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INTRODUCCION 

El estndo de shock, es una emergencia, aue en 

cualauier momento, se puede presentar ante el Ciru 

jano Dentista. 

Por lo tanto, esta tésis, dará una orientación 

de cuales deben ser los conocimientos, que todo - 

Odontólogo debe poseer y saber aplicar en caso nece 

sacio a sus pacientes. 

Debido a nue el Cirujano Dentista, está expues 

to, a nue se le presenten situaciones inesperadas - 

dentro del consultorio, y siendo el shock una de NEM 

ellas; he seleccionado este tema, para saber como 

prevenirlo, o en su defecto, controlarlo debidamen 

te, sin exponer al paciente a consecuencias fata-

les. 

En ella describo: su etiología, fisiopatolo-

gía, clasificación, diagnóstico y tratamiento de -

este estado. 
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CAPITULO 1 

BREVE H1bTORIA Y DEFINICION DEL SIJOCK 

Gross en 1872, definió al shock como "un dese-

quilibrio brusco en la maquinaria de la vida". A pesar 

de su aparente simplicidad, esta definición nos dá algu-

na idea de las dificultades que se encuentran al tratar 

de determinar la etiología del shock y la terminología -

correcta a emplear. La reacción del organismo a diferen 

tes estímulos nocivos, puede dar lugar a un cuadro clini 

co nue, durante mis de cien arios ha sido denominado con 

frecuencia, shock. Este término se usa de muchas mane-

ras para significar muchas cosas, y en la actualidad no 

existe ninguna definición precisa que sea universalmen,. 

te aceptada. 

Durante la primera Guerra Mundial, el interés 

por atender mejor a los pacientes en estado de shock, 

por heridas o traumatismos, hizo oue hubiera un aumento 

en los estudios experimentales del tono vascular, per—

meabilidad capilar, reserva alcalina y voldmen sanguíneo. 

Entre el periodo de las do guerras mundiales 

disminuyó el interés a este respecto, sin embargo, se 

estudió la importancia de la histamina como agente tóxi-

co, especialmente en relación con el choque anafildctico. 

1Y e- 	 TrTi 111.0TECA CEli 



Se supo nue ip insuficiencia suprarrenal era factor — 

predisponente que hacia a los pacientes más susceptibles 

R1 shock. 

Durante la segunda Guerra Mundial hubo nuevos—

estímulos para estudiar el shock, se aló mayor importan—

cia al volumen de dopleción, a la infección y a la insu—

ficiencia renal. Con técnicas más avanzadas y conocimien 

tos más amplios, se expresó el mecanismo del shock en -

términos hemodinámicos, nue incluían: presión sanguínea, 

flujo sangdíneo, resistencia y eficacia de la perfusión. 

La aplicación del cateterismo cardíaco abrió una nueva —

fuente de investigación del shock. 

Luego de un pequeño período de calma, después 

de la segunda Guerra Mundial, aumentó el interés por 

valorar el flujo sanguíneo y la integridad funcional de 

diversos órganos y sistemas, y así se efectuaron estu—

dios y experimentos sobre el riepo sanguíneo cerebral, 

pulmonar, hepático y renal, también sobre la circulación 

coronaria. La. importancia de la microcirculación se --

estudió en detalle especialmente en relación a factores 

neurohumorales. El papel de la insuficiencia renal y —

la infección como complicación del shock, fué el tema de 

investigación durante la Guerra de Corea. En 1955 se -

reconoció la importancia del shock bacteriano como enti—

dad independinnte. 
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En el decenio pasado y con el refinamiento do 

técnicas muy avanzadas de cateterismo cardíaco, exámenes 

de la función pulmonar y estudios de depuración renal, — 

es posible hacer medicionea fisiológicas exactas en los 

pacients. Se miden actualmente la presión intra—arte 

riel, el gasto cardíaco, el 

02 y la saturación del CO2' 

putadoras para facilitar el 

de incluyeron como parte de 

pliar la eficacia y alcance  

pYl sanguíneo, la tensión de 

Se han empleado incluso com 

estudio de los pacientes y 

los medios clínicos para am—

de este esfuerzo. 

Di2=ICION 

Shock es la consecuenca de una insuficiencia 

circulatorio aguda, la cual va a traer como resultado, —

una deficiencia en la perfusión. 

Una concepción capaz de integrar todo° los as—

pectos del estado así determinado, es por lo tanto muy —

difícil, debido a nue es un fenómeno muy complejo; y a 
la multiplicidad de factores etiológicos, patogénicos y 

fisiopatoldgicos involucrados. 

La característica fundamental del shock y que 

puede ser considerado como un denominrdor común del Penó 

mono, es la deficiencia aguda y persistente del abaste— 



cimiento de sangre a loo tejilos. 

Todop los tejido~ lel cuerpo sufren simultá—

neamente esta deficiencia circulatorin; y este estado —

de desorden fisiológico, tiene efecto destructivo sobre 

toJos los órganos del cuerpo. 

Los responsables directos Je aue llegue la --

sangre a las células son los capilares; (llamada también 

circulación capilar periférica, o microcirculación, o le 

cho vascular terminal). 

Las formaciones capilares constituyen cerca del 

90% de todo el sistema circulatorio. Debido a esta mag—

nitud y a la responsabilidad directa en el aporte de ox/ 

geno y nutrientes a los células, puede decirse que es --

por insuficiencia del sector microcirculatorio que se 

lleva a cabo el estado de shock. Concluyéndose por lo —

tanto que lo deficiencia en el aprovisionamiento de san—

gre a los tejidos resulta prácticamente de una insufi—

ciencia aguda de la circulación periférica. 

Al tratar de interpretar el shock no nos pode 

rasos limitar a la exposición le los fenómenos que preseas 

ta (circulatorios). Es necesario aclarar el mecanismo 

o mecanismos que producen lo insuficiencia circulatoria. 



Parn nue haya una correcta circulación es 

necesario que exista un equilibrio entresus componentes 

básicos: 	1) eficiente bomba cardíaca 

2) que el volámen sanguíneo circulante sea 

el adecuado. 

3) buen tono vascular. 

Al alterarse cualquiera de estos 3 componentes, 

sobreviene un desequilibrio que lleva al shock. 



CAPITULO 	II 

FISIOPATOLOGIA 

ESTADO ACTUAL úE LA FISIOPATOLOGIA 

Una vez que hay una insuficiencia circulatoria 

aguda resultante de lp falla de cualouiera de los compo—

nentes de la circulpción se efectúa una secuencia de even 

tos hemodinámicos dispuestos en cadena nue constituyen —

el clásico ciclo vicioso en la fisiopatología del shock. 

La insuficiencia circulatoria periférica aguda 

es, por lo tanto, un camino final común, a través del --

cual operan todos los mecanismos básicos del shock. 

El shock es cíclico en su naturaleza y una vez 

que se ha desencadenpdo por alguna falla circulatorin se 

producen una secuencia de eventos, caia !)no afectando --

desfavorablemente al otro. Formándose así un proceso --

patocénico prorreivo, iniciado por una o mns causas con 

deterioro de varios componentes del sistema circulatorio, 

lo cual va a conducir a una perfusión inadecuada de los 

tejidos que termina con una destrucción irreversible de 

la estructura y de lp función celular. 



CICLO 11::...0.iltifil!- ICO 	SHOCI. 

El principal evento del ciclo y que general-

mente es desencadenante, es la disminución del voldmen 

sanguíneo circulante que sucede por causas diversas y --

que, una vez presente determine' una disminución del re--

torno al corazón, y como consecuencia una disminución --

del rendimiento cardiaco. 

Entonces al haber una disminución riel débito - 

cardíaco se produce una reducción de la presión arterial 

y haciendo por lo tanto que entren en acción los mecanis 

mos de compensación, por ejemplo como la liberación de 

catecolaminas (vasopresor) que actdan produciendo vaso--

constricción periférica y sistémica. 

La vasoconstricción es benéfica en un princi-

pio porque ayuda a que se normalice la circulación, si 

es que no perduran lns causas determinantes del shock; 

pero por el contrprio, si estnc causas perduran, la va—

soconstricción es permanente y més intensa por la libera 

ción exauerada y coritInua de aminas vasopresorr,s; dando 

cono consecuencia la reducción del flujo sanguíneo a --

los tejidos con la resultante hipoxintisular. 

Entonces al haber una perfusión inadecuada - 

de los tejidos y la subsecuente hipoxia 	produce un -- 

desorden de la microc irculnción, o sea la insuficiencia 



circulatoria perierica responrabln, 	duda de la re-

ducción del retorno venoso de los tejido:; y obviamente 

una nueva disminución del voldmen sanguíneo circulrnte, 

restableciéndorle así el circulo vicioso del shock. 

CUAJR0 No. 1 

CICLO DEL SHOCK " 

8 

Decrecimiento deleammm+ 

retorno venoso de 

1 	2 
Disminución del~.~.00ecrecimien 

voldmen sangui— 	to del rotor 

los tejidos 
	 neo circulante 	no al corazón 

1 

3 
Insuficiencia 	 Disminución 

circulatoria 	 del débito 

periférica aguda 	 cardíaco 

6 	 5 	 a. 
Iiipoxia tisulargh~~~Vasoconstricciónelm..~Descenso de 

periférica y sis 	la presión 

témica 	 arterial 



.J.%.PL1CAC10:. J-1, CICLO 

1. Hay une 	 voldmen sanguíneo cir-

culante entonces... 

2. Disminuye el volumen sanguíneo (uc llega al co-

razón y ... 

3. El corazón al bombear no lanza una cantidad su-

ficiente de sangre como para irrigar normalmen-

te al organismo y entonces... 

4. Hay un descenso de la presión arterial y viene 

una• • • 

5. Vasoconstricción periférica y sistemática que -

es benéfica en los primeros momentos, pero que 

si dura y es intensa entonces acrrrea la reduc-

ción del flujo sanguíneo y por tanto se crea 

una... 

6. Hipoxia Tisular y además con la perfusión ina-

decuada de los tejidos se crea un desorden de 

la microcirculación o sea una...  

7. Insuficiencln circulatoria periférica aguda que 

va a ser la responsable del... 

8. Decrecimiento del retor.lo venoso de los tejidos 

y obviamente una nueva... 

9. .iisminución del volumen sanguíneo circulante, 

restnbleciéndose el círculo vicioso del shock. 

D1 ciclo Melo() puede ser iniciado por cualquiera 
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de :-11s fases, dependienle natural.nente de su etiología, 

per:, siempre va a seguir el miso trnyeetu y despuets de 

un tiempo variable de evolución sin tratamiento se com—

pleta. 

El proceso va a ser igual en todas las formas 

clínicas del shock y se completa después de un período 

de evolución que va a variar de acuerdo a cada forma WM. 

clínica y su intensidad. 

Si la causa inicial cesa antes de finalizar —

el proceso o se todian medidas precoces, entonces el ci—

clo es interrumpido recuperándose el enfero través —

de sus mecanismos de compensación. La secuencia en la 

integración del ciclo es clara. 

COM)L,RTA.1TO iL LA GlitCULACION 

Para comprf,h'(.r i'ealm(nte el fenómeno del shock, 

es necesario comprender todos los procnsw: rue se llevan 

a cabo a nivel de la microcirculación (circulación Pe--

riférin., o capilar), prra explicaren le drástica reduc--

ción de sarwre nue de allí rctorrn; ya roe estor,  eventos 

de microcirculpción son de vital importnncir. 
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ORGAC1() 	t:iaCYW.Teule 

Ll sistemr circulatorio está constituido por 

tres sectores: 

1) El corazón, oue es la bomba nue impulsa la 

sangre. 

2) Arterins y venas, comenzando desde los gran 

des vasos de la base hasta lns arteriolas 

proximeles y desde las vénulns dinteles, 

hasta las grandes venrs de la base. 

3) Circulación capilar, nue es la red vascular 

responsable de los cambios metabólicos y 

principal eleu,ento de reu,ulación de la per—

fusión de los tejidos. 

ESTRUCTURA UE LA CiiiCULikC2ON CAPIWR 

La circulrción capilar ce compone básicamente 

de lns siguientes estructuras: 

Cr:AiHO Mo. 2 LIMINO111111~1~111=1111~ 

a 	(o distnl) Arteriola proxi:cal 

n) Arteriolrs terminnlPs 18-291 
b) f¿etnrtk:riolpn 12-15)1  

c) Preeapilares 6-10)1. 

d) Cppilrres 8-10)1. 

e) Vdaulns colectores 20-30" 

Vénuln distn1 



12 	/MI 

Pnrn Dtro:-; autore, como por (jerplo Hershey 

tn%bión viene r: sierWo co:1:ponentes de ln microcircula--

ción: peque¿Ins arterins, arteriolps proximales, vénu-

lrs diotoles y pecueans venas. 

Los v-I- os de lp :nicrocirculnción al contra--

rio de lo nue se piensa ertón distribuidos en forma -

precisa en los tejidos. 

La arteriola proximal da origen a la arterio-

le terminal, la cual se rrrnifiea y produce las metarte 

riolas, y éstas a su vez oriLinan un corto segmento de 

confluencia llamado precapilar oue precede al capilar, 

y éste uno vez oue ha efectuado su función, desagua en 

lns vdnulns colectoras y desde allí en las distales. 

Los precapilares poseen fibras musculares li-

sns, nue están dispuestas circularmente, formnmdo los 

esfínteres precapilares, nue son de gran importancia 

pues controlan el flujo de sangre hacia el capilar. 

Las matarteriolas se extienden desde las 

arterioles distales o terminales brota las vénulas 

colectorrs, pa andon irrigar los capilares: o nirvien 

do corno canal (lirecto. 

En el sistema capilar n medi(Ja oue se avan—

za hacia la periferia van disminuyendo el número de - 
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capilpres y músculos lino de lrn pnredes de los va--

sos y entonces olmervn;:or nue en la microcirculoción - 

todos sus componentes no contienen fibras elásticas, 

dependiendo su tonicidad directamente de las fibras -

musculares; lns cuales van escaseando y tornándose - 

dincontinues en la arteriolo teminnl y metarteriola 

para desaparecer e: ln parte dintal de las metarterio- 

las y en los capilnrer oue 

les. 

son meros tubos endotelia-- 

La microcirculnción es la mayor unidad orgá-

nica del cuerpo y representa el 90% de todos los vasos 

del organismo, así nue une. alteración aunnue sea en un 

área reducida puede causar trastornos a toda la econo- 

mía. 

Hershey dice cue todo el volu!r.en sanguíneo de 

un hombre puede estar contenido en la microcirculación 

de su hígado. La distribución capilar es tan amplia - 

que ninguna en.u1a puede estar a 	de 25 6 50.), de un 

capilar. 

Otro elculento de valor fislopatolóf;ico es que 

los enpileres por lo peneral están n un 6 ó 7% del vo-

lumen sanguíneo total. 

PUNCIO;;ALAL,IiTo 	.)i LA CIROULACION CAPILAR 

La circulación capilar tiene una fisiología - 

• 



14 

propia, altamente especialivnda, distinta oor completo 

de la regulncjón y funcionnmiento del corazón; ye nue-

1F, circulación traspasa las nrteriolro proximales, pa-

sa n ser controlada por sustnncips químicas llarnndas -

mediadores vasotrópicos de origen sistémico o local. 

Los de origen sistémico non constrictores nue llegan 

n los tejidos por la sangre. Los de origen local son 

dilatadores producidos por la actividad metabólica de 

millones de células del propio tejido. 

1: 

Son constrictores. 

Llegan a los tejidos 

por In sangre. 

Son dilatadores. 

Son producidos por la 

actividad metabólica 

de millones de célu-

las del propio teji- 

de origen 

sistémico 

de origen 

local 

MEDIADCRES 

VASOTROPICOS 

Cuando 

do. 
k 

hly un desajuste sanguíneo solamente 

una regulaci6n local lo puede hacer volver a la norma-

lidad de acuerdo con las necesidades del tejido en ese 

momento. 

El flujo va a ser controlado por todo el -- 
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siste,na :nicrncirculatorio pera principalmente por 

los eafínterce precapilares nue van a actuar bajo el 

control 	los mediadores vasotrópicos sistémicoa y -- 

locales. 

De tal manera nue aunado les células carecen 

de nutrición, los mediadores vasotrópicos locales (di—

latadores) van a ser liberados por ellas, (se van a —

abrir los esfínteres precapilnres) se van a acumular —

(mediadores vasotrópicoc locales). Siendo en seguida 
transoortados por la sangre con pasaje a la vénula co—
lectora e incorporados a la circulación general. Ya —
que ha  ocurrido lo anterior; entonces pasan a actuar, 

a nivel de los tejidos ya nutridos, los mediadores 

vasotrópicos sistémicos (constrictores) que vienen en 
la sangre que llega por la arteriola, produciendo la 
constricción de los esfínteres precapilares y desvian—

do la sangre que deberia llegar a los capilares a la — 
metarteriola. 

Cono vemos, las varinciones del flujo san--

guineo, son controln1as por un mecanismo preciso de —

contracción o relajación muscular local. 

Con lo anterior podemos apreciar nue el capi—

lar en sí, no posee contractilidad propia y su dilata—

ción va a depender totalmente del tono de los vasos --

que le lleven o drenen sangre, 
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La fine ¡.6n fundnienUa1 del napilPr va a con—

sistir en controlar los intercambios sanguineo-tisula-

res por su permeabilidad ( o sea por permitir el trán- 

sito de sustancias a través de la pared que se lleva a 

cabo por difusión, filtración y absorción). 

Los mediadores vasotrópicoo (sistdmicos y lo 

cales) existen en un gran número (no se conoce 1u ta la 
fecha el número exacto). 

Los conocillos hasta hoy son los siguientes: 

VASOTROPICOS (sistémicos y locales) 

AMINAS: Adrennlina, noradrenalinr, histamina 
serotonina, etc. 

POLIPEPTIDOS: Angiotensina, vasopresinp, 

bradiquinina, etc. 

ENZIj;',S Y P.W.rk;' 	PRGT1:,OLISIS: Enzimas 

lisoscSlicas, proLewas, clobulinas, etc. 

IZTA1301,n(,..; TIJ:"LALC::3: 	Acillo láctico, poli— 

sacáridos, nucledtidos, etc. 

etc. 
	MIGCUANEA: Ferritinn, ricetilconnn, reninr, 

Los factores natorioren son vasoactivos, y J. 
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actúan n nivel e 	vet;turen nue re encuentran en 

las tenainaeiones ni-rviosas de loo vasos, estos recep—

tores responden a estimulos diversos y no clasifican —

en lns siguientes categorís: 

A) 	RE.JJ:PT0iiatJ AT.F,', ( Constrictores) inerva— 

dos por fibras sipáticas vasoc )nstric—

toras, cuyos efectos los media la nora—

drenalina y responden a la adrenalina y 

noradrennlina circulante. 

B) RECI;PTOR:S BETA (Dilatadores) no inerva—

dos, responden a la adrenalina e isupre—

nalina. 

C) RECPTORES GA:::diA (Dilatadores) incrvados 

por fibras simpáticas dilatadoras; su 

mediador es la acetilcolina. 

D) RECLPTOnS POCO J12INI ICS (Producen vaso 

dilatación) y responden a los productos 

del metabolismo celular. 

Lo anterior re cita para subrayar de qud ma—

nera y por qué se afirna que la característica más no—

table de ls microcirculación es su autonomía fisioldzi 

ca, independiente de influencias vasomotoms presentes 

en el resto de la circulación, 
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CO; :PC) . 	'• 	. 'je 	CIRt; 	 ::110Ck. 

Al re, lueire el flujo !.mncutneo on los teji-

dou, re VII n denencrle= la insuficiencia circullto-- 

rin periféric del .7hock. Y una ve:: rue 	hr altera- 

do la fisioloE7in de lo microcireuloción, re va n crear 

un meeaniumo compensatorio del shocl,,, confic.ndo el -

flujo de scnEre a lls annstonosis arteriovenosas (ne--

tarteriolas), yn rue los enf/nteres precnpiD.res van a 

estar cerrador. 

Si la vr. soconstricción perzite la deficien-

Ole de perfusión tisular se neenttla y los tejidos en—

tran en frnnca hipoxin isoudnica. Lstn carencin de 

oxIceno ve. a oblic.ar a lr cllula a trrnsfor“nr cada mo 

ldcula de Flucora por dos de acido l ético, creando así 

un estado de ocidosis. 

Entonces n1 conjuntarse todos lo: factores --

anteriores de hipoxin isoudJlica y acido: i,•; ir micro-- 

circul ción rctiv;. 	nutonomin funcione .1 y h-c,2 ue 

entren en lieción lo: nedindore:: vrsotrópicer locales 

rue son diletadore. 

Al entrar en acción lor le(?irdore; vrsutrópi 

con locnle! van 1‹ producir unp fUlrtnción excesiva del 

capir,r causando un 	do lor miro:: y entonces 



la ranz:rc allí pr- cito no libcra a lo!: tejidor de la 

hipois, por-!ue 	dilriacIón Pr. tan 1-rande que octa- 

no ciretla; creando así un estasis hip6..:ico y por lo 

tanto un secuctro Jr.nEolnso periférico (capilar). - 

e;:taris se va a arrrpv:, r ya que las arteriolrs Y 

vénulr:; van n estar en estr.do 'le vasoconstricción no 

pudiendo ser activadas por los raelindores vnsotróoi--

cos locrion por estar lejnns de su acción (van a es-

tar controladas por 103 factores vasotrópicos sistémi 

cos, que son vnsoconstrictores). 

La constricción arteriolar impide la trans- 

misión 	la presión hidrostática a la circulación ca 

pilar y arryva el estnsis y la coni3tricción venular -

bloquea la salirla de la sangre; entonces la sanare -

pueda aprisionr.da ocasionando que se produzca un au—

mento de la presión intraluminal, y como consecuencia 

una mayor permeabilidad capilar, la cav.1 va a ser res 

ponsable lel paro 	proteinrs plawríticas de la luz 

(le' capilar y también e línuilo intravnscular hacia 

el intersticio donde van a quedar retenidas formando 

un edema iater:.ticial nue va a contribuir a la dismi-

nución (lel retorno venoso .de los tejilos y producien-

do, adelv‹.s, pérdida del valor ancótico de la sangre. 

CONOC1TD3 	 h. LA FISIOPATOLOGIA DEL 
SHOC1 . 
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JurraLe el , jc::arr '.lo 	hoc 	-e llevan 

a cabo los . 	trartirnos, al .,,pon de los cu- 

Rdn no h'.11'9ido esclarucidn.; 

n) Au.Tlenfa 1- virco-idad snnculne, ya que 

cuando se sucede el est::do le shoc::, el flujo snnrni-

neo en esta zona-  es rarlr lento, rior 1 vs1-.oconstricción 

entonces hay paso de plasma hacia el intersticio; pe-

ro además el aumente de viscocidad ta:abién r'e debe a 

la aglutinación de hewl.fies, haciendo cue se atraigan 

mutuamente. Trayendo coao consecuencia que al haber 

aglutindo celulares se for:71a. un espesar iento sangui 

neo, y por lo tanto, disminuya el poder de perfusión 

de los tejidos. 

b) Vaos a observar una lentitud circilato 

ria que va a oer consecuencia de la aglutinación y --

agregado de hematies con el consecuente aumento de la 

viscocidad sanFulnen. 

c) 	intersticial 	rltudo del pa 

so de líruido 	 el esp-cio intersti 

cin.1 y su retención et, éste por 1- nre ene j:?, de molé-

culas protélcan oriunda de la .arare. 

'1) Al existir -noxia prolongada o muerte -

celular, se va a ro,per la mei:lbrann. liosóuica 
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rmilo 	cuHo ¥¥,n.c licosóc:icas y és 

t.t!: 	PetL-r :obre 1:, s 9roteinnL y polisacáridos 

del riel ,o y iel citoplasa, desenerlenando ::31 una 

autólisis celul!,r; éstr destrucción interna de la cé-

1u1n. repPrcute después sobre in propia membrana, y --

posteriormente a las célulns vecinris, la destrucción 

celulnr en ca:!ena está considerada cono una de las 
••• 

cau2as principales le pro,:reso e irroversibilidad 

del shock. 

e) Ausento de coaGule.bilidad es otro de los 

hechor ?.ue e han observado durante el shock. 

La cor.zulrción durante el shock es bifásica: 

en la primerr o fase ma:,!or se ob¿:erva hipercoagulabi—

lidad y en ln segunda o fase menor se mr,nifiesta la — 

hipocongulabilidad. 



CiWIT'JLO 111 

hTIOPTC, LO,',1A Y CLA'Ji!LJP.CION 

La correcta función cardiow,nculJr se ve al 

ternda eta el e2tndo de shock; en condiciones flor:ardes, 

debe existir una armonln entre micro y macrocircula--

ción; la macroeirculación depende del retorno venoso, 

rendimiento cardiaco y de la presión arterial; la mi-

crocircolnción: flujo cadí co, presión arterial y --

resistencia periférica; as/ es que, el aumento de la 

prerAóri, ocasiona vasoconntricci6n en caso de hipoten 

sión moderada; y con menor resistencla periférica la 

aumenta. 

Cono el shock resulta de un gasto cardiaco 

inadecuado, todo factor que pueda disminuIr el gasto 

cardiaco es suceptible de causarle. ' ton diferentes 

fnetores se pueden ncruper en do:-  rranler enteorirs: 

1. Los (.ou diminuyen la cnpacidad del co-

rreón p-ra impulsar lr aarwre. 

2. Lol, clue tienden r dirlinulr el retorno - 

venoso. 	Veri2s son lrn condicionen patológicas de-- 

terminantes del shock y diferentes los mecanismos a -

los que puede imputarse su producción. 
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Entre los principales agentes etioldEicos 

del .n rock teneuos los sirruientes: quemaduras, trauma—

tismos, deshidrataciones, trastornos cardiacos, resis 

tencia perifdrica, infecciones, reacciones anafilácti 

cas severas, operaciones euirdrgicus prolongadas y --

sumamente dolorosas, trastornos en el sistema nervio—
so, trastornos metabólicos y factores respiratorios. 

Como consecuencia de esta multiplicidad de 

agentes causales existen diversas formas clínicas o 

etiopato7dnicas del shock, entre las mós conocidas y 

para su estudio tenernos la siguiente clasificación: 

CLASIFIjACION DEL r.STADO J SHOCK 

1. Shock annfiláctico 

2. Shock bacteriano 

3. Shock cardiordnico 

4. Shock hipovoldmico 

5. Shock mixto 

6. Shock neurop.dnico 

7. Shock porhipersensibilidad 

8. ShocL por insuficiencia endócrina 

9. Shock por insuficiencia funcional vascular 

10. Shock por obstáculo circulatorio 

11. Shock progresivo 



12. Ghock traum:', tico 

13. Jhocé srlptico 

3HOCi Al:A1?IW5CT1C0 

3e del:arrolla en poco:-: segundos, minutos o - 

haat:- nlrun.s horas despué del contacto con el alérge 

no, si el ntnque es rápido la muerte ocurre por coláD 

so circulatorio y respiratorio, sin dar tiempo a esta 

blecer algún tratamiento de emergencia. la reacción 

antieno anticuerpo libera grandes cantidades de his-

tamina, la cual tiene efectos vasodilatadores. 

Los signos y sintomrs típicos de la anafila 

xia afecten primero a la piel en forma de erite:qa di-

fuso, con una sensación de calor, desarrollo de urti-

caria generalizada y por último la aparición de difi-

cultad respiratoria grave y progresiva causada por --

broncoespnsmo, edeua laringe°. 

Ade 	ie lor 	11.;, 	evitr. ln hi- 

po la virilndo muy de cerca la perraenbililad de las 

vf:-s nerer.. Ln co de edulla 	(a‘ave, tene-- 

:.os que h-cer intirbLción trzlouen1 o traqueotomln. 

Sl IOCK 

un tipo de shuel  muy frecuente causado -- 
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por infeccit5n te la corrieriLe sanculne, por bz,cterins 

cnt¿ricn:: Eramm nerativas; 	preventn con mnyor fre- 

cuencia en ancinnos con infecciones genitourinarias, 

o bien en complicaciones de colecintitis y abortos 1•••••••• 

épticos. 

Actualmente se ntribuye a ln noción nociva 

en los vrros sanguíneos de endotoinns liberairs por 

la pared celulnr de la bacteria grama negptivr; hay - 

dencenso de 1^ presión arterinl y reducción del flujo 

sanEulneo. 

SHOCK CAR3IUG6:iICO 

Ls acuel en que la insuficiencia circulato-

ria es desencadennda y mantenida por una deficiencia 

aFuda de bombeo cardíaco, en este tipo hemodinámico se 

verifica la acentuada depresión del rendimiento car--

dinco nue inicirt o agrava el ciclo fisiopatolkico --

del shock. Este tino (1c shock se divide en dos: a) 

osando tiene lesiones orgrftnicas o funciona-

les:. b) Jecuniario: por el deterioro funcional del 

corazi3n, nrovocado por e:7tados patolóFicou de otros 

a'n rato O sisteans. 

Causns krimarir2 del Shock Cardiog¿nico: 

1) Infarto dol miocardio: 
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Jeueniieno !Se 	inten.' Ldr'il y rrnvedryl 

de dlAc. 

2) Falla miocárdica 

Cuando ocurre sl5bito agrnvani(.nto en la-

deficiencia contráctil del miocar,:tio previamente debi 

litndo o no, nue se evidencia principalmente a travds 
del edema pul -:lonr agudo. 

3) Arritmias: 

Jepenie mucho del ritmo rec.ulr 	mio 

cardio, alteraciones en sístole pueden acarrear un 
~IP 

shock, y no rolo fibrilnciones y tacuicanlin, sino 

bloqueos totales o parciales. Ls un factor aEravante 

y de mal pronóstico. 

4) Uectrocucidn: 

Hay una violenta carga eléctrica que 
paraliza o torna ineficinnten las contracciones cnr- 
dlacr.s. 

5) kiocnrditi:.: 

CoLipr,1:ncten 	trl for,n 1-n fihrns cnr 
dic:c, (;ue 	n un shock cardiog¿nicy croe. 

Causnu 	 Shock Cardiogénico: 

1) Imuficieacin recpirrtorin: 

• 



Ls 	'e nnturzlen clínica, ce pre 

sentn Lipoxin y ce tertnca el ertado de mal asmdtico. 

2) Fipoxia: 

Por lesionLs trnusizItions cobre el apa—

rato repirntorio, como frncturns del erternón y cos—

tillns. 

3) ?)e presión de los centros n(!rviosos, res 

piratorios o circolntoriosl 

Provccrrin por trnumntismos encefolocra—

neanos, acciones yasculrres cerebrales y por medica--

mentlx. 

4) Intoxicaciones: 

Por productor oulmicor o drouns depreso 

ros cardíacas. 

5) Disturbios electrollticos: 

Deprrnen pl corvzón. 

6) Acidoris: 

Al prenef,tnrle insuficiencia rc.spirrto—

rin el ph de lu sangre se mantiene bajo, es decir, 

dcido por una deficicncia ihetnbólica. 

7) Crisis tiroides. aguda: 

Intoxicación tirox/nica aguda. 
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SHOCL HIPOVen_ICO 

Co7go,ln convecuereja 	ln reducción :,e1 vo 

Unen snn'ulneo. hl eruilibrio circul•.torio er: roto 

n1 disminuIr el voldmen snnEu/neo, -ue ze nace insu--

ficiente pnrn suplir ndecundnmerte lo teji'leli de la 

econo/a. Al :ismo tiempo se desrrrolla una acentua-

da actividad ndrendrcica como tentntivr de compensa—

ción, la dis:linución riel rendinientz) cardíaco y la 

presión nrterinl, motivriCla por lr reducción brusca 

del volumen snncuíneo. 

La vole:nla noriunl reprez:enta un 7% delpeso 

corporal, si tenemos un individuo de 65 ke y pierde - 

1500 ml. de srncre, plasma o líauido extracelulrr, que 

aproximan un 30% del vold7nen snneuíneo circulrnte to-

tal; será probable el desencadenamiento nmplio riel --

shock hipovol&nico (la heniorrágin dentaria representa 

un 0.07% del 	en p7enern1). 

Con7tituyendo un import-nte fnetor determi- 

nante del nhee'r- 	encontrrylou, ln n(5rlidn del 

pl;,s 	por vol' (.n nue reorez.en n, por su comporición 

protelaien y propic, ir.del ossaótiel. r y he'::odim5micrs. 

Otro factor er 	p¿riidn de líquido extrncelulnr -- 

hncin el eAcrior coino lo:' reo ultru;or 	vc5Tito 'T — 

diarre:, cox.o por eje:..plo, ir GeEhidrntición. 
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'31-10O1 liJÁTO 

Es anuel en el cual, se rsocian ln hipovo—

lémie y la insuficiencia funcional vrrculrr, en su --

producción y desenvolvimiento. Aún nue se permiten —

otras erocircionne en este grupo, en realidad todos 

los tipos de shock se encaminan en una hemodinlImica 

mixta. Esto no ouiere decir rue todos los shocks son 

mixtos, pero se consideren como teles a los nue prima 

riamente se unen y, e. los nue tienen producción y de—

sarrollo conjugado de hipovoldmin e insuficiencia fun 

cionn1 tales corno: 

a) Pecrertitis aguda 

b) Oclusiones intestinnlee 

c) Entercolitis purulenta 

d) Carencirs endócrines agudas 

e) Peritonitis 

f) Hernias estrangulades complicadas 

g) Supuruciones externas extensas 

h) Insuficiencia suprarrenales agudas 

i) Flemón orino so 

j) Crisiu diabóticr aguda 

k) fleumooatíns agudas inflmintorirs 

1) lnuuficiencia renal aguda. 
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NEUitOGICu 

La alteración de ir función nerviosa por --

corte transveral de la mi dula espinal puede rcompa--

ara* e un profundo descenso 'le la presión arterial y 

puede presentar caracteres cl/nic-c de shock como con 
recuencir de depresión vrsomotora. El shock neurogé-

nico es un colapso motor, sin embrrgo, la insuficien-

cir circulatoria no proviene de la pérdida del tono -

arterial o arteriolar, sino de lr desproporción entre 

el voljmen circul-torio y la capacidad vreculrr. El 

vo1S -.ere intrrverc.)1nr es no=a1, pero el tamafío de -
lecho vrscul-r sobre todo el venoso aumenta notable--

mente, por lo tant,) el vol(5J3en normal contenido en el 

leco vnscular es insuficiente gira mr.ntener el rotor 
no venoso. 

Causas psicológicas suelen desenca:ienrr sin 

copes o dermryos, «un-ue en ocrrionl.s sic-pe a un trau 
mr-Li:»1D o 	la exporición de eleva-ns temperr-tur!'s -- 

rr:11)¡en,-1, 

:;Hl?.,, PC:? 

;je ?re.r 	freeuentemen-ce en el consultorio 

dental, rf te pueje , iinjmorticrrse f'cilehte, ya nue 

ve :)rl.:. entr en forma nlérrica pero se ,!esconoce su me 

c-nirmo. 



31 

Ln hiptrensibiLUad e2 el nuuento de ln res 

puerta finiald¿ica por 1- :-.ecidn prcvir de una surtan 

cin ant/p:enc,. 

Ev:intea don tinor , c reacción por hiper3en-

sib11ida7l  los corlen se bn-an en la awJeacia o falta 

de anticnernon circul2ntc.r y t,Imllión lel intervalo de 

tiempo entre la exposición n1 antlteno y al comienzo 

de ln reacción. 

SIIOCI: POR INSUFICIENCIA E;; ':0 

Las alteraciones intennas por 12 actividad 

enlócrina .7e pueden manifestar por lr aparición cll-

nicr del shock; en ellas re incluyen anomalíns endd-

crinas prim-rias y recun'aris, en epecial la de la 

hipófisis, corteza suprarrenal y tiroides. El eomdn 

denominador de esta forma de shock, es le insuficien-

cia del metabolis:no celular, auwue el defecto metabd 

lico especifico de diversas endocrinopatins puede ser 

de otro orden. 

La 	 ic 	adrenal puede prwrocr - 

shocl: en el pacien! e dental especial-lente ni se en-

cuentra nomr.tilo n una ritlacidn de -ran tensión. 

clónduiHn sunrnrrenales están for.:ladas por la cor 

te za y la módulr, la aullula produce adrenalina y no-

radrenolila y la corteza vori-s hormonas llamrdas 

esteroides, de 	cuales existen mós de treinta, pero 
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lie:,  son 	: 	ir vitH. 	inr 	ln. - 

nldorteronn u el cortirol; 1,1 prlrlere. re yzla la eliml 

nnci4n de no7lio por cl riiión y sin é::.ta el coergo .1~11,  •••• 

pierde sodio, cloruro, bicarbonato y nsun a través de 

loar rifiones. El vold.nen cie sanr:re circulante 'licninu 

ye, el Ea:-;to card/co dis:ninuye 	se precenta acido-- 

sis metnbólica y la per2onn entre en vtn.-1...) de shock. 

El certisol llamado tr:;bién ilidrocortizona,' 

regula el metabolis.u) le los eirbohidratoL l  proteínas 

y jrasar; además sin esta hormona un individuo no oue 

de resistir .nversos tipos de tensión firica o mental. 

SHOC:. P0:1 

el resultndo de disturbios de vasomoción 

capilrr o sistémica, en este tipo de shock el corazón 

y volemia peralanecen noruales pero existe insuficien-

cia circulatoria por constituirse un tono vw:culnr --

inndecondo. 

boto:_ :1 	aln9ieren -111yor 

nivel 'IP 	circ::nei6n cn.p11-.1- dchiaJ n su ffiarnitud 

Y Pr'rticip: cIón 	en 1- niltriel6n tim:1 r. 	Li 

,!tst, irbiJ del to.lo v-rcol,'r puede derenvolverre por 

den 'neennis:,os: 

n) 	l or vn:oplejin (vsodilat:,ción priranria 

e intensa) 

b) Por v.,nocenf-tricción excesiva y perric- 

tente. 
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M.O 

En la mo.:allitad vasopléjica, in causa de la 

ctrculntori es ir disparidad catre in—

capacidad numentadn ''el lecho vascular y el volúmen 

sanf7uíneo circulrnte. 	La vnlyodilatación súbita e in 
tensa nue se instala primeramente por la influencia — 

directa del agente eiológico, por vía neurogénica o 

humoral (producción repentina y violenta de sustancias 

vasotrópicns dilatadoras) priva la circulación de la 

indispensable resistencia periférica arteriolar y --

del control tónico del esfínter precapilrr, permitien 

do la inundación del lecho capilar donde la sangre --
permanece innctivr en estasis. Esta 2e produce por—

que la microcirculación pierde su vasomoción, la fal—
ta de resistencia periférica impide le formación de 

la presión hidrostática nece2ari1. para lp movilización 
saneuínea. 

La presencia de sangre en éstas condiciones 

resulta inútil cara la nutrición de los tejidos por —

la fr, lta de renovación (estasis hipóxica). 

SHOCi Po OBjTMJIiii0 Cldj:LATORIO 

Es el resultpdo del bloqueo en el retorno —

de la circulación al corazón, en algunos tipos de 

shock es común la disminución del retorno venoso, 

ónicamente serán incluídos los casos en nue el corazón 

volémin y tono vt,scular estén íntegros, pero existe — 



34 

una nítida disminución del dóbito cardi-co por decrecí 

miento primario del retorno al corazón provocado por 

una obstrucción mecánica. de la circulación. Este tipo 

de shock se conoce también como tromboembólico; sien-

do para alzanos autores errónea, prEwnentando su cau-

sa del shock por accidente. La presente denominación 

concuerda más con su eioloEia múltiple, ya aue el in-

conveniente al retorno sanEuineo al corazón puede re- 
sultar de: 

a) Embolia pulmonar 

Obstrucción de la arteria pulmonar, dis 

minuyendo el flujo al pulmón y subsecuente retorno 
por las venas pulmonares. 

b) Taponamiento cardiaco 

Cuando el hemipericardio impide la dila 

tación de lvn aurículas, tapona al corazón y dsto su-

cede cuando alcanza un voldnen n.iniente para imne-- 
dirlo. 

e) ce:V-- 1 . cida intravr::col:.r 

::icro o -::acrotrombo: 	ar:wlas ubicrdas 

en otriu-,  reí:iones, 	de 1r pulinon-r pueden crear 

una disminución del retorno al corazón. 

d) Obstrucción de las venus CUIVRS 

Por tnnaradoren mal colocadw durante - 

actos quirdr(71cou o par twiore de evolución rápida. 
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e) Prciones e.lternPr cobre lP pared del tó 
rrt, 	 nor el uro de pulmotores, pulmo-- 
nes de acero. 

'311(,C, Picorri{,i1V0 

Cuando la presión arteripl disminuye lo su-

ficic,nto, no fluye br'.stante sanare por iris arterias -

coronarias parn suministrar oxiceno y nutrición ade-- 

cuadn vl -Idsculo cardiaco. 	Lsto debilita al corazón 

y el casto cr.rclínco disminuye ajn ads, as./ las cosas 
se desarrollan en un ciclo positivo de retroalimenta- 
ción 	el cue el shock se hace cada vez mLfs grave. 

En fJec:undo t¿naino, en el centro vasomotor 

del cerebro cue controla la constricción de los vasos, 

se deprimo y los vaxos soncuinoos comienzan a dilatar 

se nuevamente, disminuyeno el retorno venoso hacia 

el corazón. 

f,r1 tercer tf.tr.,ino, la presión arterial baja 

c1(. co, rt::ultmlo unr, ii,suficiencia de oxlreno y nutri 

entes haci ,- 	arteri:is y venas de menor tamaao. Co 
o resultrdo son lada~ y re dilatan lo que permite 
ue ls :narro 1.e acumule o ce concentre, ademó.° de es 

tor trur fectorel: (Liste un aur.tonto de permenbilidad 
- uo penaite el estancaliento de plasma en los 
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tejidos y la liberación de tinHs o sust-ncis tózi-

cas por los tejidos leriow.-!no, nue causs..1 aurl más di 

latación de los vasos samuineoo. 

Despuós de que el shocl: haya prolTesado has 

ta determinada etapa y se hayan producido los hechos 

descritos, la transfusión o cualouier tipo de trr_ta-

miento es incapaz de salvar la viJa n1 naciente, por 

lo tanto se llamará irreverldble. Quizás el factor - 

más danino en el shock, es 1• capacidad de transporte 
de oxígeno disw.inuída hacia los tejiqw,, 	es princi- 

palmente la falta de oxiceno lo que conluce a los da-

nos al corazón y a los vasos sanguíneos. 

SHOW:. TaAMAT1C0 

Se preenta cuPndo una persone es 	 h-' 

gravemente, estas lesiones danan tal canti¿!ad de teji 

do que el plasma sanruíneo srie de los capilares daaa 

doc 	1o: tejilos y la cantHsd restante no puede 
ser .i .nclente pnrs efectuar cl retorno r( corazón. 
Ltro poi ivo iel rhoc:: 	 !;,1",  c!-  el do- 
lor, (ste pue'!e alectar al ecatro 	.otor .fel cere- 
bro .)e. 	 -ano- lonn,,ulneos, 

el efecto del dolor pue e .er la dilatnción de lo:-

vnnos can ;..leeos que dó corno resultado el dewinyo o 

el siiocL. 
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Uno :e los pri¡Aeros ::/nto:r.s en ir,  debili- 

I eztremn do los mtInculor y fati - n urofunde con cual 

nuier efuerzo; el secundo es -ue ln temperaturn cor-

porn1 cne , si lp perrom. es  exPuestr :mol mínimo frío; 

tercero, ln monte de la persona pierde agudeza, puede 

parecer nue estrl dormida, y ene en un ectndo de som-

nolei ci:. del cual no puede ser despertado; cuarto, al 

caer la. presión arterial lo s.Ificiente, lon riñones 

dejen de funcionar y pueden dañnrse al gr.,do de c, ue 

la persona muere de uremin, euw7ue se recupere del 

SHOW. 3:.:FTIJU 

Este en debido a unr insuficiinejp circula-

toria producida por bacteremip, brcilos entéricos 

grnum-negativos, ocasionando aumento de la resisten--

cie vascular periférica, encharcamiento de la sangre 

en le microcirculeción, anoxin tisuler y disminución 

del voll5'.1en wrdInco. 

Se infección gramm-po 

nitiva j  puede pre:ent7r, hipotensión, wsodiletnción 

perifdfica y u.nto enrdlIco normal, 11nmedo shock ca-

liente, re eorrire eDn 1/fluidos y antibióticos apro—

piado:: 

Ll fenóluno vrso-activo probablemente no se 



deba. n lr bacterwi:-, sino 	relación con la 

liberacAn de enotoxinr.z. n lE circulrojón. 

"1;,n consideraciones ¿:enerales, ls endotoxina 

ejerce sun principnles erector en los peaueLo: vasos 

.sanguíneos con inerv-cionec siliplItican; la toxina --

provoca erprnmo arteriolnr y venoso intenso, inmovili 

nación de la ssncre en capilares pululonrres, espldni-

cos y renales. Aparece acidosis local y se promueve 

la relajación del esfínter arteriolar y venoso inten-
so. Existen defectos de congulrcidn en este shock, - 

hny una deficienciF. de varios frctorrs (le In congula-
ción, debido r fue la coagulación intravasculor dise-

minada hace uso de entoe. factores, por lo común no - 

hay hemorragin clínica, lo rn's importruite (le la corgu 
lación diseminada es la aparición de trombos capilares 
en partcular en el pulmón, a menos rue haya hemorrn-
gia coagulopatía no requiere tratarriento de shock. 

Probnblemente lr perfusión insuficiente de los capilr 
res renole nen 1,  caurn de ln olirurin 	se preven 
ta teEg fornno en el shock, si ln 	rennl oer7,9- 
nece inr:oficiente e pro,  x.e necrosis tubulrr 

Los e..tu, lios de 1' borntorio vrrIan mucho en lon datos 
del shock sdptico, depen, le 	nínrore o de su estado. 

voldmen do eritrocito P menudo se en--

ouentrr olcv:,lo y cre por debajo le le norm,l, r medi 
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da nue se corri;-e el déficit del volt5s.es, comunmente 

se encuentran leucocitos de 15,000 a 30,000, sin em—

bargo su recuento puede ser nonas1 y en algunos pa--

cientos se produce leucopenia. 

La cuenta de plasuetas est1', disminuida, y 

hmy una gran variedad de iefectos en los factores de 

ls ccagulación; n1 ser anElizada la orina no se advier 

ten anormalidades especificas, el nitrógeno de urea —

sanguínea y la creatinina están elevados y la depura—

ción está reducida. 

Los patrones electrolíticos varían, pero hay 

una tersiencia a la hiponstremia j a la hipocloremia, 

el potasio del suero suele ser elevado, bajo o normal, 

la concentración de bicarbonato es baja y el lactoso 

de la, sangre esta' elevado. Sn el electrocardiograma 

por lo regular no muestra depresión del segmento ST, 

inversión de lus ondas T y aparece una gran variedad 

de rítilos nue pueden sugerir eouivocadamente el diag—

nóstico de un infarto nl miocardio. En el shock por 

sramm—nesstivos, sin tratamiento, los hemocultivon — 

ociinlan los gérmenes patógenos causantes, pero a menu 

do la bacteremis es intersitente y los hemocultivos 

pueden salir nesativos. 



CAPIT''LC' 	IV 

JiM;Uw.-', T!JO 

bs nuy frlcil el ilingnóstico 	 cuando 

el sIndrom 	preent, . en tolo -u plenit.W. 

shoc es e:-dnentente un fenó:neno evolu-

tivo y enn propiedad e...iEe L nveril acióc de toos —
sus er,d;p1lols o rp.:Ier, heoUnninicp. Un- observr2ción - 

connt,'nte er 	 para el reconocimicnto 

der:de lor er•tadlos inici:le2 	nntiles hasta 1Pc fg- 

sec de cdrreccidn de 1P homermtasis o la indeser3ble ru 

ta hmcia lp. irreversibilidgd. La rixinr. atención debe 

ser díspenn0.:1n, pr.rg lo identificación del tipo 	dis 

turbLo 	 pri,norliP11  le nlw c;.mbios y de la 

existencia concomitante de don o 	tinos de altera— 

ciones he:11o1inmicvn. 

A nuertro 	 brl.r..co (le 

un 1,•.-en .ii ,y7n6stico-nrIcocidn,i ; .)recl:-.- irín- ti 	en 

la ter.póotLe-! 	 ,:yliegci.c;n, no pnra 

el nirinl 	,,urlóntico, sino e' r- lo nue jet:;{- 	:11;c%10 

Tiás importnh 	el linmStico del ti») odis— 

turbio 	, c 	pr 	en el :tio!.:;( tito con cgrt.cte 

r1;,tien.:. 'e prior-:-1, 	ól depende tolo lo moderno 
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: !I • 11') 
	lifert- tipos de 

tr-t!.minto ne a-)licpa ;11 P..-tudío heo.111.-,e0 en 

re encnontrr el ppen!,e. 

Ll prbloma.c di-rn3 - tic- on 	7hock, por 

lo -bulto, se nns pr)arece br,:o 	aspecto.:: el lel -- 

diaGnóstien de shocl; (Eener-lt.JfntH fácil y 1,1,-nple) Y  -

el del tipo de disturbio beu.'.1nric -, existente (más - 

importrnto y útil). Para la total obtención de ambos, 

Ir ser:'¡iologla ofrece siEnos 	clásic.)s, unidos 

A i -  aplicación de procediwientas técnicos especiales, 

adaptados a ese objetivo. El laboratorio pre7ta. tam—

bién nn valioso :Juxilio, pues revela, a trPvés del aná 

lisis de sanzTe, lrs alterrcioner biofisicocuímicas --

f-ne en /1 se operan. 

Para poder reali2;ar un dinFn&tico acertado 

en la presencia de cualrnior tipo de shock debemos ba-

sarnos en los sirnAientes datos: 

1) Histori:' Clínica 

2) Cuadro Clínico 

3) SiGno:-1 y Síntomas 

4) Exá:.,enes de Laboratorio 

Ll cirljano dentista deberá conocer el este-

do físico y vnental .1e sur pacientes y aprenderá a ob—

servar euidrdosimente cunlquier cambio nue se presente. 
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aen11-,iar' un- cuilfoi.a 1. ii.;torh. clínica Je- 

ter- ,innndo el pulso 	ir. pre . Ión Rrterirl. 

Recurrir r anrl.lisic Je lbor::,torin prrs que 

el dir.D1&:tico r,lea resfirn! lo. Por lo general cuando 

un pacientc! soíre un ert1).e de 2;10C1-  en el consultorio, 

el dentistr sello 	obrervar lor ni3noc y deber ll sc 

toar H.pidnmente, por lo que es su obligación tener 

los conociLliento del tratamiento. 

L1STu.11A 

Nombre 	Domicilio 	Ciudad 	Edo. 

Teléfono 	 Ldad 	 Sexo 	OcupRción 

Ldo. Civil 	Nombre lel Lédico 	Tel. del W 

dice 

Si urte 1 contesta este interrorotorio por -

otra perconR ¿Qué nnrentecto tien:• con ella? Estudio 

	  Recomel,iin por 	 

1:ido. de enlod 	paircr, tíos, her 

1.,ano e hijo3; 	fnllecido ale'. no explicar lr cau-

sa. 
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P-IL;ONALLS PATULOGICOS: 

Luéticos, flmicos, diatésicos, neoplásicos, 

alérgicos, congénitos, enfermedades de la niñez, como 

fué el curso de su embarazo, transfusiones,. traumas, 

mutilaciones. 

ANUCTI3 PERS02:AL.LS NO PATULCGICCS: 

Estado Civil 	 Ocupación 	 

ALITACION: 

Calidad 	Cantidad 	 

HIGILNE PLLISOAL: 

Daño 	 Cambio de ropa 	 Escola 

ridad 	 Alcoholismo 	 Tabaquismo 

INIMIZACIONLS: 

Polio, triple (tétanos-difteria-tosferina), tubercu-

losis (BCG), virueln, tifoidea. 

HABITACION: 

Ventilación, número de personas que la habi-

tan, distribución de las mismrs, número de cuartos, — 
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drenaje, iluminación. 

HAB1TOS Y CUTLDRES 

PADECILILNTO ACTUAL: 

Sitio del padecimiento, manifestaciones, fe-

cha de iniciación, desarrollo y evolución hasta el mo-

mento actual, características actuales: intensidad, du 

ración, extensión, periodicidad, exacervaciones, remi-

siones, y si limita alguna función. 

EXPLORACION FISICA: 

Extremidad Cefálica: normoclfalo, dolicocéfa-

lo, braquicéfalo, microcefalia, macrocefalia, movimien 

tos anormales, palpación. 

EXPLuRACION JE CARA: 

Forma: simétrica o asimétrica; Perfil: eón-

cavo, convexo, normal. 

E,PLORikClOP JEL ROSTRO: 

Frente, cejas, región oculo-palpebral, nasal, 

labial, mentonianr, rnareterina, auriculares y las re- 
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giones profundas, fosas nnsalcs y boca. 

.JLL CULLLO: 

Lstado de la superficie, consistencia, sensi 

bilidnd dolorosa en elementos anatómicos: ganglios — 

linfáticos, glándula—pardtida, submaxilar, sublingual, 

tiroides, arterias carótidas, venl)s yugulares, mdscu--

los, articulación temporo—mandibular, maxilar y mandí—

bula. 

ASPLOTO GEN.,RAL iLL PACILNTL: 

Edad aparente, talla o estatura, constitución 

actitud, marcha, movimientos generales, movimientos y 

anormales, ruidos. 

SIGL‘03 VITALnS: 

Presión arterial (cifra promedio en el adulto 

sintólica 120 a 140nun. de Hg. distólica 70 a 80 mm de 

Hg.). 

Pulso normnl: niños 100 a 110 x min. adul—

tos 70 a 80 x min. Ancianos 85 a 90 x min., respira—

ciones 20 por min. Temperatura: cifra promedio 36 6 - 
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35.8, máxima 36.9 a 370  . 

K130, OBSRVACIOI,LS 	111.:CON1):1.1)0S 

BUCAL: 

Labios, región yngal, paladar, velo del pa-

ladar, piso de la boca, lengua, ganglios linfáticos, 

glándulas salivales, región gingival, articulación --

temporo-mandibular, oclusión, mandíbula, higiene bucal, 

estudio Rx. 

PI-ZAS )Li;TALLS: 

Caries, alteraciones palpares, alteraciones 

dentarias, restauraciones, dientes primarios, raíces 

dentarips, dientes ausentes, movilidad, prótesis fi-

jas, prótesis ret:,oviblec, percusión horizontal y ver-

tical. 

APil.ui.2()¿ Y 

APAaAl, 

Disfngin, polifarn, rectorragír, anorexia, 

hematemesis, diprrens, hiporexin, dolor estomacal, ex-

treftimiento, secresión salival, vómito, características 
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de las evacu.cione2 intestinales: color, olor , fre-

cuencia, cantidad, consistencia, presencia de elemen-

tos extravíos, parásitos, alimentos sin digerir, moco, 

sangre, pus. 

APARATO ..-WJPIIITORIO: 

Tos, duración predominio, productiva, ciano-

sante, heraztizante, epistaxis, disnea, ortopnea, disfo 

nia, cianosis. 

APARATO CLICULATORIO: 

Precordialgia, lipotimia, cianosis, disnea, 

sincope, lesión congénita, edema, sincope local, fie-

bre reumática, hipertensión, colapso, hipotensión, Ola 

shock. 

APARATO GENITAL: 

Kenrrquin, menopnusin, metrorragias, leuco--

rrea, embarazo, enfermedades venéreas, sífilis, gono--

rrea, linforranulomp venéreo. 

APAnTO nnARIO: 

olijurip, anurin, disuria, piuria, 

hematurir, incontinencia. 



48 

Hiperestwl- in, hipoertesia, anestesia, alEias, 

vista, oído, tacto, olfato, oligofrenip, hiperquinesia, 

depresión, angustia, parrIlisis, gusto, insomnio, desma 

yos, memoria, irritabilidad. 

APARATO MÚSCULO ESQUELETICO: 

Artritis, mialgias, artralgias, parálisis, 

petequias, atrofias, calambres, limitación de movimien 

tos, deformaciones musculares, eqrimosis, inflación cu 

tánea, o en algunr muco::a l  .irritación cutánea o en al-

guna mucosa, manifestaciones alérgicas, folículo pilo-

so, glándulas sudoríparas. 

SISTUA LhJUCRINO: 

Polidipsia, polifagia, acromegalia, inani-

ción, enanismo, exoftalmos, aprtla, cefalea, fotofo-

bin, retraso mental, habln defectuosa, viriliwto en la 

mujer, nutertad pree0;:. 

ATIW. Y LnPATICO: 

Sangrrdo persistente, anemia, telpo de san-

grado, tif, 70 de protrombina, Rh, cicatrización, aduno 

patín, tie:_po de col.czulación, grupo sanguíneo. 
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MEI 

Que se hayan realizado al paciente con anterio 

ridrd, por el mismo padecimiento o alguna otra causa. 

VzRAPLUT1CA 

Medicamentos que toma actualmente el pacien-

te dósis y duración. 

OBSLRVACIOPLS: 

Resámen del exclmen, exámenes de laboratorio 

recomendados y resultado. Diagnóstico, plan de trata-

miento, costo, fecha, firmas del cirujano dentista y -

del paciente. 

CUI-LDRO CLINICO: 

1. Hipotensión arterial 

2. Pulso rápido y débil 

3. Tacuicardir 

4. Sudoración fria de la piel, piloerec-

ción frecuente. 

5. Aumento generalizado de la actividad sim 

pática, que se manifiesta por palidez. 

6. Obnubilación mental de intensidad varia-

ble. 



7. Oliguria o Anuria 	lp vasocons-

tricción visceral nue compromete a los 

'riñones. 

8. Colapso de las ;n'andes venas, especial-

mente en el cuello y brazos. 

9. Disminución pronunciada y persistente de 

la presión diferenciEl, por 1 a mayor caí 

da de la presión sictólicn con respecto 

a la diastólicn. 

Previamente a la instalación del cuadro clí-

nico pueden existir datos -ue hagan pensar en la pron-

ta instalación del cuadro clínico como son: 

a) Inquietud 

b) Náuseas 

c) Astenia 

Parn er,tablecer el dimnóstico son suficien-

tes esto s('os clínicos: 

1. 1) Hemorrac,in aguda. ;J:Isivn o pérdida gra 

ve de plasma 

2) Reducción rLpi(;a del vol,',men sanguí-

neo, hipovolemia 

3) Discrepancin entre el voldmen de san 

ere circulante ;,r capacidad de vaso's 

porifóricoc. Como consecurdlcis de 
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esto ce produce el shock obteniéndose co 

mo consecuencias directas: 

a) Disminución del voldinen sistólico 

b) Hipotensión nrterirl 

c) Caída de ln presión venosa 

d) Taquicardia 

e) Anoxie tisulrr 

II. 
1) Factores metabólicos, tóxicos y endó—

crinos 

2) Vasodilatación intensa paralítica de 

pequeños vasos 

3) Discrepancia; volámen de sangre circu 

lante y capacidad de vasos periféricos 

como consecuencia se produce el shock 

obteniéndose así mecanismos hemostáti 

cos: 

a) Vasoconstricción periférica y renal 

b) Oligurie y Anuria 

SIGNOS Y SINTOMAS: 

1. CONCILNCIA 

La depresión de la conciencia se manifiesta 

en diferente: aspectos como: 
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a) Intranquili.'ad 

b) Incomoidad 

e) Ansiedad 

d) Malertnr 

e) Inquietud 

f) Somnolencia 

g) Apatía 

2. PSIQUISWO: 

Por lo general el paciente en estado de shock, 

esta inmóvil, la fase de apatía se ve precedida por un 

periodo de angustia y de agitación, en ciertos casos, 

la lucidez queda intacta hasta el dltimo minuto. 

3. SISTEWA CARDIOVASCULAR: 

a) Presión Arterial 

Ll del;censo de 12 presión arterial (sis 

tólica y dinstólica) nue es, indiscutiblemen',e, uno - 

de los principales' signo:.; clínicos del shock, resulta 

del de censo del L.(!bito cardl-co, 	n su vez, es con 

secuencia de ln disminución del voltImen snnGuineo cir-

culante. Ella no es, sin embargo, patognomónica o ab-

soluta, como juzgan algunos. Se admite, entre tanto, 

nue el shock se instala verdaderamente en el momento 

en rue ocurre le disminución tensional. 
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Ll nivel de preuión 2istólicn por debajo del 

cual el shoch se carreteriss es de 80 mm de Hg (en un 

individuo normal). Cannon lo considera el nivel crí-

tico del shock. Evidentemente, no se puede establecer 

un limite tenoional rigida para caracterizar al shock, 

pues lo rue importa es la intensidad (extensión) del -

descenso. Consecuentemente, el limite dependerte de la 

presión sistólica preexistente. Niveles tensionales 

sistólicos de 100 6 120 mm. de Hg, pueden significar MB. 

shock en individuos hipertensos que previamente tenían 

presiones de 180 ó 200 mm. de ig. Ll fenómeno inverso 

también debe ser tomado en cuenta, pues es frecuente 

la observación de pacientes hipotensos, desempeñando 

tranquilamente sus tareas cotidianas, con niveles ten-

sionales de 80 a 70 mm de Hg. 

La medición de la presión arterial es muy -

útil en le exploración del chocado. La intensidad (o 

extensión) del descenso de los niveles tensionales es 

un bien fniieP 'IP valoración de la, gravedad del shock. 

Ls rt,.cu.)erneón o nErnvamiento del proceso pueden ser 

0171::erVedol: por el-e sitple nétodo propedéutico. Una - 

voloración PieC.,' le renuiere twnPs de presión arterial 

en frecuentes intervalos. 

La existencia de dilatación y estasis pos-

tarteriol-r puole ser rre.pidamente detectada por ln pre 
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si6n -rtPr , l, u:mndu lp mrdohr-1 e 	ue consis- 

te en 1,7 elevación r6piHn e 12s pierG7s del paciente 

mientr,-s se controla la presión 1rteripl. Habiendo 

dilptación cPpilrr y vennlvir, el retorno de 1a sangre 

estancada en el territorio de los mie.ibros inferiores, 

elevarz4 ir' presión sistólica en cyls de 10 mm de Hg. 

b) Presión Venosa 

Es nítida y evidente la disminución de 

la presión venosa en el shock. Ella se revela clíni-

camente por el inmedipto vacinmiente venoso r. ue se ob-

serva en las fases iniciales del proceso. Con excep—

ción de los shocks cardiogánicw.1 y de algunas formas -

de shock por obsteulo circulatorio, puede afirlarse -

que, en el shock, la hipotensión veno:!rt, está siempre 

presente. El vaciamient.J venoGo es bastante precoz y 

ocurre inclusive antes le 12 disminución de la presión 

arterial. 	Se instala al comienzo en el sisteiln venoso 

distril y objetiva el nuraPato del crludal en la circula . 

ción centr-1, co -i) 71can.: 	copeartorio. 	Se nota 

pri'lero dli-tación venosa y lay.-a, 	,:ue aumen- 

tan 1 - neceida,fts de la circulación central, sobre-

viene la corwtr:ccidn en el sistema venoso. Lste ferió 

meno puede ser f6ciUenLe couprblo en terrUltivns de 

veno punción en oi.ocalos. 

e) Corazón 

Al auscultrrlo '•e escucha un n'AL.), pen- 
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'alar. 

d) Pulso 

Las cuplidndes del pulso se hallan bas-

tante alteradas en el shocado. Ln lo referente a la 

frewencla, la taquisfiEnin esta, prrIctiemente siem-

pre prerente en el estado de shock, es, generalmente 

proporcional a la agravación del paciente; este aumen-

to de frecuencia corre por cuenta de la hiperactividad 

adrenégica resultante de la liberación de catecolami--

nas. En los shocks hemorrá¿ics pueden observarse --

orcilnciones en el ndmero de pulsaciones, pero éstas 

ocurren siempre dentro del régimen taeuisfigmico, con-

troles sucesivos a pequeños intervalos (10/10 minutos), 

muestran oscilaciones grandes en la frecuencia (100 -

86 - 110 - 90 - 120 - etc. latidos por minuto). 

La proporcionelidad entre la intensidad de 

la tanuisfigmia y la uravedad del proceso, se presen-

tan para lp evaluación clínica. del chocado. La recu-

peración del paciente puede ser acompañada por lo com-

probación del retorno a la frecuencia norTial. Es reto 

mendnble cierta dósis de cautela cuando se utiliza es-

te dato de evaluación, porque alteraciones a la fun-

ción nioclIrdíca, secundarias a la reducción del flujo 

coron-rio, pueden conducir a bloqueos cardiacos en el 

estado del shock. 
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Con re::pcto al 	pue len ebserv,,rse 

arritmias en el curso del coclt; tienen, cn c.enerrl, -

carácter grave. Ocurren cuando l-s alteraciones micro 

circuletories riel corazón ce intensLfican, y temblón - 

por lesión mioclIrdica primaria. La misma arritmia car 

diaca es por sí sola un factor desencadenante del shock. 

Debe dedicarse, pues, especial atención al ritmo riel - 

pulso riel shocado, pornue puede revelar disturbios mio 

cárdicos de mal pronóstico. 

La tensión, amplitud y plenitud del pulso --

también están comprometidas en el shock, paralelamente 

a la intensidad de las alteraciones hemodinámicas. Se 

observa descenso de le tensión (pulso blando), disminu 

ción de amplitud (pulso pequeiio) y reducción de la pie 

nitud (pulso vacío), que, en los cnsos más graves, se 

torna filiforme o imperceptible. Estas variaciones en 

las características del pulso, se deben a la disminu-

ción de enelyla de contracción ventricular en el shock. 

e) Respiración 

La función respiratori se halla bastan-

te reducida, debido a la deficiencia circulatoria cere 

brul y a la consecuente depresión ie los centros respi 

ratorioss -:)ende los m 	leves disturbios harta la in-

suficiencir respiratoria aguda c.¿.c grave, pueden ser -

observados en el devenir de esn depresión, exteriori—
zándose por lora siguientes slFnon y síntomas: 
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.41ches pacientes re quejan de disnea (sub-

jetiva y objetiva) luego de los primeros momentos, --

otros se refieren a ella más tarde. La desnea objeti-

va se nota por el movimiento de lns narinas y por in—

cursiones respiratorias breves, cortas y superficiales. 

Ella es más frecuente en el shock hemorrágico; en éste 

los movimientos respiratorios son de vez en cuando 

entrecortados por un suspiro o bostezo. La taquipnea 

es estimulada por la ncidosis metabólica presente, aun 

nue la sensibilidad es estimulada por lateidosis meta-

bólica presente, aunnue lp sensibilidad de los centros 

respiratorios esté disminuída. Se acepte nue en el --

shock hemorrágico la taquipnea tenga objetivos compen-

satorios de las deficiencias cualitativas y cuantitati 

vas de sangre. 

El reflejo de la tos está deprimido en el 

shock acarreando un indeseable cúmulo de secreciones - 

brónquicas. 

El edema pulnoner agudo puede ser observado 

cuando unn insuficiericia miocárdica aguda complica el 

shock. Segtn Frank también puede ocurrir por lesión -

de capilares alveolares producida por bacterias y endo 

toxinas, en shocks sépticos bacterdmicos graves. El 

desvío de sangre hacii' el lecho pulmonar, mientras.es-

té en vigencir la excesiva vasoconstricción sistómica, 

constituyo también causa de edema pulmonar en el shock. 



58 

La inruficiencia respirntoria .lcuda por efec 

to le lr depresión de Jon centros reYJpirntorLos, tam--

bién se co:itpruelin repeti..iamente, acr!.vando l.a hipoxia 

ya presente. 

Las principales causas de insuficiencin res-

piratorin aguda en shocados son resultantes de: lesio 

nes torxicas producidos por anentes trautilticos (homo 

tórax, neumotórax, fracturas de costillas o esternón, 

atelectasia pulmonar, etc.); obstrucción de las vías -

aéreas por secreción brónquica, codF,ulos o agentes vul 

nerantes; obstrucciones brdnquicas producidas durante 

el coma o estupor, aspiración de contenido gástrico; 

sobrecarga respiratoria en fiebre e infecciones, fati-

ga muscular, pues con el cansancio físico, respirar es 

a veces tarea dura; dolor de incisiones operatorias --

toráxicas o abdominales; distensión abdominal; medica-

mentos depresores; agentes anestésicos, etc. 

La iniportancia. le una ventilación u oxigena-

ción deficiente debe ser aquí subrayada, debito princi 

palmente a lp deprei6n de función miock•di.ca que aca-

rrea. La mIlxinia atención debe, pues, ser dedicada a 

los paciente.: en 2hoek, a fin de evitar a toda costa 

la insuficiencia respiratoria. 

f) RiSones 

r:;13 frenur..,  . h,  1! olic,uria debido a nue el 
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voldmen urinario en el :;rock disminuye manifestánjowe 

corlo conPecuencia de la dr-_r:tion redacción de filtra-

ción glomerular. El signo mrls precoz de hipovolemia -

siendo en ocasiones presente, mientras el pulso y la 

presión arterial continúan normales. 

La oliguria se traduce clínicamente en las 

raras o inexistentes necesidades de micción y en los MI» 

exiguos volúmenes emitidos o conseguidos Por cateterie 

MO 

La observación de volúmen urinario constitu-

Ye uno de los más valiosos datos de evaluación de los 

pacientes en estado de shock. 

g) Sed 

Es común la observación de frecuentes pe 

didos de agua en pacientes shocados. La sed se insta-

la por necesidad de los tejidos y de la sangre, ávidos 

por el aumento volumétrico. Ella es consecuencia natu 

ral de la disminución del voldinen sanguíneo e indica -

que es necesario más líeuido para el mantenimiento del 

balance hídrico del cuerpo. 

h) Facies ( ucosa-Piel) 

En un naciente con shock existe palidez, 

humedad y enfriamiento, la palidez no es total, laS --

extremidades de los dedos, lóbulos le las orejas, la - 
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punta de la nariz y labios se prurentan cianóticos. 

La humedad cutánea no se restringe solrmente 

a la piel, siendo más evidente a nivel de la frente, 

menos y pies, debido s la sudoración ectimulrdp nor la 

hiperactividrd simpática presente. Al ivarl cue la 

humedad cutánea la hipotermia se hace más acentuada en 

las extremidades de los miembros y no solamente en la 

piel. La palidez con cianosis de los lóbulos de las - 

orejas y punta de la nariz, asociada a sudoración fría 

en la frente componen el aspecto de la facies del pa--

ciente en estado de shock. Las mucosas acompañan la -

palidez y también presentan zonrs en les que la ciano-

sis predomina. 

i) Conciencia 

La conciencia está deprinide en el shock; 

sin embargo, no es en absoluto abolida. Este es uno de 

los datos 120sicol,  del ciecnóstico diferencial con el co 

ma, donde la conciencia. está totalmente ausente. El —

shock y el comr pueden, entretanto, asociarse en un mis 

mo paciente. 

Le. depresión de le conciencia se manifiesta 

bajo muchos aspectos: intrannuilidrd, incomodidad, an-

siedad, malestar, desasosiego, inquietud, somnolencia 

y apatír comdnmente se intercalan en un mismo pacien-

te. Ln el sliock hemorrágico es frecuente la observa- 
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ción de vtlrtio y 	en el curso de su evolu- 

ción. 	:r,sto estadcm sincopales son mlls flícilmente - 

evidenciablec cuando el paciente busca la posición or-

tostAtica, aume:Itanto la deficiencia de afluencia. san-

guínea al cerebro, rue es la responsable de la depre-

sión de conciencia en el shock. 

j) Sensibilidad, reflectividad, motilidad 

Estos tres atributos de la vida de rela-

ción, no son abolidos en el shock pero se encuentran - 

moderadamente deprimidos. Los pacientes se quejan fre 

cuentemente de dolores, pero los reclamos no correspon 

den P. la gravedad de las lesiones presentes. La depre 

sión de la sensibilidad, con todo, no impide informar 

de le existencia o inexistencia de dolor en su respec 

tiva sede. Se debe tener en cuenta, también, que la -

exploración de los reflejos y de la motilidad provee 

respuestas subnormales o retrasadas debido a la depre-

sión. Estos datos deben ser recordados para hacer una 

correcta evaluación en el momento de diagnóesticar las 

lesiones preLentes. 

El tono muscular también acompana la depre-

sión funcional, verificrl.ndose hipotonia en el shock. 

k) Pies - Manos 

Lr observPción de los pies y las manos de los 

shoerdos, ofrece ayuda propedéuticr de gran importancia. 
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Los oic precozmente z:e tornan 	ilm•••••~. 

fríos, htímedoL., exhibiendo de in:Aedit!.to lp deficiencia 

circulatoria presente. El cinto miss precoz y de mayor 

valor propedéutico en este sector es el del vaciamien—

to venoso, mucho m:1.2 nítido y evidente a nivel de les 

venas del dorso riel pie y en el inicio de la safena --

interna, en el tobillo. Un individuo normal, estando 

en decúbito dorsal, presenta cierto turgor fisiológi-

co en esas venas. En el shock, o incluso en la fase -

de hipovolemia compensada, ellas se vacían rápida y 

progresivamente, y permanecen en frenen vasoconstric—

ción. El v:ciamiento veno.so a nivel de los pies puede 

ser más precisamente observrdo, haciendo pender la --

pierna del paciente de la mesa de exámen por 30 segun—

dos (llevar el miembro inferior junto al borde y pre-

sionar contra' el Ilngulo). Ln condiciones normales las 

venas se tornan turE7entes y se dibujan bien después de 

30 serrundoo depender, pero, ni el paciente esta' en 

shocll o en Ir f- 11:e d  hipovole 	compensnla, 

perrzancen v?.cías. 

La simplicldn.1 de co,npr.)bacic5n 	1-1 fileli— 

Ond de ectos 	en los pies de lo:: s'noe-o1J, valo— 

rizan su (ficiente papel e'; 	evaloreihn de ln insufi 

c1,21121 -1 	Por este !nativo, nuestra prime 

rr nctitqi de12.nto le un slionl,,do es la de examin,r los 

pies. 
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hdnedas en el shock, per') preferi.nos observar estos — 

s.r_rnos en los pisa. 	EllPr se prertan nejor pera la —

comprobación (le otro signo indicativo de insuficiencia 

circitl,toris. nue es el de la lentitqd de relleno, que 

puede ser apreciado a nivel de la pulpa digital y en 

el lecho ungueal, comprimiéndolos y observando la dila 

tación de los,  capil.ires debajo de las unas. En el shock 

es muy lenta ln dilatnción de estos capilares y la co—

loración pueden ser coupnradas con el lecho ungueal del 

examinPdor. 

1) Sistema Neuromuscular 

Movi:nientosoculares involuntarios, debili 

dad musculnr, dificultad al derautir, perdida de refle 

jos motores y sensitivos , te:Iblorec y contracciones. 

m) Ojos 

Sin brillo, globos oculares vueltos •••••••• 

hacia arriba, conjuntiva sin brillo y vidriosa. 

o) Pupilas 

reaccionan mal a la luz. 

ft) Diarrea y vómito 

Con rerneeto al estado general pulso y pre— 

oión 	po.:elos clqsificar al shock en 3 tipos: 

1— Benigno 
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Est-do renoral 1:;eno, 	boc:1 ocr, el 

individuo etd convciente y con';er7tn a lrs preguntrs —

que se le hacen. 

Pulso: frecuente entre 100 y 110 veces por — 

minuto. 
Presión arterial: mrlxima no arriba de 100 mm 

de Hg. 

2. Descomoensado 

Estado general bueno, palidez, boca seca, 

sudor frío y viscoso, con un estado eliocional medio in 

consciente y de mirada vaga. 

Pulso: frecuente entre 120 y 130 pulsaciones 

por minuto 

Presión arterinl: la máximn es entre 90 y 80 

mm de Hg. por lo Eenerrl se presenta 

en traumatismos muy intensos. 

LABO.:;,T01110: 

Hematrocrito 

Es ind-cutible el valor semiológ,ico del hema 

tocrito en ln ditinción entre snock con hemorlilución — 

(hemorrárico)y shock con hemocencentrnción. Esta dife—

renciación er importnnte pues orienta reerer de ir cali 

drd del irte .riel por utilizar en ln reposición de la vo 

lómir. Lo verJd -ve con experiencia C3 posible efee--

tunr estr distinción, yr -ue er el momento do realiznr 
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ln recolecci3n de 1:ram.-e se puede drr uno cuate. Le - 

hemo:::ilueLhn observndn en lr's hemorr/E,ian provee índi— 

ces bajo, inferiores a 	normales, mientrLr nue en - 

1w: de:21f. I,hocks la her:.oconccntracidn resultante del pl 

saje re plasma y liuido intravnscular hacia el inters- 

tien, produce hematócri 	elnirrob;. En los casos de 

z rpidas, coo 1:, 2 observadas en lis lacera-

ciones arteriales extensas, es posible que no haya tiem 

po suficiente para la hemodilución, y en ese caso el 011•••••• 

henatocrito puede no mostrar alteraciones. 

Cuando existen he-r.orragies concomitantes con 

reposicion- de sanEre, plarmn, o fludos en general, -

los valore: del hemetocrito no son muy útiles. Por ese 

motivo Shoemer, Weill, Bine y otros, relean el hema-

tocrito a un plano secundario. Nosotros creemos que, - 

todavía, la diferenciación cualitativa que revela es ú-

til y debe ser tenida en cuenta, dejando de lado su uta 

lizaci6n pare c:qculos de volasen de reposición, como -

se hacía nnteriornente. 

Electrocerliograf/a 

Ll electrocardiograma tiene merecida. aplica--

cidn en la :,emiolor:le del shock; por modio de di, es --

factible el descubrimiento de lesiones cardíacas prima-

rinn desenerlenantes de shock cerdiogónico, así como de 
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in,h 	 nue npreceJ en el curso de otros 

tipos de shock. La utilijad de estns wuistancins os --

obvia pues revela imiejintamnte la etiopntocénin del - 

CP20, nue es MUCh.2C veces oscura, lo nue permite una 

orientnción terapéutico allec.uda. Su valor también 

trasciende n1 reconocimiento de los diferentes tinos de 

arritmias nue pueden presentarse en el shock. 

La insuficiencia cardíncr puede ser ránidamen 

te reconocida por la medida de la presión venosa central, 

pero no exime de la obtención del electrocardiograma --

cuando persiste n pesar de una terapéutica aporentwnen-

te adecuada. Por ello, cerca del lecho del shocrdo, es 

tará siempre un electrocardWrnfo. 

Cateterismo arterial 

La introducción de una aEuja. de Rochester o -

de Cournand con su respectivo catéter en una arteria pe 

riféricn (radial, humerrl o femoral), se presta para la 

obtención de valiosa información. Adev/....-  de fncilitrr 

extraucian-:• :. ucei.iv-r de ranre para 	especia- 

les (oil, p02, 	 per7:.ite el control contínuo 

de la presión arterial y la medición del rendilInto --

car faco. 

La caLocnc . ón Je ertr ruuj-s puede renlizrr-

se percuUnnnrentc o a trnvér4 de penueFínn incisiones. A 
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falta 	equipw3, i 	je..; counes, calibre 18 

ó 20, Pueden ser ntllizads, :-. 

Análil;in de san¿ :re 

len la sangre del shocado rJe reflejan todas -- 

las alteraciones biofisico—quimicns reo se producen en 

loc tejilos 	la econo;lla cundo existe deficiencia 

circArteria aguda. Un cuidadoso análisis de sus compo 

nentec, hará visibles los disturbios sucd.Mos, revilan 

do las alteraciones fisiopatológicas desarrolladas. 

Estns alteraciones sanguineas deben ser consi 

deradar como consecuencia y no como causa de los distur 

bios fisiopatológicos del shock, salvo en aquellas cir—

cunstancias en cue justamente la alteración metabólica 

es el factor determinante. 

Medida r.el pH, p02, y p002  arteriales: nive--

les normrles pH: 7.35 a 7.45; p02: 75 a 85 mm de Hg; 

p002: 36 a 46 mm de Hg. 

La acidósis pre:cnla en el shock de origen --

respiratorio o metabólico, es un dato de laboratorio de 

mucha importancia. Su reconocimiento precoz es una de 

Iras principales metp de la semiología del shock, debi—

do a la depresión intensa del miocardio que tal desvia—

ción produce. 
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;olafnente una correcta. deter:drr,ción efectua- 

da sn'ore 	nEre arterial puede pronorciow:r el dato *Me 

exacto. ..uchas veces, nivel.,  9 !e pH sornrendentemente 

bajos son encontrdos en oncienes nparentemente estabi 

lizados. 	Niveles de 7.25 o menores tienen carrIcter --

grave y exilen r5pida corrección. 

La medirla del oIi y la de los uses sanEulneos 

(pCO2  y p02 ), en le sangre arterial, han adnuirido re-- 

cientemente Eran valor diagnóstico, porque ellou pueden 

indicar el Ersdo de influencia de los disturbios respi-

ratorios en el mantenimiento de un shock determinado. 

Gurd, Hamson, Innes, Gibson, y Y:ulder, afirman nue los 

cases sanguíneos indican harita nué punto la insuficien-

cia respiratori.E. influye en la perpetuación del shock. 

La aciósis respirstoria es revelada por los 

niveles bajos de pH y p02  arterial, con elevación del - 

pCO2. 

La evaluación 11:.Y.iturl ri?nlizadr a trnvés de 

la deterblinación de le 11.n.uinn rererva alcalina no pro-

vee daiw.  correctos, pornue existiendo benel'alniene nci 

dót7, 	irietabdlica concomitante, nue disminuye el CO2. 

El volmen nor-nr1 de ente rnr 	prenentn c-si normal 

enw scarenti o ir' P C 1 (SU 
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ir puede :. er ertim.c por la 

.cter,in-ción de 	rer;erva nlcalina, sienpre 

c..e 12 función resnsirrtorif. sea normal. En los casos — 

co.:.?licador con insuficienc:1,r. pu1_7nonar concomitnnte, son 

absolutn=ne necerrias mcdi:rs ae pH y pCO3, ademll.s 

de la deterrianci6o del CO2  total. 

Ln mucl:os problews respiratorios, la p0, es 

la 17ula :avis sensible de la deficiencia respiratoria, --

porrue su der censo frecuentemente precee. n le eleva---

cidn de la pUO2. El valor de la p02  es trscendente en 

1. - modernts evaluaciones rie shunt pulmonar, pues ese — 

par ,Aetro c.. .nejor esti:.:rdo por la DO
2  rue por el pH o -  

la pCO2. 

Recientemente ha sido enfti7.ado el hecho de 

cuc en el acto de recoleccicln de la muestra sanculnea, 

ya se puede tener una i'.cn del arado de saturacidn de 

mediante la simple observ;ción (le la sangre recogí—

da. 

Lne medi,inr zie pH, p02, y pCO2  arteriales —

son prrl.cticr-nente, tr,cnicns de laboratorio refinadas, 

no cisoonibles en muchos caror rdicos. Tienen el in— 

conveniente e 11.r puncionr 	reitern• cuando se desea 

obtener d-tw sucerivo:. Una reciente comprobacidn de 

Zohn, revelcl cierta correlr.ciclo entre el pfl nrterinl y 
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el venoso. Este jltimo mostró (7eneralinente 0.02 unida-

des inferior al phi nrteri1,1, evitando as-1 la repetición 

de las punciones arteriales. Devenport, DOr.OU parte - 

seHoln 	el valor de la r02  sérica, puede ser deduci- 

do de la medida de la reserva alcalina o del bicarbona-

to a través de un normograma por él propuePto. 

MediJa de la saturación de 02  arterial y veno 

so. La diferencia de erturpción de 0, observada entre 

lp sanzre arterial y ln venosa, ha sido utilizada orara 

r evaluncjón inz_Urecta del débito cardíaco durante el 

Ll consumo normal de 02 en los tejidos es apro- 

ximadr.mente 	4% del voli5:nen. Con el decrecimiento - 

del débito cardiaco re verifica el aumento del consumo 

de 0, a nivel de los teji1o, con acrecentamiento de la 

diferencir artcriovencsa. En este hecho se basa la f6r 

mula de Fiek pl:ra 1- ertim!-ción riel d4bito c-'rd!nco, --

por la c nl c e establece rue "el débit,) card -f!"co es in-

vernmente nroporcional r I- diferenwin de saturación -

entre 91 9, a;,-1» ,,, a1 y el vennso". DifereneiPs clnerío 

re r, n1 47.5 391 	11-nIfican ilsm4_nuct6n del débito 

cnrdl-c9. 

La diferene .,-  le srtur,.ción nrterlove-losa sir 

ve teibiln 	distínEuir ..hunas tinor heToiinrImicos 

e shock: en el shock por v-rodilatrción(insufíciencia 
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fmeion9l 	 diforenein CO nor , inl mientras 

;(, e-. el. :Joc. hipovolco y el curdionic ne halla 

stranywn 	awrwninds. (entre estos dos altilos tipos de 

shock, lr pruzión venosn centrl puede servir como im-

portnnte 70.to diferencin1). 

Donnje de electroliton: Cl, Na, 	Co2, y bi-- 

cnrbonrto. Los principales di'..- trbios electrólitos ob-

serv!?dos en el sock son: hipoclore.ain, hiponntremia, 

hiperpotasómica y descenso de la reserva alcalina. 

Su reconocimiento es indispensnble oara po-- 

der (, --entnr eri forma adecudn 	terapéuticn que debe 

ser precoz, oorque estos trastornos electroliticos tam- 

bi¿n 	nrimen la función del miocnrdio. 

La hioerpotane:nil,  es la nir's ten en rela—

ción a sl) efecto deletéreo sobre el corazón. La reduc-

ción de 1•. filtrflción rrlomerulnr, la liberación de pota 

sio cel!:1-r a nivel de los tejidos trauwtizados, la 

!e mjltiples trnufsiones, etc., 
elcwr njn ul".c c? poti, so sclr.leo. La hiponrtremia pre—

sente, potencla el efecto del potasio sobre el corazón. 

Son conriderndo:. cono extrom:..ismnte 

9 njvoles de potrrlo ae 6 m:,(1 o w'n, r niveLer:( de sodio 

de 130 'T'In o Tenor y a nivelvs lo bicarbonnto de 15 rnEq 
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La , .-,m -Inucón 10 19 ocresi6r. 1e nodo 	clo- 
r_lros en 1.- 	 lor nlveles s:nr., urno2 ba-- 

electrolítos com,)3etr el elenco 

de los elontos seTiolóGicos dtites en el. Ilrnejo del - 

s:lock. 

C1nsjfic9.ción del rr:Ipo can£:uf.noo y frctor Rh. 

el 3r:tner contacto con el paciente en shock, deben 

recoec.r2e muontn. s de sanzzre onre. stt clrrificacidn, con 

vists .a une 	terapéuticp transfucional. 

Heilocultivo y detr-.inrición de sensibilidad a 

los nntibidtic'is: deben so-n sistexAticanente pr-ctica- 
'3054 'in en lo T ce. 917: en 	inicialniente no heyr. 	•-r 

nos le ctioloa 	 :1-1 el r..7ocl: séptico, este 

prrictice Jebe ner conoul-iva, poroue 	l ternnéu - 

tics •,I. pocífica. La prirr. :luestra de nanjre utiliza-

da pere 1' clsIficn.cAn snr.;n1/n!,a, debe servIr también 

hemgc':'1Aivr) y sensibilied a los nnt 4 bióticos, 

le co-r91nbili1ai1 rr.,7.- íne.. La 

hipereonuulebilidad oc la responseble de 1" e() 719.ci6n 

1rit-rvesc31nr encontreda en el shock coro uno de los - 

fecto-»: e9urente3 le in' . irreversibflidad. 
r- nto 'le 	 soncrínpe er principal- 

mente obser/10 en el (.3ock hey,orrrIgico y l?C! 'rrve. a - 
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:aeal..In (711e 	ln hemorrair.. 

Otros datos de laboratorio. Además de las al 

terrcionrs ya estudirdas, se mencionan las siguientes — 

modi.ricaciones sanguíne:as: 

Hipoproteinemia 

Es observada como consecuencia del pasaje de 

protelnus plasmé-ticas al intersticio, debido al aumento 

de la permeabilidad capilar. 

Aumento de la viscosidad sanguínea 

Se produce por pasaje de plasma al intersticio, 

agregación y aglutinación globular y hemoconcentración. 

Hemograma 

El aumento relativo de los glóbulos, invalida 

muchas veces el valor del recuento en el diagnóstico de 

las infecciones. La aparición de formas inml,durao en la 

sanr:re periférica en estos casos también es un fenómeno 

fr(Jcuente. 

Lritro2edimentación 

La disminución de la velocidad de sedimenta—

ción globular se observa durante la hipotensión aguda 

por traumatismos, en las hemorragias y luego de las in—

yecciones de histamina. En una fase tardía se produce 

el fenómeno inverso. 



C:-.PITULO 	V 

TRAUU.ISPITO 

El objetivo primorlisl de 1R moderna orienta 

ción terapéutica del shock, es restablecer la perfusión 

tisular, o sea regularizar la circulación en el siste-

ma arteriocaoilar. Lsta normalización solamente puede 

ser obtenida a través de la corrección de la insuficien 

cia circulatoria aguda, nue compromete todo el sistema 

circulatorio y nue está presente en tol'.on los eventos 

de su ciclo fisiopatoldgico. 

El raciocinio terapéutico basado en la correc 

ción de elementos o síntoma:., tales cono presión arte-

rial, volémis, hematocrito, etc., ya constituye una no 

ción sobrepasada. No es la presión arterial, o la oli 

curia, la sue debe ser trata.in, sino la insuficiencia 

circulatoria aguda, a fin de lograr una perfusión nor-

mal en todos los tejidos de la. economía. "Shock es el 

flujo deficiente de los órssnos vitales y no presión 

arterial inadecunir". 

iel anrf lisir (le a rtos nuevos conceptos te_ 

rapduticol: se desprenile que la wnera nulo segura y efi 

ciente ie restablecer la perfusión tisulsr es interrum 

pir o ponnr tórmino al ciclo de eventos patológicos --

que constituyen el shock, y uue esto sólo se obtiene - 
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a través Je la corrección de todas las alteraciones o 

disturbios hemodinámicoo presentes. Evidentemente no 

es exigible, ni indicado, el rtapue simultáneo de to-

dos los hechos fisiopatológicos existentes. Las co--

rreccionec deben de obedecer a un criterio de priori-

dad, es en donde figura en primer término el distur-

bio hemodinámico presente o primordial (predominante) 

que es generalmente el responsable de la producción -

y mantenimiento del shock. 

De una manera general, con la corrección -

del disturbio primordial las demás deficiencias auto-

máticamente se normalizan, no habiendo entonces nece-

sidad de combatirlas. 

Una vez aclarado coto, puede afirmarse que 

no existe un °tratamiento" del shock, sino el trata-

miento de los disturbios hemodinámicos presentes en -

un s:lock deterrUnado, que debe ser practicado obede—

ciendo un criterio prioritario hacia el disturbio pre 

dominante. 

Los principales trastornos o deficiencias - 

hemodinánicas, con características primordiales obser 

vados en el shock en general, son: 

Hipovolómia 

Disturbios del tono vascular 
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Jeficiencin del bombeo cardíaco 

Estor disturbios pueden preaentarce aislada-

mente o asociados (shock mixto). Recientes trabajos -

insisten en la importancia en el mantenimiento del --

shock de los siguientes factores: 

Aumento de la viscosidad sanguínea 

Edema intersticial o celular 

Con menor frecuencia son condiciones determi 

nantes del shock los obstáculos mecánicos al retorno -

venoso al corazón. 

Como se comprende, es de capital iqiportancia 

el diagnóstico hemodinémico a los fines terapéuticos. 

Los recursos diagnósticos modernos, sumados a una co-

rrecta anamnesis y a un cuidadoso exámen físico, permi 

ten el reconocimiento de las deficiencias hemodinámi—

cas con ciertr precisión. 

el er-:uemn terapéutico del 17Kock en gene-

ral no se puede omitir o reler-ar e un plano secundario 

el tratamiento de la causa o agente etiológico propio 

del shock en cuestLón. Concomitantemente con la co—

rrección de los disturbios hemodinámicos, deben ser -

practicadas, lo más rápido posible lrn medidas terapéu 

ticns necessrir:! pare proceder a. la eliminación de tal 
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arente causal. 

La rapidez y la simplicidad en la corrección 

de tales disturbios, son requisitos necesarios al tra-

tamiento, nue será tonto más eficiente cuando más pre-

cozmente se inicie. Felizmente la hipovolemia, que es 

la alteración hipodinámica predominante mrs frecuente, 

a su vez la nue posee corrección más fácil y accesible. 

ORIENTACION TERAPEUTICA GENERAL 

Desde el primer contacto con el paciente --

chocado, independientemente de su etiología o tipo he-

modinámico, la terapéutica debe ser iniciada en forma 

inmediata, preferentemente a través de la reposición 

volémica. 

Y por lo tanto debernos basarnos en el siguien 

te programa terapéutico: 

1) Punción venosa inmediata (preferentemente 

en la vena antebranui, d inferior) con una aguja de buen 

calibre, ya sea del número 10 ó 12. Extraer sangre pa 

ra annlisiG generalc3 clasificación, hematocrito, he-

inocultivo, y antibiograma. 

2) Iniciar inmediatamente la terapéutica di 

rigida a ln reposición voldmica con soluciones salinas, 

aprovechando la misma venopunción.. Inicialmente la ve 
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locidad de reposición debe ser 1Pntd, a :senos rue ---

exista en forfaa evidente una hipovolémia acentuada. La 

velocidad definitivn de le infusión será luego del es—

tudio clínico, etiolduico y hemodinánico. 

3) Re7,lizar el diagnóstico, etiológico y he 

modinámico del caso en cuento se tengan los resultados 

de los análisis iniciales. 

Cuando el caso ea grave se aplicará todo el 

elenco semiológico al paciente y la medicación introdu 

cida por vía intravenosa a través de un cateter venoso 

que simultáneamente ilustre , sobre la presión venosa 

central. Los casos menos graves pueden ser tratados 

a través de simple punción venosa inicial. 

4) Iniciar la terapéutica adecupdr al 'lis--

turbio hemodinámico primordial o predominante. 

síntesi podemos decir nle el objetivo pri 

erario en la terapia del shock tiente a conseguir lo --

más r-lpidnúente po :b, , Ina perfusión tisular eficien—

te que solamente puede ser obtenida a trové: de le co—

rrección de los disturbios hemodinámicos presentes, --

con prioridna de la alteración o deficiencia predomi--

nnnte, nue es generalmente lo responsrble de lr produc 

ojón y mantenimiento del sbock. 

• 
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Y ..).1U.."1::.2u -.7 	,ISP::::—SAULLS 

1) Posición del enfermo 

Acostarlo con la cabeza más abajo nue los 

págs, o se,  en posición de trendelemburg, durante elgu 

nas horro, y haciendo la excepción si e]. ['relente pre—

senta trrumoticmo en el crr'neo. 

2) Zona de recuneración 

Al enfermo se le llevará a un lugar tren_ 

quilo, de semioscurided, arropado con alguna cobija, y 

adeL;r's colocarle en los pies un cojín para mejorar la 

circulación. 

3) Calmar el dolor 

Combatir el dolor intenso, absteniéndose 

de usar morfina en caso de algún traumatismo craneal, 

falle renal o hepática o de insuficiencia pulmonar. 

4) Combatir le anoxemia 

Estr se mnnifiestr en lar extremidades, 

por lo rue ser-' de (Top utilidrd la oxigenoterápia; és 

ta es indicada en car..- 0F de shock complicado por insufi 

ciencia respiratorio. 

5) Rrrtituír P1 llouido circulante 

Puede ser utilizado plasma, suero gluco— 

rade, soluciones fisiológicas y trnsfusiones de sangre. 
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Ler tres prinerrr• c: t' 	in.1..i2nns. en el shock por des- 

il!!rrtrcidn (d1;,.rrer.r, vdniitos, pr.ltonitis y oclusidn 

intetl.n1), y tnmbidn funcdonan pra el shock traumrl. - 

tico. los suseror sucerineos del pin.sna tn:nbidn se uti 

subtona, y oxipoli7clatinE. 

1ntre los uero; re pueden poner el mlucosa-

en unn concentrrcidn de 7 clucoen x 1000 y se inyec 

tnn de 500 a 100 cm' por vía intrnvenora, segán el vo 

circul.?.nte rue se pero'Jid. 

Ln temptica 	T.rls 	ayul',r. son lon rue 

ro: :d..nt- rtdnicos por tener unr. mryor concenr-cidn de 

J. 4 r:1;111  ."-Jf.: el suero finioWico. En la clf-

nic. re utdldznn o clrses de enero que son el cluco-

srJo y el cloru.ri-..do. Los clorursdos se encuentran en 

1:17r.  concerncirín 	10 y 202:: y loy zlucor-ndos en un 

25 n 59;',. 1.1 ers.pion de sueros nos brin?a pr-Incipalmen 

te el incri: 	o re 	tencidn arteri!l, los lfruidos 

	

con -ne 	e , )".cl.ntrr 	de ;31.1E:- 

1-) 	nos 	 n 	 el 

ed.reJl•-toin. 

Ln.: trnnsf-. 	t1.1:-. :11 :1 C" 

1« 	•! 	e 	,Jrr- 	,- • 	- t 	.*1 r"r t  h:- 

r,l.  r..>>. 	 .;n 	nnr1-1. reno 

';1 	r 	 7•17. 	con 2c») r 



5JJ ml 	L, 1111. 1:ora, 11.=.1:ta complitr do uno a tres 

litros z.e.n 	evoluci3n clínica y el restablecimiento 

de la diurésis. 

6) Restablecer lp permeb1U,lsd capilar 

Se utilizan los extractos de corti-cosupra 

rrenales, tiene a in,  pr,::::,entaci6n en ampolletas de 2 - 

cm3, nu.c se administran por vía intramuscular o intra-

venosa, para esta última, la administración es lenta, 

en un tienpo 1e 8 a 12 horas con intervalos, hasta la-

recunerpción del enfermo. 

7) Simptico-miméticos y analépticos 

Corno la adrenalina, noradrenplina, deri-

vados de 12 qdrenall-, anfetaminas, efedrina, afeína, 

y coramins. Excepcionalmente resultan de utilidad en 

el shock, traumático, por lo general se administran en 

el suero glucosado o nota a gota por vía intravenosa. 

La noradrenalina se administra Por ejemolo -

de 11,  sizuiente manera: diluir tres o cuatro ampolle-

tas de 1 ml al 1/1900 en un litro le suero ElucJsado - 

por vía intravenolJa lentamente en 8 horas. i:ay otras 

que 2C adninistran 4  or vía subcutr5nea o intramuscular 

COTO el metan-mino:1. 

Los simpntico-miraóticos (vnsopresores) son 

pelicro 	capaces de provocqr un edema. agudo del - 



pnl -ón, 	ventric-l-r r/.pldo), y ol -tr,ur-,  

por 1:-ierni ren"l. - 

8) Angiotensina (hipertensina) 

Es un polinóptio 	parecer es la — 

sustancia nnturf,l. pro..lueln por 1? necón de la renina 

y cuyr's propiedes hipertensivrIn son nuy intew-ms. Al 

contrqrio de la r-lrenalina y sur derivndos su efecto - 

no se agota, ru:z indicaciones están to.?.avIr en estudio. 

Su ndministración se efectúa por vía intrnve 

nosp de 1 a 5 ers. por uinuto, es de acción 

nes; y por 	subc,:trInea de 100 a 500 grs. cuundo es 

caso de urr,encia. Mo se debe prncticnr lo. inyección -

de los miembros rue por lo r-enern1 están mal irrigados 

en caso de shock, y preferir en el tronco. 

9) Corrección de la acidosis 

Ad:Tiniutror 	roluci'n :rolar de 1r,ctl- 

to le ro(11') en 	" 	por kj. Ir orco por horr, 

re-tn'Jr. r el PI-. snrIclíncp. 	Su ternpf5J.tic• tiene 

que eJtnr justific,,,:o en los for:A-s m'yes ya rse sus 

resultndos 	d..ydosos. 

10) Atropinn 

indicada en lou. 07-t-dol- le shock ncompa- 

ga-lo:,  e 	inyectar 0.5 nr 	vle endoveno 

sn. 
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Indic,H2 Loll'ntne en el estado ncompa-

Fiado de br—iicRrd-, se nrUAni2tra unn preparación de 

att:it1 (le accir5n Hpida o cedelnned (1nnntócilu C), 

cuF•nCio 12 presI(In venosa centrnl o de 1 arteria pul--

monnx perw,nece Pita, en ccon de hipotensión. 

12) Sulfonamidas 

nst,79 se han usdo en la medicina clíni-

ca los miembros importantes de este :17rupo de medicamen 

tos son la sulfadiacina, sulfisoxacel (gastricin), suc 

ceníLrilfrtiazol (sulfasuccu-llna), ftalizulfateazol 

(sulfntalidj.na). 

Los compuestos sulfonamídicos que se emplean 

en la actualidad para tratar las infecciones sistémi--

cas son absorbi'los por el tubo digestivo y su adminis-

tn. ción e mejor en los pacientes conscientes, también 

se pueden obtener las orle s de sodio Para uso intrarnus 

culnr o intrr,venoso. 

13) Antibil3ticos 

La ap;.,.rición de los antibióticos es de - 

suma importancir,  en el trr.t^.ciientc de las  infecciones, 

n,rrentns cue r,,cti5nu íiobre lr síntesis de la pared celu-

lar bncteriang como la penicilina, derivados de la cofa 

losperinns, y vnnetrnciw. 
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Art,nter': 	nfectr,  	h 	cel!:1.-r y -- 

ejercen un efecto coo la 	 colitLnp, novo- 

biocin-, , y los'frl.rm:coc antirnicótico co lo la nist-,ti- 

na, y zl.nfotericinn. 	Alentes ("ue ore.3dce.; 1-,7 lresi3n o 

anor.nalid en 1- sIntect 	proteín,,.s COTO son el •••••1••• 

cloramfenicol, tetraciclins, krnsmicina, neomicina, 

estreptomicinc3, y eritromiciaa. 

Dentro de nuestro comultorio, puede darse -

el caso de nue allran paciente cailT,a en est:ulo de shock, 

secan se ha vist), le mr-.yorlp de restos ertrldo.2 son be-

nignos, por lo rue lp terapéuticr a reFujr este encsmi 

nada en forma :sencilla. a: 

Una correcta posición del naciente, reclina-

do el respaldo del sillón dental levemente o hasta po-

sición de trendelemburc, según el caso, y posteriormen 

te levantarlo lentrnente una vez nue se encuentre recia 

pendo de toios lo v :7í,nos 

hay -ue olvilr.ruo¿ de Pue en cual-uier mo 

mento w. puede 	un crso 	pero 1:,.1 aplica 

::os correctnente 1 ternpéuticn indio- 	el paciente 

llepaH pronto s su tot2l re:-teblcimiento. 

En el trrtnrnientp lel e::tado :le shock, nos -

vrl..Ire - o. también de los vrsoconstrietores, anihistnml 

nicor y antiinflrmntorio, ertuJir- lo ie 	su fnr- 
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naco.Lnámin y 

2u papel teórco es restaurar la presión ar— 

terir. 1 central, creando o ae,:ntando 	vasoconstric-- 

ción arteriol-r a nivel de 	territorios no privile— 

giados. Su utilización es por lo tanto especialmente 

beneficiosa inra ln irrigación de las vísceras nobles, 

ademrls debido a una vasoconstricción venosa, estas dro 

gas son nuceptibles de volver a poner en circulación — 

una parte de la san re venosa secuestrada en los lagos 

peri2éricos. 

Su inconveniente es doble, ya que por una 

parte agravan la isquemia a nivel de los territorios 

interesados por la vasoconstricción, y a dósis inten--

sas exponen al peligro de necrosis cutt5neas, renales y 

corticales. 

Por otra parte al aumentar la presión arte—

rial, aumenta el trabajo de presión del corazón y en —

algunos caros pueden precipitar una evental insuficien 

cia cardíaca. Estsq drorrs deben considerarse, por lo 

tanto, en su conjunto, corno una terapéutica que es in—

dispensable inmediatamente en caso de hundimiento de —

la presión arterial, pero teniendo en cuenta nue su em 

pleo puede ser peligroso, la duración de su aplicación 
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debe ser tan 	coHo F.ea. po-tble 

í)ebemos reali7ar tres ob:ervrciones en rela-

ción con los vasopresore: 

1) )e manera ceneral, cundo se precisan dó 

sis intenas es mejor recurrir a la vta venwJa nue per 

mite un manejo mayor y una adaptación casi inmediata - 

de la dósis de acuerdo con las necesidades, 

Como las dósi:4 que hay rue nduin5utrrr son -

imprevisibles, conviene at:ecurar la llecaiia al orjanis 

mo de las za=inas presivrs por medio de un goteo inde—

pendientemente, rdaptrdo con unr pieza en y a los go--

teos rue nserurnn la reanimación de fondo (antibióticos, 

transfusiones de sangre, etc.). 

2) -1A objeto de la amina presiva es brin-- 

dar con'iciones in.nedirta de securirii 	y no de resta 

blecer lrs cifrrs tessionalPr 	su nor ,rl!rd, lr ob-- 

te,ición de unir preidn arturial medir. con el brazalete, 

(10 CIO a 90 mm de 	constituye un objrtivo f,uficiente. 

3) La hip, rte,lsinr tiene rccidn privl,  muy 

poderer,n, siendo lu =do tic acción muy diferente de --

lre colaminrí:, por otra parte sun indicaciones ternpdu 

tie!n non excencionnien, yn rue a lr inversa de los --

preee.:crIter meliowentos (njrcnalinn, norn,)renrlinel 
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provocn unn vl!.rocon_trIcción coron-ria realmente 

nefasta. 

La adrenalina er el flírinaco In-Ir eficaz y rrIpi 

do para producir varoconctriccón y relajación de la — 

musculatura li 

Hrj3001ORURC 

0.5 mg en 1000 ml de solución intravenosa, se 

deberá de reotir cada 20 minutos. 

111jR0J:0:17R0 DE PI;ILL.PIIIZA 

(i;eo—sencfrina) de 3 a 5 mg en 500 a 1030 de 

solución intravenosa, lr acción rue tiene es aumentar 

la presión sanguínea, retardo en el corazón e incremen 

to en el llenado venoso. 

SULFATO JE 

10 a 25 mg intravenoso y en solución de --

5JJ n 1:n0 ml. 

BE.MiARTRATO 

(levopned) 4 lat; en 1000 ml al 551 dextrosa en 

al5ua o solución salina por vía endovenosa, la velocidad 

de 11,  inyt.eci6n ner11. controlada por la lectura de la — 

presión arterial cada 2 minutos, hasta noe una meseta 
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con la prer...ión nistólien veloz e : té por nbnjo de lo — 

normn1 y nue haya sido nlcauznda. 

Puede utilizarse Por vín intr=urcular en 5 

ampolletas de 5 mg en un fr:Isco de suero glucosndo iso 

tónico al 50% de la velocidad de 5 a 30 gotas por minu 

te, modificándose de acuerdo con 1r,s cifras de la pre—

sión arterial. 

Les aminr_s de reción mixta nlfn y beta deben 

de eler.sirse sie::.pre nue sen preferible una acción toni 

cocp.rdincn nsoci;.da. 

E0aA)1WALINA 

Es la mIls poderosn de lrs aminns presivns; 

no puede administrnr::e más nue por vía intrvenosn, n. 

ln dósis de 4 a 16 nu dilulos en 500 cm3  de suero glu 

cosndo ir otónica. 1.1 peliEro ce una. necrósie local en 

el punto de 1r inyección es b:st.:ite rrnde, por lo que 

sie=re nue sen poLible, el uotec debe de n—lizrr2e - 

por intermedio 	un cr,t,,Iter situndo en unn vena de 

fuerte crudri, como ln ili e o .,:bc1-vir. 

(Aramine) cuyo efecto prouor es intermedio — 
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er.tre el de la nor:renl,nna y de la fenilefrin., po-

see la ventajl• de poderse utilizar simultrInean.ente por 

vía intrucculnr e intr'venoHa, a lir dósis de 10 n 

15 mg poi hora; 7demfls 	drocm respeta mejor rue - 

1-s p-r-eceden'.es el flujo sanri)ineo renal. A bajas dó-

sis decrece el retorno venoso y disminuye el pulso. 

IJOPROPIWORADRIALINA 

Se utiliza por vía venosa a la dósis de 0.4 

a 2 mg diluídos en un frasco de 500 cm3  de suero glu--

cosnde isotónico, haciéndose pasar la solución a la ve 

locidad de 5 a 30 gotas por minuto; éste es el trata--

miento electivo de todas las insuficiencias cardíacas, 

orgrInicns o funcionales. 

En cuanto o la utilización deben hacerse dos 

observaciones: 

1) Ll efecto inotropo es ilusorio si es in-

n!ificiente ir presión .j el llenado ventricular; en la - 

mayorl- de 1o:7 et:Ijo:.  de shock, no se halla indicada 

la utilización de éJta, 	nue desp...-és de lo previa 

restaur-clón de ln :rasa circulante. 

2) La utilización de dósis abusivas de ésta, 

expone a los trastornos de hiperexitnbilidad cardíaca. 
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Adem: 	el conr,u..:,o niocr:ileo de oy.. , er.o no 11:711!-  con- 

siderablentz,te auentado. 	hec1.c:: explicvn rue 

la nolicación (le órta, debe le uer siepre prudente, 

lo ideal es poder colocrr al prciente bajo control de 

un r:,onitor electrónico, sobre todo cu.ndo existe una - 

insufleiencin coronaria prevl. 

ANTHISTA!.IrICOS 

Se consideran manifestaciones alóiTicas a una 

serie de tr.stornos ocasionndos al or anismo por el -

contacto de un agente externo (ite suele ser una proteí 

na extrniis, para ln cual existe sensibilidad específi-

ca, ordinarinmente la e2:istencin de una alériP, impli 

ca un proceso de hipersenribilidnd, 	en relación - 

intiw al mecanismo de fornción de anticuerpos. En -

el primer contacto el allrEeno actda como antIjeno pro 

vocando lr 	rerrginvs, éstes son nnticuer-- 

pos especilt.s 	nue.len cire._11-r por lr ranr,re o que 

dru' fijos es 'Ion 	o2pectfico:J. 	interc,1:-ción 

del nlérren 	1 	rc.-1- 	iluce 	re libere histp- 

:::inr o 'Irir 	 con c-r,- cterTrAicac 	r 

elln 	 ;,(3i:re 6/• 	y tejlios pr3vownlo 

sintwinn. 	La si.n,:tncir 1.ue 	ln neción de 

himint. 	nritn¿oniso cmcpetitivo 	los recep- 

torw-, ue 	nntiljutamlnico. 
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rntihirt:nnico:. 2C: p-ret)n n lr histnmi 

Pn, no lr cliHinrn sino ,tie lr desol=an de los efecto 

res (sitio don.:c+ e prerentr la reacci(5n, célulrs ceba 

dns), nct!Irn por competencia con lr histamina pnrr evi 

tar las reacciones o efectos. 

A nivel del 4rbol respiratorio bloquen la --

acción constrictora de la histamina. 

A nivel del árbol v:,3.sculnr bloquean los efec 

tos wtsoconstrictores de la histamina. 

F:n la perworibilidad capilnr blonaen el edema 

y aumento 	nerucrbilidrd rue prodacen los efectos de 

la histaulina. 

Entre los antihistamlnicos rivr.s usados para -

el trty7ljento del colapso circuí.-torio o anafiláctico 

o alérsic-, tenealos: 

Avena 

rsno broneuial, rinitis nlérgi 

cdem- 	nainc'-c reaccions a sueros innunes, 

exante-t('s medica...lentos:1s, conjunti- 

vitis nlérricrs, 	 Lir: 	de insecto:_:, y sLock nnnfi- 

lrctico o -'leer:'' ces. 

Eo debe .)tiliznrse en erro:. de hipertensión 

nrteri, 1 y -!rrlt-^is cardí-c-P. 
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Sus reacciones secundarias a dósis elevadas 

pu(-1:en ser lr somnnlenein. 

Durrnte el tratrr-jente del shuc:1, muchrs ve- 

c 	Oc; accerrin la trPnr''uoic5n de snnzTe l  dur,rnte és- 

ta sí corre el pelisro de nue se pro luzca una reacción 

aldrica a 1,-. 	por lo ve se recomienda npltcnr 

Avnpenn 1 5 m'._nutos despu¿s ae comenzada la trnsfusión, 

4:- tr.  reluce 1-- reacciones al(IrEicns, rdemr!s rle tener 

un poder se .?,tivo rae reduce los disturbios emociona-- 

El poder se:Int.ivo de ir. Avflpear ea ;enor ue 

el c otro: nntftistar,cr.nicos, esto es una. ventfljr 	- 

rue no perte el enmascrramiento ie otror si:nos y 

SInt(rInSe 

Lr Avnnen,, , er el nntillirtamnico mrls utili- 

zado 	1-  -ct ,,111nd onrr el trrtnr:liento dP1 shock -- 

lin:-cctco o Por hinerrnnsbiltdec?. 

Sus :ó. i:' son: 1 ó 2 a-,.00lletns por vía in- 

tr- 	1-r o endovenorn. 1e 3 n 6 crnr¿-r n1 ir du- 

r•-nte o deal.:1:r de 

non . ryi 

s 'e ecci(Sn 	antLespnr-6dico y rednn 
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te. Ls on :.:iryieroz•o antiliistP.:alaico con notables pro-- 

antialárgicns y t..:;'.1ntus. 	P111:,inistrndo por 

vía or:11 o parenteral, bloouea Hpidamente la acción -

de ln hita.ains en cualquier parte del nr¿ranis'no, pro-

porcionandp. on inmedirto alivio de lns manifertrciones 

alr_ln:icr y ,2e los estr:doL: espasmódicos; de la fibra --

muscular lisa. Cuando se eplen por vía intravenosa o 

intramuseular la acción terapóution se pone de manifies 

to entre los 3 a 10 minutos sifrientes, persistiendo - 

por un lrpso de 4 horas aprezi=danente. Es bien tole 

r-do, podión.lose usar durante períodos proloncados sin 

a proci-r efectos adversos. 1:o produce hábitos, 

y el ligero cr,gdo de somnolencin que provoca es de --

gran utilidad en los pacientes e ..d.tados y nerviosos, -

sobre too en ni Cros. 

Adultos: 1 cápsula. e 25 a 50 mg de 3 a 4 ve 

ces n1 lla. 

1:iaos: de ne;.j. a 2 cuchrlr!.ditns do jarabe - 

Ln fors 2arentérican se podrA. emplear e la 

dósi de 1  a 5 u,1 por vis- intruscArr o endovenosa, 

si f:er- nece::nrio se pueda re?etir 2 6 3 veces al día. 

Contrrlindicaciones: no debe :)tilizarse en - 

casos de 4nucoma o minstenía (Taves, o concomitantes 
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con inl..i.bidores de 	rnonon.utno 

Clor:)trimítt6n 

In pre?arPlo sint6tico rue tif,n,  lr nronie 

dad de prevenir o contrnrrest'Ir muclo de los efectos 

carr.cterístLcor: de in 

Pre(ntación y d6:7is 

Graens do 12 y 3 mg; una onda 12 horas en ca 

sos rebeldes, de las de 12 mr13; una cada 8 horas de las 

de 8 mu en casos no tnn severos. 

Jarabe 

Se puede utilizar para nillon, r-dulto;1 y nn-- 

eic,nos. 	(lirios de 6 a 12 arios de media a una cucha-

radita cadr 4 6 G horas. En ninos de 6 d6 sis a crite-

rio del medico. Adultos y ancianos; 2 cucharPditas ca 

da 4 6 6 horas. 

Inyectable 

Trst:uit) inoirl inimn;o y C:.9 tritrnien 

to profilrleticJ, 	 tnntu la v:Ir 

como ln intrnvenosa. 

Trrtninicht• rntihistamTnico 	urrencia 

r. re e .y-l jenin lr 	Ic 1) 6 20 

(1 	2 ny)olint's), en euros conociio:: Je hipersen 
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sibilidnd puede aw.entarre 1; dór.in a 20 7.:g (2 ampolle 

trs). 

En cirugía. dental. 

Para reducir el trismus, el edema, el doler, 

y la hemorragia consecutivos a la e:ir:IE/a oral, inyéc-

tense de 10 a 20 mg (162 ampolletas), por vía intramus 

calar medie hora antes del neto quirulrgico. En el post-

operatorio se recomienda una. ;gragea de 8 mg cada 6 ho-

ras durante 2 6 3 días. 

ANTITNPLAMATORIOS 

Los antiinflamatorios cue se utilizan vara 

el tratamiento del shock son los corticoides, éstos 

disminuyen la resistencia vascular periférica, favore- 

ciendo el flujo sanguíneo. 	No obstante, en todo caso 

de sosnecn de infección o yá patente, debe discutirse 

cuidadosamente las indicaciones de la corticoterapia. 

Los antiinfl2mtorios más eficaces para el 

tratamiento del s'irpc ron: 

Flebocortid (succinato sódico de hidrocorti-

zona). 1)e 10J, ryJO y 1000 ml es altamente hidrosolu—

ble, pernite un- rKpida y elevada concritrrción pi:1mnd 

tica de hidrocortizona. Indienda en el trrtnrniento 

del f73oc1l trvami,-Uco y operatorio, del sock endotóxi- 



CO, 	 , e Ion 	 a:In -N- 

i:4/in o r1J-,Lco,,  ar9dou. 

Se atiTintrn por v19.n. intraveno2', por fleto 

o intrnmellnY,1  de ac.lerdo a ln uravedad y 

edad del paciente. 

La dtSsis serio de acuerdo a 11,. preccripción 

médica. 

Succinato s(5dico de hidrocortisona (Flemex) 

cien. 

Se utiliza en cn::or-: de shoc rue no rernonde 

a ln teranin anti-sock ectándnr o colapso operr -torio 

y traurwItico. 

Se n.dministra por vía intrc.venosr en inicia- 

cidra (le casos de uruenciat  ir 	inicinl rleberrl.. ser 

de 100 a 250 me-  depeniendo 	la neveridecl del padecí 

miento. 

Ln 	lr dórir pode' 	5nO mi-. 	uvls 

en 24 horas. 

Succinnto :36d co r?e hidrocorti!:Iona (s;o1u-

cortef) 

ho ,Jivnlente n 100 	de hidrocortiso.:1-, re- 

curgio !e nri'nern eleoci6.1 en el colr.prn eire:qrtorio o 
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i,ste puede (td.Aiiistrerre por ví. intrevenosa -

por inrui3n intn-venw:n o por víí intrawlnr, sien 

do la inyeecIón intrnvenos el mdtodo preferido para -

el uso irdnial en casos de urcencia. 

Ddsis inlcinl de 100 mc 6 250 mE dependiendo 

de le severidel del prdecimiGnto,ndministrnndo por in-

yección intrrvenosr durente un período de por lo menos 

30 serundos. 

Lctn d6cis puedo rcnetrise 1, 3, 6 y 10 ho—

ras tnl co:no indicamos (o sea serin lo indicue la res- 

puestn del plveiunte 	ectndo clínico). Deberá ob--

servn.rse 1,  los nacientes cid.dosamente sometidos a -

stress severo después de une terapia' de corticoeste--

roides pern ver si ce desarrollnn sirnos y síntomas 

de insuficiencia adrenocortical. 

Succinato sódico de metilprednisolona (solu- 

medrol) 

Corticoesteroide parenterrl de eccidr. anti- 

shock, el solumledrol 	n rentnurer el belnnce horno 

dinámico en el sdlocl.. Lr ndlninistrncidn endovenosa de 

soluneOrol ertll inc?ierdn en nruellns situaciones en las 

r.)e re recuiere un efecto horilonnl intenso y r:Inido: 

shock henorr14gieo, traumItico, cuir6rico y sdptico. 
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La dóris suc:crida en 2i0(217 es de 30 2F por 

kilocramo de poso. La ternpir se inicie administrrndo 

por vf^ endovenosa directa en un periodo de uno o va- 

rios 	 :eneral la. terapia debern ser conti 

nundn sólo hastr. que la situación del pacien';e se --

halle est-bilisada, usur17.ente no mrls de 43 a 72 ho-- 

rns. 

La corticoternuir, no substituye los mótodos 

convencionales de terapia anti-shock, pero 7r evden-- 

ca ret.:r1  i-nd 2 ca -:.;e el uso asociado de cltns d3cis 

de corticoesteróides con otrrs medidas puede mejorar 

los Inlices 	supervivencia. 



1Jólo despus de haber realizado el presente - 

trab.jo, 	cié... ^n 	 r.“-: es de suma importan 

cia parr el Ciru.jano lIentist- el conocimento exLeto 

del fe7;ómeno cirwzlatorio denomin9do shock. 

As CO:7,3 saber realizar correctwente una ex-

tracción es su obliración; lo es también conocer este - 

estado, el cual puede ser producido por un traumatismo, 

un:! 	una infección, etc. etc., y cono una de 

ss caracteríticas es que se puede presentar en cual--

euier noment), entonces debe2ns estar prevenidos para 

saber atacarlo correctamente, y no dejar nue éste, lle-

6ue a lImites irreversibles, porsue es posible nue en -

unos minutos o quizIls }.orar z-,obrevenra la muerte. Debe 

mos tomr'r en cuenta. tonos los factores mie lo puedan --

provocar, as/ como su fisiopatoloFia y diar:n.(51-:tico, pa-

rn. rue en cr_so necesario, saber elerTir el tratamiento 

ndewrcio, y u-r- 	efecto tendremos a nuestra disposi 

ción in:dta, los Tyicame:-Itos e instrumentos indica- 

cí-_g5n el caso los req,3iern; e incluso tener la fa--

cilida.d de 7.--nznortf-Ir al pacientc a ale5n centro hospi 

tnlrio lo !ii/1 --  rrIpiu.x.enl - e posible, cuando sea necesa—

rio. 

prt v(. 	 n 	in-.2r5rts.nte es 



ir r.r.1.:,.c . 3n :e 	 clInIu-, .7r1 

UC me:Iir..ntc ella pool: in 	nonibler cnn- 

rau, rue na;:terioriAerr 	1. 	:t1  

f nnc.en 	(1:te cnirn en el 

Si 	lo -n':erior corructrnte, yn 

tentlre.-Jo n riestro favor un rrrn porcerltrje, pan- evi 

tarnos utos y complier.cionPr; y 	pwier 11Pcnr a 

la culrnin.,ción ei tmtiento rentn1 rin comnlien--

cidn alrunP. 
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