lck, o ambos.· La obstriJcc16n 

respiratoria por edema de las vise respiratorias superiores con e!_ 

f1seme pulmoner agudo·es cause frecuente de muerte. 

la histemina y tal vez le substancie de rescci6n lente son -

los mediadores de la anafilaxis general en el hombre. Durante ata

ques agudos de anafilaxis se ha observado aumento de hiatemina en-

el p~asma y orina. 
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TRATAMIENTO ct.INtCO DEL SHOCK ANAFILACTICO· 

Hay .tna grupas de.11edlca111entaa cana1deradaa com bAá1cae.., 

.i tnt11111enta r11rmcol~g1co del ehock.anarulctica en el m.bre. 

·1.-.VASOCONSTRICTORES Y RELAJADORES 

2.- ANTIHISTAMINICOS 

3.- B.'!!!!.NFLAMATDRIOS 

En prl•r t6raino vama, adll1n1atrer adi'eriallna acuaB11 al lx 

1,000; en nlftoÍ!I la daala aen o.al •l. por kilagl'l!lllO de pesa y por 

vez,.par la general"" el adulto ae reco•iende D.3a0.5111.; ae -

adll1n1atn por vb1 aubcut,ne11 a eubl1ngual, repiti6ndala ca"8 10 a 

15 •1nutoa hasta que el paciente eelga adelante o pre~en~e a!nta .. a 

de aobre aodla de adrenalina. 

En aegundo tfil'llino eat' la hidrocortlaana en dOeia de 10 -.g.

por kilogra.a de peso y por vez, por vla endovenosa, si ea que hay

canallzada una vena o si no por vle intremuaculsr. 

En tercer lugar, ee aplicaré un antlhlata•inico una BllPOllete 

en adultas o 18edia en niftaa, por vla intrelM.lacular. Todas eato11 - -

11edicai.entaa ae pueden eater aplicando a1Mult6neamente, la deacrip

c16n de pri111era, segundo y tercero, ea par eu BByor importancia 

en cuento a au actividad y rapidez de acc16n. 

; l 
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.i,' Si hay broncaeepaallD 1ntaao que naheya cedido can la.adre

nalina e hldrocortleone, se 1111Pleer6 •lna1'111na a la doals de 5-

~. por k1logn1110 de pean y por vez, dleuelta el'I 100 •l. de auera 

·· glucauda al ~ • 

De haber h1potens16n 111Brcadll, ae recurrirS a.aplicar aUl!ro -

en vanocliela, por •J•11pla doa partea de suero glucaaado y una de 

auer.o 1'1slol6gico, pan aplicar de 5000 a l,DDO 111. con _goteo de

Sfl:a .60 gotas par mnuto, o 'llAa r6p1do de acuerdo can la Hveddad 

-del caao. 

·s1 hay ceanoala ae aplicad oxigeno, can cateter na•l de J

a ~ litros por •1nuto, o con 81!1acarllla. 

En caao de paro cardiaco se dad l'lll!lsaje al coraz6n y reepil'!. 

c16n boca a boca hasta la recupanc16n del auto.atlslMl pulllDnar y

eardlaca. 

Cuenda lea primeras •dldfia ae llevan é cebo aportuna111mte -

•n la •yoda de los caeos el paciente MBjore en loa pri•ro11 aln,!! 

toa. 



EQUIPO INOISPENSAEl.E EN EL CONSlL.TDRID 

Dldm can•ultaria;debera •eta equlpadD correctalllll'lte¡ y el

pereonel eetar6 cep8c1tada Pllr9 .. nej•r este tipo de urg1nclaa na 

aula para l• aeguridad y protecci6n dlll paciente, elno pal'll!I l•• -

del facultativo tallbi6n. 

EQUIPO INOISPENSAEl.E 

1.- Mllecarill• de DK{geno y tanque con una bol•• para aplicar pr!. 

a16n paaltlvti. 

2.- Vis airea bucal o faringes a v!a airea naeal pa:re .. nte"9r la 

vi• afirea libre. 

3.- Eatetoacopio y eafig90 .. n6 .. tro para vigilancia alate9'tica -

de loe signo vital••• 

~.- Agujas para lnyaccionee intravenoeea y tubos para 1a adlllnie

traci6n intravenaae de aaluci6n de,dextraaa al 5 por%. 

s.- Aguja para cricotirota•!a, calibre 10 6 1myar, pare obatruc ..... · 

ci6naa reapiratariae. 

6.- Jeringas y agujas neceeariae pera aplicac16n de dragea de - -

urgencias. 

7.- Un bloqueo de caucha pare 111arder a un abatulenguae pera prot.!. 

jer la lengua en pacientes con convulcionea. 
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