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INTRODUCCION

El Cirujano Dentista en el diario ejercicio de su -
" profesién estd 'expues‘to a encontrarse con problemas gerios.-
"".uno de éstos es el llamado Shock.b Este se dei:e bésicam'entve—";..‘:.
a que alg_unasrplersonkas llegan a presentar reacciones en’con-’,',
g "V"tx:va de medj.camentos como antibidticos, anestésiebs, analgé -

" sicos, comidas, _pblenes, etc.

El shock'producido por algtn medicamentc de: los _-“‘ ‘

énf:es mencionados, empleado por el C:.ru]ano Dentista, puede. L

er evita.do teniendo pleno conocimiento de ellos y realizan—

’o una huena historia clinica del paciente.

Este tQabéjo prétende da}} a conocer lo impox"tante-:": :
'i;v":dvelrva;’obléma ysu trat'a.mj.énto él todos Vlos nivéi;s :7 saﬁiendd—; !
;iésde’_ lueQQ" qﬁe nosotros no .estamos capacitados péra cont_rb;'f '
ia,i;lo', pues un caso sgvex}o debe tratarse a nivel ’hospitalﬁ',-”!»”':;‘
't "‘rio'. ~‘sbin émbax:go pddemos reconocerlo y atendeflo eﬁ su»gts- ]
pa ‘inicial,'pudiendo aprovechar ési mbménto's v’aliqs’iskimbs, "f

‘para la vida de un paciente.




Por esto la priftica diaria de un Cirujano Den-
tista requiere de una continua actualizacién en materia -

*“de prevencibn, diagndstico y tratamiento de losnproblemas

de urgencia pues no se encuentra exento de accidentes o -

. circunstancias imprevistas.




I.- CONCEPTC DE SHOCK. (Definicién)
El estado de shock lo podemos definir de varias mane-

ras, siendo a mi juicio, la gue cubre todos los aspectos:

"El shock es un proceso patolégico hemodinimico
metabdlico, caracteristicamente agudo, desenca-
denado por la alteracifn de los mecanismos pre-:

/. sorreguladores, productor de una severa insufi-

‘giefcia circulatoria generalizaaa pai'ticular_fne_n;
“te a nivel de. la microcirculacién y ‘caracteri -
.zado por un aindrome ¢lfnico 1llamativo, cuyo .=

"+ signo’ pivote e‘s:l'a’hipqtenarién‘ arterial unida a

"]".‘o’s, aignba de hiéerac!;ividad del sistema nervio

{80 simpftico*.

II.- ALTERACIONES HEMODINAMICAS DEL SHOCK

" 1).- ciclo Hemodinimico del Shock.

R

Para la mejor' cbmprehsi&n de 1las a‘ultveracioneﬁ hemodi-"

,' K : néml-cask._obsetvadas en el shock, es coriveniente una 'répida-




‘revisidn a la organizacidn general del. sistema circulatorio.

"Bl sistema circulatorio se compone badsicamente de tres

~j sectores:

lo.~ Corazén.- Organc central impulsor de la sangre.

' 20.— Vasos sanguineos sistémicos, arterias y venas.- -

Conauctores eldsticos-que llevan y drenanila sah-'
_gre entre el corazén y los te]ldos del cuerpo. -
"que van desde grandes vasos hasta pequeﬂisimas —

‘arteriolas. .
‘36;f“C1rcu1ac16n Capllar~ (Microczrculacxén éeriferi ;’
bbl,fca). Red vascular microscéplca distribuida en lai;z

 v1nt1m1dad de los tejidos, elemento prlncipal en -k

“la regulac16n Y en 1os intercambxos metabél;cos -

{:‘con la célula.

jEl corazén’y los vasosrsistémicos componeﬁ ia macroc1r
culacién y -se dlstinguen de- 1la microcirculacién (Volumen
sanguineo, bomba- cardiaca. tono vascular), se instala una-;
insuficxencza clrculatoria aguada en la que aparecen una., —-v‘ o

serJe de alterac;ones.




1.~ Disminucién del volumen sanguinec circulante ar -
‘terial y véqoso.

2.- Disminucién del retorno al corazén.

3.~ Disminucién del rendimiento cardfaco.

4.~ Descenso de la presién arterial.

5. Vaso constriccidén sistémica capilar y ‘venos‘a.;

6.~ Insuficiencia microcirculatoria aguda

A

‘la ‘insuficiencia circulatoria aguda, se efectia p'or‘medio—., 5
e de, 1é -eclocién‘en secuencia de las a.lteraciohes he‘modiné’-k,‘-:-
»micas que ya mencloné dispuestas en cadena y que forman -

‘un circulo v:Lcioso.

"aitéfédioheé , naturalmente segin la etiologia del.shock;-

% pero que’ se desarrollan con la misma secuencia.

‘7.~ Disminucién del retorno sanguineo de los tej‘idos'.’

‘a).- ciclo Hempdlinémico‘del Shock.- La instalacién de -

El ciclo puede ser ihit:iag\l_oyl‘aorri:rualeéquiera de esas

La principal causa del ciclo y general.mem:e la desen R

: 'cadenante. es la dJ.sm:LnuCJ.én del volumen sanguineo c:u:'cu- .

lante, que puede produc:.rse por causas dist:.ntas, v, ya -




presente determina un decrecimiento del retorno al cora -
z6n y esto d4 una disminucidn del rendimiento cardidco, .a
“este descenso en el rendimiento cardidco, corresponde una-

inmediata caida de la presién arterial.

siendo la dindmica circulatoria normal incompatible,-
con regimenes de presién hidrostitica muy bajos,. el orga -
nismo procura compensar .este estado, haciendo entrar en —-

' aééién los mecanismos de éompenaacién. representados‘prin—

'T'cipalmente por la lihe:acxén aumentada de catecolamlnas, -

que actﬁan produciendo una vagoconstriceién sistémica (pe-
";riférica) y cierto grado de estimulo de la contractilidad-j’

7:’miocardi§ca (Vasodilatacién).

En sus comienzos 1la vaso constriccién es benéfxca Yy — v
i,Atiende a purmaxlzar la circulacién, si no persistieran las
ma as del shock- sin embargo la constancia en la accién -
v’fdé los ugentes causales  que vuelven a hacer degcender la -
'“‘presién‘artekial, desencadeﬂa una’ constriccién mé&s intgnsa

 ‘y persistente por una liberaci6n continua y exagerada de -

. aminas vaso presoras, condicién responsable de la instala-

".-eibn de uﬁa insuficiencia agua de la circulaciédn perifé --

rica.




Esta insuficiencia periférica puede ser de dos tipos.
~Inicialmente se produce la insuficiencia m:';.crocirculato -
'ria constrictiva con intensa hipoxia histica j.squémica.‘ -
Con la persistencia de esta hipoxia isquémica, se desarro-

lla otro desorden funcional de la circulacién capilar n\ééf :
.grave, con vaso plejia y éstasis (Hipoxia histica por é&s -

t?.rs is) .

Esta insuficiencia capilar, a su vez es responsable -

"dg la disminucién del retorno sanguineo de los tejidos 'y -

'de im& huevé dismih\iéién del volumen'sanguiﬁeo éifculante-,
restableciendo el circulo vicioso, que si no sge interrumpe o

evolucionar& hacia J.a muerte. .

- Este c:.clo se cumple pr&cticamente en todas 1as for - 

mas del shock

:‘VA cont:.nuaci6n esquematizo el c:Lclo hemod:.némico del-

; shock.




CICIO HEMODINAMICO DEL SHOCK

Decrecimiento del Vasodilatacién Disminucién del Decrecimiento

retorno sanguineo sistémica ve - volumen sangui- del retorno -

de los tejidos. nosa. neo en las ve - al corazén.
nas.

Insuficiencia mi- Disminucién del

crocirculatoria -

rendimiento ~-
vaso pléjica.

cardiico.
(hipoxia por és - .
tasis).
Insuficiencia mi- vasoconstricecién Disminucién del Descenso de la -
crocirculatoria - sistémica arte - volumen sangui~ presibn arterial. -
constrictiva. rial. neo circulante-~ o
(Hipoxia isquémi- en las arterias.

ca).




b).~ Comportamiento de la macrocirculacién en el -

shock.

La macrocirculacibén (corazén y vasos sistémicoé) ini-
cia su participacién al ser accionada por el centro vaso -
motor mediante quimioreceptores y el sistema nervioso au -
ténomo, se desencadena en ella una respuesta simpitica por
la liberacién de catecolaminas, éstas actuando sobre el ~-
corazén, aumentan su rendimiento; actuando en las arterio=’
,las‘elekvankla resiateneiﬁ periférica y actuando en las ve-.

‘nas, los lechos venosos. Esto provoca inicialmente un re -

fuerzo-'del bombeo cardiico y aumento de la resistencia pe~ -

_vtifé_ric;?, restaurando la presibn arterial.y recuperando --

‘al’ pacient;é .

kSJ. el ‘agente desencadenante del shock continuar:a ac =
_ tuando- 1a ‘constriccién arterio venosa se intensifica, ex -
trayendo sangr,e de 6rqanos o°tejidos menos eaenciales y ==
»"kd‘esv’iéndola hacia la circulacién central, (favoreciendo la

: ‘ifrigacién de éreasvvitales como el cei'eb!.'o y el eorazén.-

que son mprescindi‘bles para la superv:.vencia :.nmed:.a.ta. - L

Se vacian pr:.meramente las extremidades, 1& piel y el apa- '




rato musculo~esquelético, el bazo, el higado, los intesti-
7: nda.t
En el pulmén'ocurre lo contrario (congestién) pues la .
: sangre-es desﬁiada a su circulacién por ser un 5;ea pocb -
sﬁsbéptihle a la estimulacién adrenérgica y porque exiéte-"
77aeficienéié ventricu1ar izquierda por defiéignéia del flﬁQ‘

»»jo coronario.

Este esk51 comportamiento que sigue la macrocircula - "

 16n'en'e;kes£ado de shock.

c) - COmportamlento de la c1rculac16n periférica Y ca'

pxlar en el shock.

- faia-la mejor'comprensién del comportamiento dé 1a -

circulacién per;férlca y capilar en el- estado de ahock, es

’;,'importante para su mejor entendimiento ver brevemante la -f;:‘

;'festructura de la circulacién menor.

', La circulacmén capllar se compone basicamente de las-~
siquientes estructuras Arterlolaa terminales, Metaarte -

.riolas, Precapilares b% Capilares y 'Vénulas colectoras.



Estos pequeﬂoé vasos se distribuyen en forma precisa

‘en lbs tejidos. La arteriola terminal que proviene de la

proximal, se ramifica constituyendo las metaarteriolas, y
éstas a suU vez dan origen a numerosos capilares que son-

”precedidos por un segmento muy corto llamado précapilar.-

“‘bespués derdesempeﬂar su funcién los capilares desaguan ~

en. las vénulas colectivas; La porcidn precapilai posee < -

“ T fibras musculares lisas dispuestas circularmente, £orman—'r

 do 105 11amados esfinteres precapllares, que Bon de gran-7 et

o importancia, pues controlan-el flujo de la sangre hacia -

lel capilar. Las metaaiteriolas se extienden desde la ar -~

o teriola distal hasta las vénulas colectoras, diatribuyen-

' ': do 1a sangre por los capilares.

En el‘sistema ci:cu1atorio a medidakqugrae avanza ——'Lk
(haciﬁ 1a periferia, disminuye el nimero de‘fibr;s elasti -
cas‘y mﬁsculo liso de las pgredes ﬁe los vasqs.’ En la mi—
crocirculﬁcién las arteriolas, metaarteriolaé. precapila‘-k
Ll res y capilares no contienen fibras elisticas, depéndiehdo

. en tonisidad de las fibras musculares.



La microcirculacién cuya extensidén se estima en ---~
96,000 Kms. es la mayor unidad orgdnica del cuérpo Yy re -
» presenta el 90% de todos los vasos sanguineos del cuerpo.
Debrido a esta magnitud cuando Aéstos vasos dejan de fun -
cionar eficazmente incluso en alguna irea limitada del ==
cueﬁpo puede ocasionarse la desorganizéci&x de toda:la ==

".economfa.

Es necesario saber también que a nivel de las tgrini—»

. naciones nerviosas de los vasos existen receptores que xes

'(pondén a estimulos diversos que se‘diiriden en cuatro ca - ‘
"te'goriasz .
1).= Receptores alfa, constrictores inervados por :EJ.-_’v
bras simpéticas vasoconsgtrictoras, cuyos efectos son media

o "dos por 1a noradrenal:.na Y responden a la adrenalina v la-.

,> norudrenalina circulante

.- 2).= Receptores beta; dilatadores no inervados que res.

k".‘_vpo‘nkden a’ la isuprenalina y adrenaii.na.v

3) - Recept:ores gama, dllatadores inervados por fibras = - K

simpéticas d:l.latadoras cuyo mediador es 1a acetilcolina.



4) .~ Receptores poco conocidos, que responden a los -
productos del metabolismo celular produciendo vaso dilata-
" cibn.

Comportamiento en el estado de shock, al producirse -

la insuficiencia circulatoria sistémica (Macrocirculacién).

" Se altera también la figsiolegia de la circulacién ca-
pilar, instaldndose una insuficiencia microcirculatoria -- B

n aguda, puéde presentarse por dos aspectos:

Por una insuficiencia constrictiva isquémica o por una

‘ ’>~—insl.xficl'ienciav vasopléjica de éstasis. Habitualmente ‘&sta --;n

"’;'ﬁltikmausuéede a la primera en la fase'tardf,a de la evolu =

cién. ‘ La'ihsuficiencia microcirculatoria se desarrolla del

,  ‘siguiénﬂ:e modo: .

. Una-liberacibn exagerada de sustancias constrictoras -

-

detetmina desde un principio una alteracién en el patrén -—
normal de 1a microcyircula;:iékn,v "confinandp el flujo de san = .
“.gre.a iaé xﬁataafteriolas debido. al ciex"re de los esfintefes‘
precapilares". En esta fase por un mecanismo _compensador, -

) sé verifica el paso del liquido intersticial hacia el i'.nt'e-'



rior, del capilar por la reduccién de presién en su interior.

cuando se intensifica la constriccifén que oprime mis-
a las meta arteriolas, el flujo se hace también por las ~-
comunicaciones arteriovenosas, para la obtencidn del retor

‘no venoso, pues la perfusién en los capilares es pequefia.

con la persistencia de la vaso constriccién sistémica
 y periférica la deficiencia de la perfusién histica se acen

tﬁa y los tejidos entran en franca hipoxia isquémica.

La carencia de kabaste;:im.{ento de oxigeno en la célula

§ la obliga a ca.mbiar sﬁ metabolismo aerSbico normal i:ox."; una—
‘formé V;;anakérébica: . pasando cada molécula de -glucosa, dos de-
-'-_Vée’ido ‘léctico que no son aprovechadas (al estar impedidas - =

‘kder deshidrogenacidn en dcido pirdbico por la falta de oxi -~

17" geno) y que se van ;a'c‘uniulando junto ‘a otros metabolitos dei

' dos prbvocando una acidésis local, encontrdndose los teji -
‘dos con hipoxia isquémica y acid6sis. ILa microcirculacién-
‘intensifica su’ autonomia funcional, activando la produccién

de mediadores locales (Diiathdores)._

Esta liberacién aumentada de mediadores (Dilatadores)-




y su acumulacidn acarrean un deterioro funcional de los =
midsculos lisos locales, produciendo por dilatacién de los-—
esfinteres precapilares ei llenado sin control de los capi

'iares y la éstasis de los mismos. La sangre‘presehte en -
loé capilares en estas condiciones, no suple a las necesi-~
éades de los tejidos porque permanece estancada en la mi -

_crocirculacién, en una éstasis hipéxica,ky es sustraida ae’

“la circulacién activa, constituyendo el fendémeno de secues .

| tro sanguineo periférico (Capilar).

La éstasis capilar eé agravada adn . mis por la cons =
trlccién de las drteriolas proxlmales y ‘las venas distales,
kf:puea al estar dlstantes de la influencxa de los mediadorea-
V'ﬁlocales, persisten bago el comando ‘de los. factores vasotré— “

picos\sxstémicos y los ‘impulsos nerviosos.

‘La constrlcclén arteriola: agrava la &stasis al impe -

d:x la trasm1916n de la presxén hldrostatlca necesaria a 1a -

,vmcvilizacién de 1a clrculacxén capilar.

La: constrlcclén venular, bloquendo el flujo de la aan--

gre estancada, aprxslona Y eleva la preaién, forzando un -~




aumento exagerado de la permeabilidad capilar. Ese incre-

mento de dicha permeabilidad provoca el pasaje andmalo  de-~

‘proteinas plasmiaticas de la luz del capilar hacia el inters
- ticio, con pérdidﬁ de valor onckético en la sangre y' pasaje-
del 1fquido intravascular hacia el intersticio donde Queda;-
: re;enido por las moléculasbrotéicas, foimando ai edéma 'iﬂ-

tersticial, contribuyendo todo esto'al retorno venocso bas P

tante d:.sminuido, después de lo que ya he menc:.onado pode -

'mos descrlb:.r las pr:l.nc:.pales alteraciones hemodz.némicas en'

‘elv s_hock.

a-).f‘v.Dismirmc:.én del volumen sanguineo circulante taﬁ
: to venoso como artex:ial. :

b) .— Dismmuc;én del retorno al: coz;azén. :

"cl)k.—?nlsminucxén del randi.miento cardiaco. ,

Vych):-v‘Deacenso de presién arterial :

d)— “Vasoconstr:.ccion sxatém:.ca arter:ial y venosa.

e).—- -Vasoccnstr:.cc:.én m:.croc:u:cular hip6xia isquéml.ca.

f) = Llenado Jnestr:.cto del capilar.

g)'.-jA,umento.kde lg permeabil;.dad cgpilér. e




h) .~ Pasaje del plasma hacia el intersticio.

i) -, Reduceibn bdel retorno sanguineo de los tejidos.

IITI.- ALTERACIONES CELULARES EN EL SHOCK.

En el planc celular durante la vigencia del Vshock. se '

.desarrollan graves alte_raciqnes. Ellos son bé&sicamente el
: resﬁltado de la hipoxia que se establece como consecuencia
“'de la deficiencia de perfusién, por isquemia o por falta -
de x;enow}acién sanguinea (éétagis) aunque actualmente se --

: ~""at1':ibuya tanbién un efecto perjudicial directo a determi -

'riadoisv agentes eﬁiolégicoa (endotoxinas) sobre la membrana-

celular y sus organeios citoplaéméticps, la hipoxia es la-

gi‘anrgéponéable_de las serias lateraciones de la’ célula - e

:durar‘xte, el shdqic.
Bl estudio de las alteraciones celulares ‘es muestra -~
“de tejidos vivos afectados por la hipoxia,es muy diffeil,

sin embai:go se han visto altex:acibnes celulares en shbcka .

S 'bfolongadéi © graves prhcipahente en mitocondrias,“lieg T

somas-y ribosomas.

a).- Alteracién en las mitocondrias. o S e '




D s Para poder explicar lo que sucede en. las mitocondrias
en el estado de shock, es necesario recordar que son las -
‘¥ mitocondrias, y la funcibn que realizan dentro de la célu-

la. ,

Las mitocondrias son organelas citoplasméticas de for-

ma alargada, que se encuentran en nimero de 1000 en cada -

:célula.‘ Son las responsables de la produccién y almacena--
vmlento de la energia celular'y lo hacen mediante 1la sinte —1f

sis de adenosxn-trifosfato (ATP) .
- La molécula de ATP es capaz de acumular energia Yy ce— i;!

unciones.‘ La energia del ATP es - zndxspensable para el fun
4ionam1ento normal de la bomba iénica (Na, K), mantiene —-'k
: nlés gradlentes necesarios para la conservac16n del potac;o
(K) dentro de las células y el bombeo del sodio (Na) hac1a,k

el espaclo extracelular.

. La elaboracién de sustancias genéticas destinadas a -

~cada célula, phincipalmente en lo que se refiere a sinte -

derla cuando la célula prec1sa de ella para realizar sus. =~ = S



k]

sis de protefnas, requiere grandes cantidades de ATP de las

mitocondrias. El crecimiento celular, produccién de anti -

cuerpos, contraccidén muscular, absorcién y mantenimiento de - -

sugtancvias organicas dentro de la célula también dependen -

‘de la energia del ATP.

El ATP. es ‘sintetizado en la mitocondria a partir de la

ihglucosa a lo largo de una serie de etapas en las que. es uti'
= lizado el oxigeno llevado-a la célula por el cap:.lar Y te -k
o niendo como ya sabemos, al Coz y el Hzo como productos de -

desec‘ho. (La célula tamblén puede obtener energia a partir- - i

da lipidos)

cosa .es la glucélisis en la que después de: la fosforilacién e

y desh:.drogenacionea sucesivas. se forman dos moléculas de-'

écido pruvico. sucede entonces la descarboxilacién cxldat:L-, o

va’ de 1as moléculas de &cido pirGvico que después de la com'v .

binaclén con lipidos y aminodcidos constituyen la acetil =-

; coenzima A, que ingresa al ciclo de Krebbs, coloca los elec* i

‘La, primera etapa. de la extraccién de energia de la glu‘j ‘
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-/ trones necesarios para la elavoracién devATP: para que es-
tas reacciones se puedan realizar, es indispensable el oxi
-geno que transporta la sangre a través de los capilares --

hacia la célula.

"En -el ahock. la perfusién deficiente de los te]idos -

",reduce drasticamente el aprovechamiento de oxigeno en la’ -'\

:célula. La mltocondria queda sin su princlpal aceptor de ~

a producirse una acidésis, porque en lugar de dos molécu - -

—se acumulan, por no poder ser deshidrogenadas, dejando de
7  ser aprovechadas,en la formaqién de 1a acetilcoenzima A.
La falta de oxigeno hace que no puedan ser 51ntetiza-"

:"das 36 moléculas de ATP y la célula sblo depende de la . -

,}iones de hidrégeno que se acumulan en la célula, comienza-vp o

ylas de 6cido privico son ‘de écido lactico que se foxman v

iaenergia de dos moléculas de ATP que fueron cbtenidas delié i;5f

vﬂ'desdoblamieﬁto de la glucosa (glucélisis). Eéta pequefia -

‘cantidad de energi& es insuficiente para accipnar’lé bcdbé



de (Na y K) sodio y potacio, permitiendo que el potacio (K)

salga de la célula y el sodio (Na) ingrese en ella.

Cuando la hipoxia celular se intesifica, se produce -
ia ruptura de la membrana de la mitocondria con pérdida de
lo Que queda de ATP y de las enzimas responsables de la -~
realizacifn del ciclo Aé Krebbs.’ En esta anz‘seb el shock mu-r»

- chas veces ya es irreversible.

Ademis se puede ohservar en ellas (a nivel de micros-
' ,cobio) ‘tendencia al edema, disminucién-de potacio y aumen= -
= ) to de 'sodip,\ dégeneracién de las membranas mitocondriales

"/ ete. y todo esto debido a. la hipoxia celular.
b) .~ Alteraciones de los lisosomas.

Los liﬁosomas son también organelas éitoplasméticas -
que ejercen funciones diqeativas’ definidas en la c&lula y-
se cree que algunas oktras como son: éfectotaé kde 1a mit‘ov-
sis celular ¥y tiene interferencia en la genética del cén’-'. :

cer. Sus funciones son ejercidas gracias a las enzimas -~




“hidroliticas contenidas en el interior de su membrana lipo-

proééica (Betaglucorodinasa, catepsinas, proteasas, fosfa -

tosas, sulfatosas, ribonudeosas, etc.).

Durante una anoxia prolongada, o después de la muerée
;1 6§ la célula, se produce ruptura de la membfana lisoéémicar;
K’con'liberacién de las enzimas contenidas en élla, que pa ~

37!san a actuar sobre los &cidos nuclélcos, proteinas y poli-
if;sacarldos, del nicleo y del citoplasma desencadenando una—  ”

: autélisis celular,

Después de 1a deatrucc16n 1nterna de la célula, la ——Z

',accién de las enzimas ‘se hace sentzr sobre la propia merm-
:”*brana celular. y de alli a las células vecinas propagando

,;VelAdaﬂo_de células. a células.: Este fenémenokde 1a citéli-’

'jysialen cadena se ha. considerado comp una de las principa»~}'f VU

,:lésvcausas,de'progesién e -irreversibilidad en el shock.

La disgregacidn del lisosoma posibilita al ihg;e56 de - .

. ‘sus enzimas en la sangre circulante, donde junto.con otras '



. enzi;rﬁas proteoliticas (de tejidos destruidos) provoca ac -
. tivacién del sistema de las cininas (bradicinina y ‘calidi-
na) y formacidén de polipéptidos téxicos dilatadores, res -
ponsables de la éstasis y del aumento de permeabilidad ca~

pilar y de la hiper&smosis.

También se le atribuyen a Ias enzimas desprendidaé de .

T los lisosomas, alteraci6n en gl mécanismo de la co?gula - '\;: S

. cidn . sanguinea tanto en el sentido.de hipercoagulabilidad,

: k:':onicé‘e'n' el sentido de incoagulabilidad (Fibrinélisié,por, - e

“ activacién del plasminfgenc) .

c)u- Alteracioh de los Ribosomas. .

" Los ribosomas son’ minusculas ox:ganelas citoplasm&ti 5

cas que’ se disponen en la membrana externa del reticulo -

it e{xdoplagmético del citoplasma.

_Son asf llamados por su alto contenido en &cido ribo-

nucleico ¥y tienen la responsabilidad de la produccién de -




las diferentes proteinas vitales, .de acuerdo con la infor-

* - macién genética que reciben.

En un régimen hipéxico como el del shock, éstas -
‘estructuras tienen su funcién deprimida o aln abolida, de- -

‘jando de realizar la sfintesis protéica por falta de ener =

-~ gia, fenbmeno ya comprobado a nivel de las células hipfxi-

7; cas de animales en estado de shock.

Los fenémenos de fragmentacién Yy desgranulaclon del ~ . .

15 reticulo endoplasmétlco, generalmente proceden a Ja reduci
‘cién de la capac1dad bioquimica Yy a la depresién funcional*

Aa3de los ribosomas.

Aparte de estos diaturbloa del plano de 1as organelas-

}‘;citoplasmétlcas (Mltocondrlas, Lisosomas, Rlbosomas), la. -
',ffcélula es victlma de otras alterac;ones como’ el edema celuQ o

 lar y~a1teréciones en la membrana.

ch).- Edema Celular.




" Una de las alteraciones celulares en e(]. shock es el -
edema celular que es atribuido a la penetracifn del agua -
intersticial y sodio al interior de la célula. Este movi-

miento ha sido imputado a la falla de la bomba de sodio.

La penetracién en la célu;a puede sexr comprobada, al-.
'observ,ar elevadas consentraciones de sodio en algunos ti -
~'pos- de shock, como el hemorrdgico y el shock por qgemadu -

- ras.

Ademds de 1; alteracién provocada por la entrada de -
agua intersticial y sodio a la célula, encontramos proble-

" mas ﬁéxhodinémiéés.' Uno es el desvio o inmovilizacién de -

: grandes volGmenes de ‘agua orgénica y el otro es por el o"bg»
“"tdculo mecdnico al flujo sangufnec en:el ‘capilar y todo-es
© to debido a la falla de la bomba de sodio, la cual altera~ ‘-

“en alto grado 15 permeabilidad capilar.

i d) .~ Alteraci6n en la Membrana Celular.:

El equilibrio de gradientes ibnicos entre la. célula Y




el medio ambiente es vital para su funcionamiento normal -
Yy control de su volumen. Este poder le es conferido a \ina

membrana que envuelve a la célula (Membrana Celular) la ' -

1

cual tiene una excelente permeabilidad debido a la bomba

de sodio.

En el shock debido a la reduccién en la eficacia de . -

. 1a bomba de sodio o por el aumento de la actividad de la ~

vadenosintrifosfatosa (Ensi.ma delvtransporte de sodid y ——re

'potacio a la célula) se observa una alteracién en el poten '
g -l-c.xal de membrana, aumento de la permea:bil:.dad Y depresién—

de su act:.vidad en el transporte de ionea.

" Las observacioﬁes de algunos éstﬁdiosoé de la materia,“
;nos mencionan que en-el estado de ahock existen alterac:.o -  :
'V"jnes de potac:.o en el liqux.do intersticial (esto en animalesA'
de experimentacibn) sometidos a hipotensién grave y algunos :

~estudiosos al réspecto, como el Dr. Baue aseguran que el —— .

‘dafio celular en el shock se inicia precisamente en la mem e

brana celular, pués en esta se regula la entrada y salida —~ [

de sustancias al interior de las células.



IV.~ ALTERACIONES HEMODINAMICAS COMPLEMENTARIAS.

a).- Aumento de viscosidad sanguinea.

Gracias a la microscopfa electrénica, se ha podido ver
fla‘circulacién capilar y nos ha permitido constatar el Qra-

'-ve disturbio hemodinfmico presente en el shock.

"Médiante estos conocimientos se ha mostrado que el flu'xf_,j

jo sanguineo en el eatado de schock se vuelve exageradamen— :7':"=

“te 1ento, acresentando la viscosidad sanguinea. El aumento
:de eata v1scosldad se debe principalmente al paso del plas-—
: }ma al 1ntersticxo, pero también es causado por. la agrega -

cién ¥y aglutinacmén de hematies, plaguetas y 1eucocitos.;

 Es£a agluﬁinacién hemitica y'de otros elementos celu-
bb“}aiéé de la sangre, ea'atribﬁida a la pérdida de negativi—
- dad Qlé&tricd de su supérfibie; haciendo que se atraigan -~
mﬁtﬁamente yrmanteniéndoae unidosbpor el podex adhésivo de

- las moléculas proteicas que alli se encuentran.




Trabajos realizados recientemente en EE. UU. nos di -
“cen que el flujo sangufneo normal depende esencialmente -~
) del poder de la sangre para pasar por la microcirculacién
(capilares). Es obvio que cualquier condicién que forme a-
' qlutlnadoa celulares nos provoque un espesamiento sanguineo -

: disminuyendo el poder de perfusién de los te]ldOB.

Este problema de aglutinacién trasciende en la perfu—~.
~:sién de los capilares del pu1m6n, pues los agregados ce‘u— }

 :;larea son’ retenidoa muy fécllmente en ‘estos capilares pul—

; monares pudiéndose crear un lnfarto pulmonar y algunos -

‘iiotros problemas.,EJem..

Fa)e- Aumento dé,la»liberacién de serotoninas por los

T agregados plaquetarios.,

" >b).- Formaclén de los 1lamados. "coégulos blancos" a<. -
part;r de agregados plaguetarios que captan pe -

quefios gl6bulos de grasa{

“¢).~ Liberacién de proteasas de los leucocitos. '
d).- Depbsito de fibrina en los agregados, aumentandoc

mucho sus dimensiones y efectos nocivos.




. . .
La viscosidad sanquinea también aumenta como consecuen

cia de la formacién de los eritrocitos, fenémeno cbservado-

frecuentemente en el shock. Por la accibén de la noradrena-

" lina de &cidos grasos o lisolectinas se edematizan y pier -
den su forma bicdncava torndndose esféricos desapareciendo-

la facultad de perfusién capilar.

b).- Lentitud Circulatoria.

. Otra de las alteraciones hemodlnémicas es la 1entitud s

‘circulatoria. ‘En la fase de c;rculac;&n lenta, se ohservan

’hematiea moviéndose lentamente en la circulacién { al mlcros S

: copio electrénico) ésta es transitorxa b4 precede al verdade
,roAaecuestro de la circulacibn. La lentitud circulatorla -
o 1es’,fambiép consecuencia de la aglutinacién y agregado de‘—- :

heméties con el aumento de viscosidad sangufnea.’

‘c)é— Shunt Periférico (Comunicacibn arteriovenosa aqq;;':'

" mal).




Se utiliza este término para designar el desvid del -~

flujo sanguineo periférico por un trayecto anormal, (vias -

directas que comunican arteriolas con vénulas).

Las comunicaciones arteriovenosas son infitiles para la
nutricién de las células porque sus paredes no tienen per -

meabilidad y no permiten intercambios con los tejidos.

En un régimen de perfusién normal las comunicgciones -
‘az:té;:iovenosas permanecen cerradas y -86lo se abren cuando -
'ﬁ;j'e_lv fr&fico berifér;co rlxorma’l estd impedido por vaso coné e
tfiﬁéi&n intensa o algfin otro-obstculo (Miérotrombos). Los:
vi;sh\int's “*comunicaci6n arteriovenosa) arteriovenosos sirven -
i en‘ esﬁos éaso_a para el eécurrirniento de la sangre;i;ue 11egg
'i'av ‘la‘x micro y no cénsigua ingresar en ella, retornando pof -

aquellas vias.

La a'beftura de comunicaciones arteriovencsas puede ser
. provocada tanbién por una acidosis metabdlica franca, ©.por

la excesiva estimulacién de betareceptores.



Cuando se abren muchas comunicaciones artei:iovenqsas

-y el trdfico sanguineo por los shunts se intesifican o se
cko’nviex:te en preferencial, se produce una éensi‘ble feduc- ’

_eibn en la z;esistencj.a periférica y aumento del retorno -

" ‘al corazén, pero sin beneficio para la nutricién celular.

I..a sangre retorna con ‘el mismo porcentaje de oxigenof‘_ e

- 'iy nutrientes que 11evaba. '

ch).- Vasoconstriccién y sus efectos. -

La pe.raistencia de: la vasoconstricc:.én, altamente per

judicial por La reduccién del flujo a 1os tej:.dos. tiene -

aimulténeamente otros efectos-

'a) - Aumento de 1a tes:.stencz.a perifér:.ca.

: g 'Vb) - sobrecarga cardiaca.

c) - Agravacién de la éstasis capilar al :meedir 1a -

trasmisién de la preszén hidrostética que mavili-‘ \v i

zaria la sangre estancada.

ch) = Aumento de la presién mtercapilar por la‘cons =




triccién venular, al cerrar la salida de la san-
gre de la microcireculacién. |
d).- Desvid del flujo sanguinec hacia un trayecto -~
anémalo.
e) .- Desviacidn de la sangre de la circulacién siétéj

mica general, hacia el lecho pulmonar.

Modernas compax:ac:.ones exper:unentales revelan que la. -

: vasoconstricc;.én el shock se debe px:edommantemente a la 15.

berac:.én 1ocal directa de los factoxes vasotrépicos consg ==

y catecolaminas liheradas por. 1as glandulas suprarrenales de-~

eate ,.enémno .

El aumento de la resmtencia periférica es una de las .

. mis graves consecuencias de la excesiva vasoconstriccxén. -

. se- ‘ha llegado a decir que la vasoconstricci.én prolongada -

: une acompaﬂa a 105 shocks, causa por si aola un dafio celu -

“lar bastante» serio. '

. jtrictores por lag fibx:as nerviosas sunpét:.cas. ’rambién 1asf‘ : L




d).- Edema Intersticial.

El edema intersticial resulta del pasaje y retencién

" de liquido intravascular en el espacio intersticial.

~.El principal responsable de ello, es el aumento exa -~
~gerado de la permeabilidad capilar, que permitiéndo ei ex- - K
tiav;ciamiento de anlolréculas protéicas hacia el ifxtefsticio
hac§ qﬁe éstas por su presién oncética retenga allfi el - =~

agua que sale ficilmente del capilar por hiperésmésiﬁ,f

- -Bl aumento de"la permeabilidad capilar y de la hiper-.

y'év‘symésis”q_on consécﬁe_ncig naturales de la dilatacién y és -

" tasis en el capilax, pero ‘elylas también son provocadas por.

o yia":or}m‘a"c‘iiénﬂekcesiv’a de cininas (polipéptidos vasoactivos

T éoiq(:ione's. de continuidad de los capilares, por lesibn di-
 recta de sus . células ‘endoteliales ¥y de la membrana basal -
. ;Srovocados por endotoxinas bacterianas, lipidos u otros -=

s pﬁoductoé téxicos, agregados celulares o cofigulos, t;amhién

':fqrmédoa -durante 1a vigencia de excesos enzimiticos). Las- .



han sido responsabilizados en la produccién de edema in -~ °

bk tersticial.

El fenSmeno de edema intersticial es observado en las
fases mas tardfas de evolucién del shbck M tiena{ importan-b
gia no s8lo por la reduccién del volumen intervascular, sino g
también por constituir un obsticulo xﬁecénico al flujo; pa—’-

tologfa que debe recordarse en el tratamiento.

En deter:;\inadas\ fases ’evolutivasr también se observa,—i :
' ‘edemavcelular, acompaﬁardo‘ o Qigui.endo al,gdema’de‘l inter."s‘-b
" ticio. El edema celular como’y;é. lo menbionaﬁxés resulta de:
" 1a penetracién de sodio y liguido intersticial al interior-

‘de-la célula.

a).- Reducqién del :1iquido intersticial y. del sodio.

EL corgp;:rtamiento del liquido intersticial en e]}.-shqckv.
sé ha f;‘prnadé centro de la atehg:i6n de los etudiosos alyre_'s_;“ e
'pec£o. por cohstituix: el mayor compvone‘nte’ del corilpor't"akm‘ien—l
to extra qeiular y tener funciones definﬁas y"m\vxy i.mpor -

tantes.



Como ya sabemos el lfiquido extracelular representa -
aproximadamente el 20% del peso corporal de un individuo -
v se compone de dos compartimientos: Intravascular e Inters

ticial.

A 8su menor componente, liquido intravascular (5% peso-
corporal) se han dedicado los mayores cuidados, por ser el-

k, ‘mis accesible, permitiehdo el uso de varios métodos de medi

'jbdavs volumétricas - y el estudio de su comportamiento. .-

Para el ligquido ihter_sticial (Mayér componente 15%. del:

’peso corporal) no - existe el mismo estudio, por encontra:se-.'

-én una #rea relativamente -inaccesible al anilisis, entre la

niemb:jana é'elular"‘y 1a pared capilar. Sin embargo su ixﬁpox:-' .

.‘tagc':“.a‘ha sido enfaﬁizada pues ademds de representar el ma- :
lrbj'(or c"oht":,i’.ng:éhteAde_l compqrtamiexito exi:‘x:acelularv, el iiqt;id»ot-
"intersticial funciona activamente én el mantenimiento del '~
',vol_urdenkint;:avascular, émigrando hacia la“luz caéilar cua;_x_
! V;iovhay ‘disminuciSn éel volwngn sanguineo y»‘regré’sando»cuakn—f

do todo se normaliza.




Con el empleo de isbtopos radiactivos se tornd posible el -~

vestudio de este comportamiento, usando el sulfato de sodio- . e

con azufre radiactivo para el liquido intersticial, la serg
“alblimina marcada con yodo para el plasma y hematfes marca -
des con cromo para el volumen glcobular, se obaserva reduc =—- -
cibn del liquido- intersticial en el shock, la> reduccién de-:

_este liquido es mayor que la del volumen plasmitico.

Paralelamente a'la 'redﬁccién del liquido extfacélular;-;'
~'1nterst:|.c1al, se observa una dJ.smmuc:Lén del ién sodio el -

fcual desempeﬁa una funsién importante. --

. La reduccién del liquido extracelular y del sodio fun=

: cionante es producida por la redistrrbucién del liquido B

intersticial con pasaje hacia el mterior de la célula, de~ . ']

‘y'bJ.do a la incapacidad del sodio para expulsarlo, lo que ‘da
:'como resultado la salida del potasio, tamb:.én se ha visto -
que en caso de shock el agua intersticial y el sod:.o se fu—, :

‘ga hacia el colégeno.

f);- Aumento de la coagdlabilidéd ganguinéa.




Frecuentemente se cbservan alteraciones en la coagu -
lacién en los shocks graves y se manifiestan con dos aspec

'~ tos distintos.

En la primera fase mis lenta, se verifica un aumento-
en la coagulacidn ( hipercoagulabilidad ) y mas ta:diamen-; .
‘te hipocoagulacibn gue puede ir seguida hasta la J.ncoagula

o bilidad por flbrinélisis.

-El aumento de la coagulabilldad sanguinea es uno de ~

'los disturbioa fisiopatolﬁgicos mis gx:aves de shock, pox:que'"

o cuando se acentﬁan provocan la. coagulaci6n intravasculax:. - e
'”,egn-’ formacién de;macx.'o y m@c:o tronhos de qraves consec‘uen}-:

ci‘aa:"oblit‘eracién rmicrocirculatoria mec&nica, obstéiculos —

i del retorno sanguineo al corazén. aumento de la viscosidad
o sanguinea. hemorragia por coagulacién etc.f El higado v los i

pulmones son loa Bectores mis intensamente afectados por la

f ’coagl;laci6n bintra.vascular del shock.

La hipercoagulabilidad existe en la mayor parte del -

- curso de los shocks,en general se debe a la elevacién de -~
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tromboplastina (lisis de plaquetas mis tromboplastina es -
'plénica de la esplenocontraccién); acidésis (cimulo de &ci
Ado lictico); lentitud circulatoria, agregacidén de hematfes
¥ plaquetas; exceso de catecolaminas, presencia de endo -
toxinas bacterianas; hiperactividad‘enzimética, principal~
mente de las enzimas lisosémicas, elevécién de &dcidos graf:

sos libres.

La medida de la coagulabilidad sanguinea en.él,shoék -
:fﬁed;ante tomas sucesivas, muestra que mientras se sangra =
';(animales'de experimentacién) se verifica la disminucién —

f‘prog:esiva del tiempo de coagulac;én, tornindose la aangre—:”

; cada vez més fécll coagulable hasLa el punto de no conse = i

;;gqiz extraer,puea vllega a coagularge en . la aguja.

Esta fase ultima de hipercoagulabilidad propia de 105-;v

= ultimos estadios se debe a:

- Aumento de la actividad fibrinolitica, depleéi6n' e

“[de plaquetas, de protrombina, fibrin6geno y deméa factores—

7 de coagulac16n..




g).- Embolia Grasosa.

Ultimamente se ha podido saber de la produccién de mi= -

croembolias grasosas en el shock.

Este fenbmeno se ha observado con mis frecuencia en el
shock hemorrdgico, em shock por traumatismos (fracturas de-

miltiples piezas 6seas) y en algunos casos de shocks. sépti-'

cos8..

Se debe principalmenﬁé a una intensa movilizacidn iipi SR

bda (llp&lis:.s) en sus depésitos normales y es :I.nducida por—»
. lla hipovolemia. por el exceso de catecolamina (Hlstonina, -

cen:.nas) o pox: la acidosis. Eata =lipélisis provoca en un -

'principio una gran elevaciGn sanguinea de &cidos grasos ¥ —  

y -.glicgral y después de 24 horas ‘el aumento también de trj.gli
céridos.  Cuando estas numerosas moiéculas 1lipidas se agre-
. v‘gan,. forman macro glébﬁlos de grasa que son fécivlme‘nteA re - ‘
tenidos en la criba pulmonar configurando as{ una embolia -

grasosa. .




En las fracturas miltiples, la penetracién directab de
glébulos de grasa provenientes de la médula 6sea lesionada,
ﬂ':’kés via responsable im':cial de 1la emﬁolia grasosa y si se pro
dujera hemorragia grave con hipovolemia o exceso de cateco-
laminas o accidosis, se origina también la movilizacién,de;
- iipidos. seguida de la presencia masiva de &cidos grasos --

: libres h' triélicéridoa en la sangre.’

. En. condiciones normales el pulmSn es capaz de fagoci -

tax:y ci_eacomponer la grasaﬁ retenida en sus capil'ares; perof-
una p'x'ei-s‘elncia.masiva de glébuios'de grasa no puede ser des—.ka" :
cc“mpi‘xﬁeatak‘yen-‘au’toﬁalid‘ad pbi; los naumdcitoé{ La presenAc‘ia‘
;’de écidos grasos y triglicer:.dos ‘en las arterlolas Y capila‘
:T:_res pulmonares es altamente perjudicial porque crea los si-"

guientes pro‘blemas 3

lo.- Aécién téxica sobre los neumocites, generando_,s\i-
depresién func:Lonal. .

' ‘2 I.esién di.recta de la membrana alveolocapilar en -

k -;La que produce sqlucién de .cont;nuldad» (aumento -

' gié la, permeal?ilidad éapilax:, extravasamiento de =




v plasma hacia el intersticio y hacia la luz de -=

los alveolos y edema intersticial y alveolar.

-30.~ Accibén directa de los icidos grasos, provocando-
alteraciones en la tensién superficial de los al-

veolos y micro atelectasias.

‘40:- Vaso constriccidn venular y arteriolar pulmonar-

debido a.la liberacién de serctonina a nivel de-

bpla'quetas que siempre se asocian a glébulos de Gt

grasa, -

T De todo esto reaulta un grave 'bloqueo alveolo capllar

f'-,en el pulmﬁn, con edema. hemorragia y colapso alveolar en—

,":el eitio de la embolia.

NOTA- Ia produccién de embolias grasosaa en el shock—
" han sxdo estudiadas en animalea de experimenta—[

/eién y en autopsia.
h).- Hiperactividad enzimitica.

’ vﬁabitnalmente se encuentran en la sahg:e del paéie'nvteb




en estado de shock, una acentuada elevacibén del contenido -

enzimitico.

La naturaleza y origen de estas enzimas son variados,-

peroc en esencia resultan de la deficiencia de perfusién.

‘Las enzimas lisosbmicas (betaglucosonidasas, catepsi. -
has, proteasas, fosfatosas, ribonucleésas. desoxiribonuclea
* sas, etc)., representan el principal contmgente de exceso—‘-

‘ enzimético.

Ellas provienen de l:l.sosomas integros o ya desagrega- T

) dos de células en hipox:.a (las membranas 1:Lsosém:|.caa son -

".»..afectadas una o ‘dos ‘horas después del comienzo del shock.

g Aparte de estas enzimas puede responsabillzarse por la ma—
yor act:.vidad de proteolitica Qel suero sanguineo del cho-
o ‘cado a una serie de proteasas provenientea de tej:.dos trau:

k“maktizadoa o lesionados por otra causa '(hipoxia y acidésis).

‘Aun sin tomar en cuenta el grave pro‘blema de una au -~

télisis celular, el excaso enzimitico de la sangre de 105— .




pacientes en estado de shock constituye uno de los fenbme-
nos mds indeseables, porque interfiere en el equilibrio de
sistemas de la coagulacidn y en la permeabilidad de los =

capilares: esto se efecta por los siguientes mecanismos: .

Vlo.— Por activacifn del "Sistema de las ceninas". Las
ceninavsraon polipépt idos vasdactivos muy nhocivos porque ==
':pré’vocan vasodilataciéﬁ intensa, aumento exagerado de la -- »
! ;;perx:nea’bilid‘ad capilar, edema' y dolor local pronunciacié. Las
\principalesvceninas éon: la bra»dicininay la éalidina, és -
 ' 'éag ‘se foi:man por aéﬁi\‘raciéri del llama_do "Sistema de las ci

“ninas" en el que Sus -precursores (bradiciniﬁégeno y calidi-"

*.‘ribgeno)  que se'hallan inactivos en el plasma, son activados. -

> pbx; proteinas (¢a1 reina y Eripsina) bliberyadas por‘ células~

Cen hiéoxia o ya destruidas.

El e#ceso'dé cininas en la sangre-es djegrkadado constan ‘
t;émente por el organismo a nivel de ‘los pulmdhes por médio—
de ia carboxipéptidaqa N ¥ una endqpeptidasa, pero cantj.da— :
des mu]} grandes escapan a. esa destruccién y actk\ian sobre e]v.'.

‘tono vascular y la permeabilidad capilar provocando edemas. ‘




20.~ Por activacidén del sistema de coagulacidn actuan-
do en la prefase, las .enzimas lisosémicas y otras proteinas
pueden provocar aumento de la coagulabilidad sanguinea y --

coagulacidn intravascular.

30.- Por activacidn del sistema fibriolitico las enzi-
.mas en exceso en la sangre del chocado pueden también desen. :
' cadenar una fibrindlisis por activacién del plasmindégeno -

" @al plasma.

. 40.- Por 1i'beraci6n“se'rc‘:tonina e histamina el excﬁsO» -0

: "'epzmstico incrementa tanbién la liberacién de aminas vaso~

i "vayctivas,y ébx}nqy'la,hisltami,n‘a' y_la serctoninas, gue son elabo-: '

‘radoras por la intervencién de enzimas (descarboxilasas).

- Bo,~ POr accién’ directa de las enzimas sobre.ia vaso-

. mosién microcirculatoria, pues muchos -factores vasotrépi - - e

. cos son de origen enzimiticos (proteasas, .etc).

'60.~ Por accibn-directa de enzimas sobre el sistema ~—

reticulo endotelial.




70.~ Por aunento de la actividad proteolftica del sue
ro, como consecuencia del ingreso de proteasas de origen -.

diverso en la sangre. °

.~ ALTERACIONES EN DIFERENTES ORGANOS Y TEJIDOS.

La falla circulatoria no ocurre unifoi-meménte en to = o
dos los tejidos, por lo tanto; la repercusién no esyigﬁal—- L

a nivel de 6rganos. : . : R

'zll_higado‘ v el intestino delgade son los priricipales-'"
E leaionados, “por las profundaa alte;:!aciones en la microcir-

B culacién, el musculo esquelético es el sector menos compro".y_j

¥ metido.

Ia razén de esta diferehcia de comportaxnienﬁo reside- o
E ptincipalmente en la distrihuci6n de "los receptores alfa Yy
; ‘beta. de las paredes de los vasos: de 1os diversos 6rganos-

y te]idos, al nﬁmero y potencia en J.oa dist:.ntoa lechos ——

vasculares. Ejem.:




Los receptores alfa, se encuentran mas en el rinén, -
después en la piel, arteria hepdtica, vena porta, sistema-
-misculo esquelético y rara vez en el miocardio; los recep-
tores beta son més frecuentes en el corazén y el sistema -

misculo esquelético.

Tamhién ejerce influencia el tipo morfolégico del ca-
ia-pilar,‘gracias al estudio con el microscopio eleétrénico -
una gran 9ariedad~én su-morfologia y en-su nejor cbnoéi‘ -
"i"miédtpvdé.sus canponentés, el endételio; la membrana basql7"

e
CLASIFICACION DE CAPILARES SEGUN MORFOLOGIA

':i io;— cépilarés continuos:

.a).~ Endotelio alto

b).~ Eﬁﬂotélib Bajo

c).- Mixtos

éh).f Con pericitos . -

d).-~'8in pericitoé




20.~ Capilares Fenesterados:
a).- Con membrana.
b) .- Sin membrana
¢) .~ Mixtos
ch) .~ De transicién

d).- Glomerulares

30.~- Capilares Disctoninuos: = ' R

a).- Con membrana basal discontinua i
b) .- Sin membrana basal

c) .~ Mixtos

o

“Egtas tres variedades se distribuyen el el or;ganism’ok B

en funcién de sus 6rganos o tejidos. Los capilares conti- o

nuos son 1los mis frecuentes y se encuentran en la mayor ~—-—

parte de los érganos, principalmente en la piel, mﬁsé\iios i

v (liaé, estriado y cardiaco) tubo digestivo (estémago e in~

testino delgado), plilmones sistema nervioso'y periférj.cok,;- G

rifiones, placenta etc.

Loskcé\pi;ares,fenestradcs, se ‘hallan en 'lo's, érgé.nos -

' donde los ‘intercambios de liguidos son mis importantes, co ®




mo las gldndulas endbcrinas, rifién e intestino delgado.
Los capilares fenestrados, se hallan en los 6rganos -
donde los intercambios de lfiquidos son mis importantes, ~-

como las gldndulas endbcrinas, rifién e intestino delgado.

Los capilares discontinuos son observados a nivel - de

los 6rganos.especializados en la produccién y destruccidn-

- de los elementos figurados de la sangre con. el bazo; higa-
do y‘médulﬁ bsea y cbrrespdnaen a la variedad desighada‘en
microscopia comovsinuoidé. Las células endoteliales ée es

tos capilareabdiscontinnos sdn los que componen el siatemé—E»

reticuloendotelial.

a).~ Higado Intestino Delgado.

Las lateracioneg intestinales mds importantes"son is - i‘jj
quemia intensa con necrosis y hemorragia de la hudosa intqg"
tina;. Eétas lesiones necréticas intestinales se deﬁen a -
‘la intensa vasoconstriccién quekalli tiene lugar. Se ha = -

dicho que los fendmenos de vasoconstriccién y resistencia-
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al flujo periférico en el shock, ocurren principalmente en
el sector intestinal esplénico, se ha podido verificar la -
“disminucién del flujo en la arteria mesentérica superior -

debido a la vasoconstriccién que hay.

Las asociaciones de isquemia y microhemorragias prévoF."‘
ca necrosié focales de la mucosa intestinal.y llevg ; la -;
:qurmacién de pequefias soluciones de continuidad que aumen -
f;éndory confiuyendo, créan éreas extensas de ﬁlcefacionéq?ifi

“agudas 'y hemorragias hacia la luz intestinal.

:  En el plano celular, el edema interst1c1a1 Y los microf
ﬁffocos hemorragmcos tlenen gran importancia, no solo por el-ﬁ
{obstéculo a la perfusxén mlcrocirculatoria. sino por las al»
V terac1ones funcionales, tales como la atonia intestxnal pPro
:;vocada por el edema intersticial de las termxnaciones ner -

'3v1osas en -los plexos intramusculares.

2 nivel del estémago, las vasoconstricién también‘pro-'
" voca intensa isquemia de la.mucosa que pueden llevar a focos

de necrosis, con ulceraciones agudas y hemorrégicas. Actual.




mente se atribuye a este mecanismo la formacidén de llamadas
"Ulceras de Stress". Ellas se producirdn en pacientes que
por cualquier causa (shock, tensién, quemaduras graves, in
fecciones etc.) estuvieran sujetos a periodos de inj:ensa -

estimulacién. adrenérgica.

El papel del intestino delgado en el shock no solo -

‘tiene valor por las alteraciones hemodindmicas que en &1 -

se operan, s5ino también por la accién de las endotoxinas -

" de las bacterias gue contiene habitualmente .

" En condiciones normales, el ingreso de endotoxinas en
la circulacién es dificultada por la mucos intestinal, y =

.‘1as ‘toxinas que consiguen penetrar en la circulacién, son-

inmediatamente deétruidaa, por las células del sistema ré—- :

ticulo endotelialdel higado y del bazo, sin causar mayor - .

‘@afio.

'En el shock la mala perfusi6n de las células de la mu

“ cosa intestinal lleva a una ciépresién funcional que facili

ta la invasibn de endotoxinas en la circulacién, adn antes




de la operacidn de las ulceraciones o soluciones de conti-

"nuidad que la facilitan mis todavia.

Las endotoxinas son lipopolisaciridos producidos nor-

malmente por bacterias gram negativas (los gram positivos

éroducen exotoxinas) una de las acciones nocivas més im =
“ “portantes es la intensa estimulacién del sistema nervioso

" ‘simpdtico.

RESUMIENDO: Loa efectos perjudiclales de las endotoxi*V

nas son H

lo.~- Superestimulaci6n'adrenérgica.

20;-'Daﬁo directo a la membrana celular
30.~ Daﬁo directo sobre las celulas del siatema reti-
kculo endotelial

40;— Daﬂo en las células de’ capilares pr;ncipalmente -

de los pulmones.

50.~ Dafio en la membrana de hematfies.

60.~ Coagulacibn intravascular
70.~ Disminucibn en el nimero de plaquetaé'y leucosi

tos.



80.- Aumento en la permeabilidad capilar
90.~ Produccidn de Fiebre

100.~ Produccién de alcalosis intracelular.

Ademis de los desdrdenes hemodindmicos y anatomo-
patalégicoé, son observadas serias alteraciones fun --
cionales. El higado ademds del secuestro, extravasa -
gi6n del plasma, éstasis sufre gran éepresién funcional
con disturbios metabolicos y pérdida en la capacidad -

; desintocacibn, siendo éste el ofgano central del me-

. vtabolismo de las proteinas, hidratos de carbono y ]:'5. -
‘pidos', se verifican en el shock; depi:esién de -la sink:é :
. ‘a:!.s de proteina plasm&tica, -de fibrinégeno, protrombi- ;
: n;'as, y de hep‘ovina. pérdida.‘ en ‘el poténcial del desdo-
“blamiento de aminofcidos, deficiencia en la sintesis de
1a ﬁrea, carencia de excrecién de la bilis, gasto de - .
“las reservas de glucégeno del higado sin nuevo almace -

namiento, acumulacién de §cido lactico, etc.

La pérdida de la potencialidad que tiene el higado
de neutralizar las endotoxinas bacterianas en general =-

y especialmente las liberadas en el intestino, es otra -




grave consecuencia de la depresién funcional que sufre en
el shock. En condiciones normales estas substancias téxi
cas y las endotoxinas son anuladas por el higado, pero =~
‘las endotoxinas bacterianas de un shock séptico o, las —-
endotoxinas de las bacterias intestinales en los demés ~-
tipos de shock ejercen libremente su accién daﬂina ya que
son eliminadas por el higado, ‘pues éste estd dismiﬁuﬁé -

en su funcionamiento.
b)k.- P&ncreas.

Las alteraciones en el shock, también comprometen al

-~ tejido pancredtico. -Eétudiosvrealizadds en el pincreas — . .

“‘.en pacientes ’qhocados muestran focos de necrosis, hemorzra

gia y edema intexsticial.

Ulti:namepte se ha prestado mayor atencién por la po = k
sible produccién local de un factor gque deprime al corazén,

lapzandé a la circulacién.

El frecuente hallazgo de hipoinsulinemia en el shock - -




despertd gran interés en investigadores, aungue no existe~

- -hasta hoy nada concreto a este respecte, y tampoco en re -

" lacién con el glucazdn cuyo aumento es marcado en el esta-

do de shock.
).~ Rifidn.
Los rifiones sufren intensa isquemia en el curso del —=" '

e shock, debido a la asentuada vaso cbnaﬁ:iccién dada su-xi -

queza en receptores alfa.

» La vaso constricc:.én es més asentuada en el rifién que

en’ ot:ros 6rganos.

Desde el punto ‘de’ vista hemodinimico la intensa isque-
mia renal acarrea qrande px:esi&n funcional con drdstica -
‘v‘rydxsminuci6n en la filtracién glomerular. si la isqruémia‘es'
pers:.stente o ge prolonga demacxado, la célula renal podria'
: ser dafiada def:.n:.tivamente; resultando de esto una insp.fi -

‘ciencia renal aguda.

Las alteraciones morfolégicas renales en el shock son-"-




leves, se presentan agrandados, p4lidos y himedos. La le-
3ién histolégica mis comin en la isquemia prolongada es la
necrosis tabular, y recordemos que también es provocada -~

por ‘el éstasis sangufneo.

Resumiendo podemos decir que la influencia del rifbén-

-en-la hemodinamia no es muy importante, . sin embargo a lar~

. go plazo, cuando existe una isquemia profunda existe dafio-

celular irreversible pudiendo llegar a'una inéhficiehcia -

rehal aguda.
ch).~ Glindulas Endécrinas.. .

Las glsndulas endécriéas, son afectadés tamhién por -
las alteraciones emodinémicas. Habigualménte reaccionan:— £
kaumenﬁando la proddéci6n de sus hofmohaa: éero por'él he. - '
cho de ser participes activos al mantgner la homeoét;sis -
‘orgénica, las gléndulas end6crinas sbn accionadas adn an -~

tes del establecimiento de la deficiencia.

V‘ Los principales gectores movilizados son la neuro  ~ -




hipéfisis y las glandulas suprarrenales.

Las gldndulas suprarrenales son alteradas durante el -
shock por el aumento de la secrecidn de sus hormonas medu--
lares y corticales y se cree que es por la actividad de la—

adenochipbfisis en el shock.

En respuesta a la insuficiencia circulatoria agua, la-_-b :

médula supraréna,l es estimulada, secretando grvandes, éanﬁj.' - e

'dédes de adx:enalina Yy noradrena.lina. La &cciéh de estas —

S dos catecolaminas liberadas por: la médula suprarenal poten-f.;

'cializan la’ vasoconstriccién.;,

Ia corteza suprarenal responde, aumentando su. produc. -
cién ‘de mineralocorticoides (aldosterona) y glucocorticois .

. ‘d’es {hidrocortizona).

La aldosterona ayuda a estabilizar ‘el volumen plasmi - S

tico al aumentar la reabsorcibén del sodioc en’ los t\ibulo's,b Y
la hidrocortizona (cortino y corticona) potencializa l’és ca~-

* tecolaminas, aumenta el rendimiento cardfaco.




Hay que sefialar que el aumento de produccidén de aldos-
“terona en el shock, se produce por la elevacibn angioter -
gina (11) que estimula la sintesis de aldo;terona en la cor
kgeza suprarenal. La angiotersina (1l1) se origina en la re~-
- nina (enzima elaboradora en las células yuxtaglémerulares -
:&él rifién) que producen la angiotersina (1) a bartir‘deyunaj
Vqlobulina‘plasmética ¥. que posteriormente es cbnvertida:en-'

’Aangiosterona (11).

La hipéfisis también péitiéipa»ehyla compénsaciénAdei—
i éhqck y . se integra en la’ lucha bajo las 6rdenes del hipotﬁé

_-lamo.

s Aumenta la prbduccién de'vas;p:esiné'(horména-antidiﬁfik
liétiéa)‘y de‘lﬁ hormqha adenocoftidotréfica (ACTH); La va~
',gopreéivdbréguia la ténicidad v volumeQ‘plasmético codtrdifv

rlandoyla excrecibn renal dé agua, activa fambién la feab -
bféorciSn de agua ‘en-los tﬁhuiéé distales,economizéndola para

"“1a produccibn de plasma,

"'La ACTH estimula la secrecién de;co:ticoesteroidesv -




(hidrocortizona y aldosterona), cuyc trabajo ya fue tratado.
d) .- Sistema Reticuloendotelial.

El sistema reticuloendotelial experimienta severas in-
y'terferencias, que culminan con la grave depresién de sus .-
: funciones , se conoce que las células endotela.ales de los: ~
.capilares discontinuos son las que constituyen el S.R.E,.y
.se sitdan preferentemente en las regiones circulatorms '--4- :
_"del higado, bazo, médula ésea Y gangl:.os linfiticos. Como;
:ya sabemos el S.R.E. es el componente del’ arsenal. de defensa
":de nuestro organismo, pues sus células controlan, fogocita.n
::y destruyen a bacterias o cualquier sustancia anormal en el

: organismo.

El S'.R.E:. tiene ademis par(:icipacién el el control 'dé-» :
mecanismos: de homeéstasis o‘rgénica; ademis del comporta - -
"miehto de .los endotelios en general y la formacién de la -

~sangre.

La prolongada isquemia hepatoesplénica es. la principai k




responsable del dafio de las células del S.R.E., y por esto es
que baja el mecanismo de accién del S.R.E. y en estado de -

shock, puede haber una infeccién bacteriana de mucho cuid a-;

do.
~
Toda vez que la actividad del S.R.E. esté afectada, el
endotelio de otros vasos periféricos ésmﬁe su funcidén 'y co
mienzan a actuar como segunda li{nea de defensa in‘fluyendo -
'éobre ias bacteriaa b4 sus productos. Aunque sean potencialk

mente fagocitarias, las célulaa endotel:.ales comunes no po—

«seenv en mecanismo bioquimico de degradacién de las protei .

“inas que tienen las células del S.R.E. y la f39051t0515 in-~

discruninada de productos téxicos, acaba por destrui.r a  la"

- propia célula endotelia.l, px:oduc:.éndose una solucién de con
. tinuidad no capilar; se considera este hecho como contr:l.bu—'

o yent:e del aumento en la permeab:.lidad capilar en el shock -

ambién se le atribuye la disfuncxén el s R.E., ia quiebra

de la homedstasis circulatoria.

¢) .~ cerebro.

Bl cerebro y demis componentes del sistema nekvipso =




central no estdn significativamente comprometidos por locs
disturbios microcirculatorios del shock debido a su'dompqg‘

bada autorregulacién de flujo.

La autorregulacidn, un efectivo mecanisﬁo de protec -
cibén del cerébro, manteniendo un flujo més o mendsrconstag'
te pese a la existencia de la hipotensién. kSe ha comprbﬁgr
'do»que uﬁa gran fraccién del volumen sistélico. fluye haéia
alrcdrazén y,él cerébro‘en detfimepto del flujo del higado,-

o :iﬂohes, intestino y baso. Se obserQartﬁmbién un- aument v~ )
1d§i,porcentaje'ael volumen sist&lico que es destinado nor ;:‘ :

‘; mglmeﬁté al cerebro, aﬁrihuYehdo ésto, al hecho devque.la ;"Jf

h~§iféﬁi§ciéﬁ;éérebral responde ﬁ;i a las cgtecolahinés yfre;

'“ cibe el flujo que iba a 4reas contrafdas.

;f).?,corazén;

‘Bl corazén, 6rgano fundamental en el compromiso clrcu—f't:

1atorio, es faectado también el el shock; ha podldo obser f‘,ﬁ

‘varse mediante ‘estudios de mlcroscopia electrénica altera
" ciones estructurales en las mitocondrias cardfacas . (edema'y’ e

rotura).



El deterioro intrinseco del corazbn con la consecuen-

te depresién en la funcién cardfaca tiene tanta importan - . .

cia como el retorno sanguineo al corazdn.

Pueden existir disturbios microcirculatorios del mio-
cardio y disminucibn en su funcibn; esto puede ser el re = -

sultado de la hipoxia y acidésis respiratoria y xﬁeta‘bélica- k

: vdepresién de los centros nervx.osos, disminucién del flujo- ]

‘coronario, daﬁo directo por las endotoxlnas bacter:.anas.

En lo que se refiere a las endotoxinas podemos decir-

- que ‘el dafio es:reversible.

Uitiniaménte sé ha o_bsveryac‘lé que existe un "factor .1]'.a’— - '
-mado Q.D.F. {factor depresor del miécardio) el cqai atsmi-
: "i“i}vmye 'ia funcidn caraiaca. ‘Este factor es un péptido de

" de aproximé\damente 800 de peso molecular y es liberado __’;‘
por los tejidos esquémicos del pancreas . {(del cual va se ha

tratado) que actda por-efecto t6x1co sobre el corazén.

El papel del miocardio en el estudio de shock no se -




hace aparente, debido a que el corazdn puede trabajar a 1/3
"o 1/5 de su potencia y esto enmascara la insuficiencia que

puede estar sufriendo.
.Adem&s conviene recordar que la vasoconstriceién in =~
tensa y el aumento de resistencia periférica sobrecargan .el

“trabajo del corazén en el estado de shock.

g).- Sistema Linfdtico.

El sistema linfatico sufre alteraéiqnea durante el i=-

k €£§ck}  $1,auhgnt6 de flujo de linfa en el canal tordxico
rh#bsido observado en elzcu;so“shock hipévolémico,'y se. debe
agla;e#cesiva~libéracién de catecoléminas,kcon desViaqiéh -
sﬁb;ta de la linfa hacia el territorio venoso. Se pienéa_-
éﬁe é;éa a$§vi§cién’repre;ehta una tentativa o intento de -

-nuestro organismo para compensar la hipovolemia existente. ' -

h).~ Sangre.

La sangre en cuya composicién quimica se reflejan los - .-




disturbios metabdlicos, que en el shock comprometen proba-
blemente a todas las células del cuerpo, se presenta con -
evidentes alteraciénes fisicc;quimicas; ademis de los dis -
turbios en la coagulabilidad, la viscosidad, todos estos =~

ya tratados. Observamos ademds:
1).- Hipoprateiremia y Hemoconsentracién:
Se deben al pasaje del plasma al intersticio por ejem-

'.plo en el shock hemorrigico existe hemodxlucxén porque se -

~pierden elementos celulares debido probablemente a una’ acen

i tuada hidren;.a.

,7 2) .- Acidésis Metabélica y/0 Respiratoria:

©UEL P.H. se: presénta en bajos niveles, en algunos casos
: ,se 'ha observado una- alcalona b4 puede ger- debida a 1a hiper- :
ventilacién del individuo y a una ac:.désls metabéli.ca (ya —‘_ i

o tratada anteriormente)

3) .; Alteraciones Bioquimicas:




'“‘ p1ensa que es debido a. 1a produccién de microembolias gra

Acumulacién de &cido ldctico, hiperglucemia seguida -
"'de hipoglucemia, aumento de 4cidos grasos, aparicibén de --
hémoglobina plasmitica. Se atribuye la hiperglucemia a la

.liberacién de adrenalina.

La elevacién de écidos‘grasos libres y triglicéridos -
Ailenbia sangre del chocado se debe a la exéeaiva;movilizaei6n

;lipidica inducida por ia noradrehalina. aunéue tamhién'se"-l

~‘sosas en los pulmones.

"14),? Aitericigﬁes Blectrolitiéaé{

i]Elevaci6n;dé Potasio y descén§0'661 cloro y' del sodio,$k

t

5) .- Aiﬁérﬁéibﬁesraotmohaieé,

V,Lafélevaci6n en lcs‘niveles sanguinéosﬁda catecolami‘Qf‘

naB, vasopresina, corticoesteroides Yy aldoesterona es la’ - :

modificacién mis importante.'




La disminucién de los niveles plasmiticos de insulina-
Y ‘léelevacién de la hormona somatotréfica han sido descu -

‘biertas Gltimamente.

Se observa tambxén la hipoinsulmemia al parecex: por la - v
“‘liberacién de adrenalina que inhibe 1la lz.beracién de la insu "’

. lina.

.6).~ sustancias vasoactivas.

Es frecuente ademﬂs de lo que ya he mencionado, encon -

i trn: en la sangre del chocado hrad:.cim.na (vasod:.latadora
angiotensina a1 (constrictora), histam.na, (d:.latadora), se-f»i.-;

‘rotonina (bid:.reccional), ferrJ.tlna (vasoinhibidora)

g 7)- Factorea i}unénolégicos. v

La propéridina (prbteina 'pylasmética de pépel fim;iortanée
~kv‘en la inmunxcidad corporal) d:.sminuye s:.gnificat:.vamente en-ir‘:,f :

) k ‘el s'hock




Los anticuerpos también alcanzan bajos niveles, al =~

; digual que las obsinas inmunoglobulinas que favorecen la fa

gocitosis,
h) .- Pulmén.

‘El pulmén no sufre habitualmente disturbios’circula:g
rios muy intensos en el shock, pero el hecho de reallzar -

. una funcién v1tal, alteraciones leves tlenen consecuencias -
'igravea, s;n embargo en algunas ocasiones los pulmones pue—v
i den estag seriamgnte comprometidos, las princxpales alte -

‘raciones pulmonares son:

;.¥iDes§£o de ‘sangre de 1a circulacidn sistémica ﬁa _—
cia el puiﬁén. ‘ .
'.'; Zf— Sindrome pulmonar del chocado. 
,3.4 constriccién venular y arteriolar (aumento de la- o
’:esistencia vascglar).
(4= Shunt»arteriovenbeo.

-5.- congestibn pulmonar




6.~ Edema intersticial alveolar
7.~ Broncoconstriceién

8.~ Microalectasias.

9.~ Formacién de membrana hialina

10.~ Hemorragia intraalveolar

El sindrome pulmonar del chocado o pulmén enqhﬁrcﬁdo, 5
sindrome de angustia respiratoria; comprende conges’tiénf’ —
“pulmonar s edema’ intersticial, broncoconstriccién, microatgé;
iilegc'tacia"s, formacién de membrana hialia eté. Bﬁﬁoa distur-;

- b’i‘os,‘ llevan a una hipoxia grava y a la rigidés pulmonar pfg
kvgbresiva,‘ (es conveniente saber que las alteraciones mis gr_é_
ileg :‘no estin siempre preéentes eh el shock Yy ilegah a apay - :
‘receér cuando estdn asociadas o cviertbas sif:uécioneg 'p’atck>16"k—""
gicas, pero no son agenas al padekcimi‘.ento,porb lo kt’arito,' esL it

‘conveniente mencionarlas.

La ketiopa’togenia del sindrome pulmonar del chocado, no"

est4 perfectamente confirmada,sin embargo, se éeﬂaia a ];af,L s

coagulacién intravascular, como responséb_le de casi todas - B

las,' alteraciones. . Esto serfa consecuencia de la ‘formacién~



* de trombos en la microcirculacién y desvio de la circulacién

Estas alteraciones se presentarian por los siguientes meca -

A \
“nismos;

a).~ Microtrombos capilares que estimulan la libera -
cidn local de sustancias constrictoras. Estés -
prcvocariah inicialmente una venulocﬁnstricqién-
gue 1levar£a a la congestién pulmonai{ posteriqg:
mente a una constriécién de los bronguiolos fe;—

minales gue nos conducirfa a microatelectasis.

b) .- Microtrombos que bloguean mecdnicamente la per -

,fusién de células alveolares, 'y de laskcélﬁlag -

‘del endotelio de los capilares pulmonares,({ellos

reciben oxigeno y nutrientes directamente de -~

los capilares alveolares). La mala perfusidn de-~
las células del endotelio, llevarian a un extra- T

-vagamiento del plasma hacia el -intersticio y ha~-

eia los alveolos produciendo edema ihterstiéial—
y alveolar; esta deficiencia de perfusién de las..
'ecélulas alveolares conduciria a la formacién de -

la membrana hialina.



c) .- M}crotrombos que provocan dafio directo (por ma -
ceracién) a la membrana basal y a las células en
doteliales de los capilares pulmonares, genera -
rian hemorragias intraalveolares que pueden pro-

ducirse después de la tésis de trombos.’

ch) .~ Mic¢rotrombos que crean obstéculﬁs ﬁecénicoé ﬁ -
la perfusién a:teriocaéilar, ocasionarian el desg
yio de sangre hacia las comunicaciones arterio - -
venosas que nos darfan como resultado ﬁn shunt. =

arteriovenoso,

s Vd).'- La asoclacién de congestién, edema intersticial- .’

bronquioloconstriccién, microatelectasias’ y mem- '

brana hialina, a su vez conducirén a la dJ.sm:.nu-

cién progresiva de la distencién pulmonar

Otro factor gue puede pxovocar el sindrome pulmonar -
- del chocado son las endotoxinas bacterianas (gram). Estas -

endotoxinas actdan sobre las células alveolares y endotelia-

les principalmente agregando plaquetas y leucocitos; esto -



nos da como resultado la formacidn de tronbos,el cual nos ~

“‘aumenta la presidn capilar.

La agzegacién de plaguetas por si sola puede ser agen~
te etiolSgico en el sindrome pulmonar del chocado, estos. '~
. agregados plaquetarios se localizan perfectamente en los '~

capilares pulmonares,

La embolia grasosa, eé otro. factor qﬁe puedé,desénca.f‘ff‘

7 denar un sindrome. .

‘La presencia de £riglicéridos (iipidos) en los capila- =

}fltéé}p@iﬁonaxes es un,factbf’déaéncadenantg, ademds” de otrdﬁ;"‘
‘irféﬁéoreé ;dﬁqtéoné k
N :ia).-'Por accibn téxica de'los‘écidos Qrasos spbré losv
) neumocitos.
?ﬂ'b) ~.Por lesién de ‘la membrana alveolocapilar produ - : 
: . clendo aumento en la permeabilidad de la miamak%‘
extraQésamiento del plﬁsma hacia el intersﬁigio y‘

hacia los alveolos.



¢) .~ Por vasoconstriccidén venular y arteriolar, debi-
do a la liberacién de serotonina la cual se aso-

cia a émbholos de grasa.

En resumen la grasa causaria por si sola el sindrome~
pulmonax del chocado, aumentando la permeabilidad capilar,-
permitiendo el extravasamiento de albimina y agua hacia el-

intersticio.

- Otros problemas sobre todo hemodin&micos sin importankj, et

i tes pues  nos pueden acarrear graves problemas.

El desvio de Bangre de la circulacién sistémica hac:.a I

.~e1 lecho pulmonar. Eato acontece como consecuencia de la -

o :mtensa vaaoconstriccién perifér:.ca y'de la pobreza en re -

ceptores .alfa, en la circulacién pulmonar.,

Estos fenémenos tienen como consecqencia, la sobrecar'—v
ga de la circulacién pulmonar y el ihgresé en sus capilares- -~ A
< de microtrombos, microémbolos de grasa, agregados hemiticos-

.y plaguetarios; e's,ta so‘brecatga es a veces tan intensa que - -




puede provocar un edema pulmonar agudo.

El shunt pulmonar (desvio de sangre por conductos anor
males es otro problema que se puede presentar; esto es con-
secuencia de la vasoconstriccién, pues la sangre encontran--
do bloqueadas las vias naturales procuz:a‘otras,permitiendo -
el paso de sangre por conductos no comunes, favorece los en-
charcamientos y mezcla la sangre venosa y arterial, esto fa-
ereqe' las afalqctasias que son responaableq dé hipoxia en ~--

,casbsb px:olongados' de esta muerte celular por isquemia.
SHOCK ANAFILACTIOCO

" Existe una’ gran vériedad de estas reacciones de tipo =

i %al€érgions" llamadas shock; las cuales me seria aificil men -,

-.eionax, pero he tratado de englobarles todas al desqri‘bir -?-'-‘. o

la manera en que actdan, a niveles diferentes en nuestro or-:

ganismo.

" En esta Gltima parte me referi_ré solo al shock anafi —' :

léctico o también llamado shock histéminzco, en el cua?_l. con=’




‘sidero mis importante en nuestra profesién de Cirujanos Den

-

 tistas, no por esto quiero restar importahcia a las demds -
‘manifestaciones del shock (y no es remoto gue nos topemos -.

con alguna de llas).

) comor ya he 'mencioknadob,el shock es un proceso patols =

gico hemodinémico que se va a desencadenar por diferentes -

: circunstancias, . en el shock anafilictico la causa es. la i

‘k'x'iea'cciyévr; ‘entre un antigeno y un anticuerpo, por eso se le”

“ha’ ciéaificado entre’ sﬁ_éc’ks micrkdyasoéénicos.‘ 8

: Dentro de los factores desencadenantes de esta varie-'

_‘dad de ahock encontramos-'

fa) .- Ihhalantes_. :

b) .- 'I‘lli;hentovs

a) .- brog_as
ch) .- Agentes en contacto

d) .~ Subst‘ancias bacterianas

Estas substancias desencadenantes, en contacto con un= .

' paciente alérgico pueden producir una severa reaccién orgi ~.




nica de hipersensibilidad. Ante el estimulo exbgeno reci

- bido, esta reaccién puede,en algunos casos ser mortal.

El Srgano efector fundamental es el mdsculo 1liso, -
constituyente esencial en muchos 6rganos y'prinéip'ahnent‘e -

*“de ‘los vasos sanguineos.

so0 Lpara poder explicar este fenbmeno daré algunas defi

.~ niciones:

v]a. QUE ES ALERGIA ?

"...Ea una capacidad adqui.rida de reaccionax:, cjue es’
Vpropla de un tej;.do vivo, .y ésta es inducida por un’ alérge—"

Uno especifico (antigeno) Ll

La caracteristica bésica de los antfgenos es 1a Ade’es—' ‘.

f. :‘ ’ '-timula.r a la produccién de los anticuerpos, los cuales tiei~ :

o hen_ ia carpacidad de reaccionar con ellos posteriormente,

De un anticuerpo podemos decir que es una ééinlé- de -=

defenﬁi del organismo, que ha sido sensiﬁilizadapor est;ei s




alérgeno, la cual actida en su contra posteriormente.

Los alérgenos son substancias de elevado peso molequ-
lar, generalmente proteinas, aungue se han encontrado hidra
tos de carbono y lipidos.

Las'substancias alergénicas son muy numexosas, desta~
cando los alimentos, inhalantes, drogas, sueros, farmacos,—

L " vacunas virales etc., es pues, ﬁn proceso ihmunolégics al E

: tamenﬁe especifico.

.- REACCION ANTIGENO ANTICUERPO.

La uniSn de un antigenolcon an antiduerpo~puede no. ==

'sér‘indeseab;e.b

En un grupo de casos esta reaccién no tiene consecuen
cias patoléglcas y ain es incluso, benéfica en cuanto a que
protege contra la presencia del antigeno en el cuerpo huma-
no.. Tal es el caso que ocurre cuando esta reacciénksugede

en la sahgre y al fenémeno que se presenta le llamamos in -




munidad. Se puede decir en este caso que el anticuerpo ven-
ci6 en la lucha, blogqueando al antigeno. Este serd un fe-.

- némeno profildctico.

El otro grupo, el de reaccién indeseable se presenta -
- en la intimidad de una célula previamente sensibilizada (cé-
lulaz cebadas) y ello hace que se liberen intermediarios quf
‘micos #ltamente téxicos (histamina, heparina, serotonina, qui.
" “nina, acetilcolina); las gue al actuar scbre las fihbras musA-v
- culares lisas pueden dar una reaccién al'érgica, que sé mani-
: :_fieata clinicamente en forma inmediata o en forma tardfia y -
cuyos signos clinicos y de,gfévedad va;‘ihn segiin el grado de;k
: .:éspuésta ano;;mal al éntigeno. En este caso podrfa decirse-
c}ug vencib én la lucﬁé al antigeno al provocar la liberacién,
.:de ﬁgentes quimicbs intracelulares mﬁy téxicos, y una de las

posibles reacciones es 1a anafilaxia.

Los mediadores quimicos son substancias farmaeolégica-
mente act:.vas, presentes ‘en forma inactiva y fijadas en el -

px.fot:oplasma de las células tisulares o elementos sanguineos,
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La heparina por ejemplo aumenta junto con la histamina

Y es la responsable de la incuagulabilidad de la sangre du -

rante el shock anafildctico.
Destaca en eate caso la histamina, porque se ha obser~
.vado_ en experimento con perros, en una correlacién entre  la

““histamina liberada y la severidad del shock.

ETAPAS DE LA REACCION ANTIGENO ANTICUERPO. -

1. En la etapa primera gestada entre 5 y 15 dfas’ des-~

M7:>pues de 1a agresién, el antlgeno que generalmente

"tha penetrado por via respzrator1a (polen), diges—
: tiwa (allmentos o bacterias), dérmica (medicamen— f” '; 
i tos 'y drogas) paaa a la sangre transportado por-. . fé;;

un macréfago, -entra en contacto con células pro -

ductpras de anticuerpos como. son: 1aé células -

“plasméticas.‘1infocitosvo monocitos. De este. con

) taco surgirén éroteihas orgénicas modificadas; que
son lps'anticuerpoa, los cuales circulan en la san’

‘vgre{




2.- En esta etapa posterior, que suele ocurrir entre-
10 y ’21 dias después, el antigeno especifico, al-
regresar serd eontraatacado con el anticuerpo for
mado durante ese tiempo. De vencer al anticuex;po

‘ habri pocas o nulas molestias, lo que quiere de -
eir qué el organismo tolers la permanengiﬁ devl s
" agresor o, lo elimind, y el resultado es la inmu-‘

nidad.

Pox: lo contrarlo si el- antigeno es excesivo, si vence

'»:en la reacci&n al atacar sobre las células’ sens:.bllizadas, _—7“ L,

I ‘puede generarse un profundo tx:astorno fis:.olég:.co, causado -

»por 1a li'bera.cién de 105 intermediarlos quimlcos ya mencio -

knados y eso constituye 1la reaccién alergica de hlperaensibi—

s
VARIEDADES CLINICAS,-

Las manifestaciones clfnicas depénden de la liberacién

de lgjs agentes quimicos y pueden ser:




.a).- Inmediatas (entre segundos y 30 minutos del rxein

greso del antigeno):

lo.—~ Reaccién anafildctica con shock

20.~ Enfermedad del suero

30.~ Asma bronquial

40.~ Fiebre de henopolinosis .
. " . 50.- Rinites alérgica
60.~ Urticarias

76.- Edema ang_ioheutético K

e ;'b)‘-' 'xfaxdiés (éxitre 24y 72vhqras después ﬁél‘téiﬂgf'g_

" 80 del antigeno).’

lo.— ReacciGn tubezrculina

- 20.- Dermatitis atépica, o por contacto

30.- Vasculitis alérgica.

ENFERMEDAD DEL SUERO.-
Se presenta en sujetos alérgicos que pueden’ afle;nés Ber
asmiticos, dos semanas después de la aplicacién de.un suero= -

extrafio; nétese que aqui no se requiere reingreéo antigéxiicobz



Aparece inicialmente una erupcibn eritematosa cuténea y des

pués del tercer dia aparece fiebre o poliartritis.

POLINOSIS O FIEBRE DE HENO.~

Es un sindrome de rinitis alérgica consecutivo a péle-

nes especificos que se presentan con caricter éstacionalf se
inxcia por estornudos paroxisticos v secrecién nasal acuosa. L

:.”_con picazdn ocular, de nariz y de oidos.

. IURTICARIAS .=

' Es comih que sea consecutiva a alergiaa alimenticias -

'dr@gas e inyeccxongs, sueros, agentes fisicos, stres etc.

) consxste en erupc;én dérmica con ronchas elevadas Y
1 ”p1anas, su erupcién puede ser aguda y fugaz, o bién, crénica et

Ery,resldivante.

! 'EDEMA ANGIONEUROTICO (Urticaria Gigante).

Es una hinchazén por edema en el tejido subcuténeb; lo

. Calizada,bindolora. sin enrrojecimiento gue dura no mis de -




"y emocionales.
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una semana y puede afectar cara, manos, genitales, lengua,-
faringe o laringe. Esta filtima localizacién puéde dar un -

cuadro de alta gravedad con la sensaci6n de asfixia.

ASMA  BRONQUIAL.-

‘Es la reaccibn alergxca del &rbol bronquial, el 50% -
de los que la padecen tienen antecedentes de alergia en laf
_famil;a.' Los ataques de broncoespasmos y de exudacxén brqg

‘quiolar son consecutivos ‘a bacterias, polen, alimentos,.me-

dic;mentos. y pueden también ser ‘por. cambios de temperatura?f.

El cuadro clinico consiste en-ataqueskpafoxiaticos de . i

;f‘disnea'silvente, iniciada con opresién del pecho, acoﬁpéﬂae{,g

"’ da.de tos seca y de térax inflado.

Los ataques pueden ceder esponténeamente o pueden an -' -
rar horas, dejando dolor muscular por esfuerzo respi:atorio,_ K
~asi como espectoracién abundante y secreci6nkmucoaa espesa.—

-Cuando el proceso es largo y se prolonga: por horas o afdn diaél




se le llama estado asmético;

SHOCK ANAFIIACTICO.-

Como ya he mencionado anteriormente en aléunqs‘otros- :

casos de anafilaxia, el shock anafil&ctico es produéido por
el reingreso de un atnigeno al organismo, coﬁo reaccibn que
aparece entre segundos y media hora del estimulo (6 gea in~. .

'wediatahente).

5‘CAUSAS. Cualquier ant igeno puede descncadenarla en el indi—»

t;viﬂuo sensibilizado. Destacan las: penic1linas, tetracicli —_

as, eatreptomicinas, cloronlcetlna, sulfas, yoduros en. ra—;<;”‘
‘"dlologia, corticoeateroides, sueros vacunas, bacterias hon
bgos. p61enes Yy algo gue es muy importante, para nosotros -

’ como Cirujanos Dentistas, los anestésicos locales; pues és -

;os productos ‘los utilizamos diariamente en nuestra préctica.,v;y-'

“MECANISMOS Y FISIOPATOLOGIA.

La unidn antfgeno anticuerpo ocurre en las qélﬁiﬁs gé-




bandas y con ello hay una reaccién liberadora de substan -
cias vasoactivas, donde destaca la histamina, asi como ~-

otras, siendo la mAs importante la histamina.

La histamina, serotonina y bradiquinina, producen‘éog
tracc"iébn del misculo liso, vasodilatacibn e hiperpei:xhea -
bilidad capilar. La histamina y serotonina aebliheran de-

las células cebadas 'y de las plaquetas en mitiples &ganos:_:"

‘la bradiquix;ina’es un polipéptido que se forma én el plas'-: s
ma. Ademis se liberan sustancias con efectos meﬁos :lmpor- -

tantes como son: heparina, acetilcolina, adenosina,:eta..

: Son ellas las ‘que producen el dafio vascular, la insu-yr :

i f:.c:.encia respiratoria aguda (broncoespasmo. edema de vias

:espiratorias y asma, fendmenos vasculares dérmicos (urti— b

caria edema).

Los tréstornoa hemodindmicos eh-él ‘shock ‘anafilfctico
‘son diferentes en cada especie animal aunque con similitu- - ':

"dea cualitativas.




En el perro por ejemplo: no se producen trastornos -
circulatorios con dafio anatdémico fundamentalmente venular,
acompafiado de vémito, diarrea y postracién, disnea silvan-

te, incoagulabilidad sanguinea, etc.

En_el hombre existe una vasodilatacién, con fuga del-
“iiquido al intersticio, secuestro periférico miﬁimo'o“nulé
retbrno venoso y todés las alteraciones que ya he mencio 7k
“npado antéiiormente, hembdihémicas,'cqlulaies Y de;diferEn—;; ;

‘ tes 6rg$nos.v'
Ve 'cru'mmo CLINICO.

- La'resccién es inmediata entre segundos 'y a0 minutog;"'FV"‘
- géfgaracteriza por:
lo.- Lesién bronduial con produccidn de edema, hiper-:
secresién y espasmo difuso, 1o cual se traducev-.f
_como disnea silvante angustiosa, dolor 'y opre -

. sién éredordial, tos y congestidn de mucosas na- - ‘

sales y oculares.




20.- Lesién dérmica, urticaria, enrrojecimiento facial
y luego palidez, edema palpebral y farfngeo, h_:LpVQ_F
tensidén arterial, sudor frio, relajacidn de es -
finteres, dolor epigdstrico, convulsiones, pulso- -
rdpido, taquicardia.

Previamente a la instalacién del cuadro puedeh existir

‘' datos’ que ‘hagan pensar la pronta instalacién del shock:

1.~ Inquietud, en ocasiones, ansiedad y . temor.

2.~ N&useas y 1ipotixnﬁs.

3.= Sed intensa y palidez.

SINTOMAS: -

= “‘a).~ Psiquismo: Por lo general la persona’en estado dé'f_
shock estd inm6évil, apdtica, pero consciente, ‘Es- o
ta fase de apatia puede estar pzjecedida por un =~ :

" periodo de angustia y agitacién,en algunos. casos-

la lucidez queda intacta hasta el dltimo moment'o._‘k_




b).- Piel pdlida, livida y en casos graves marmdrea,
la piel estd fria en particular en las extremi- ;??

dades.

c).~ Sistema Cardiovascular: Pulso rapido que pasa —
.por : 1o regular de 140, en ocasiones impercepti-

ble. En fase terminal se hace mas lento.

A la auscultaciénrdelicorazén se escucha un ritmo  -=-

ftperdulér, hipotensién tantoksisfélicafcomo diastélica.

d) i~ Respiracidn: Superficial y acelerada, cuando _-4
‘existe disnea es un pronéstico muy desfavorable.
e).- Pupilas dilatadas que reaccionan mal a la luz.

£).~ Es frecuente la oliguria por relajacién de esfig ,‘b

teres
FORMAS ATIPICAS:

1.- Ausehcia de hipotemia




2.- Pulso saltdn, lento y répido.

3.~ Presidn normal o elevada.

TRATAMIENTO:

lo.~ El tratamiento es bdsicamente el disminuirAykbig’

quear la reaccién anafiléctica, con antagphistééf:

de la histamina, el mis poderoso de estpsvantagg

nistas es la adrenalina; la que aplicaremos‘pof

via subcutdnea al 1 x 1000 en poluéién acgoﬁaihf
repetida cada cinco minutos; si la désis antéq -
rior fuere insuficiente, su accién sobre elftoﬁd:k

';arteriolar,‘e; mﬁséulorliso.y la permeébiliqada;
-capilafves ekactamente opuesta a la de la hisga;ifk
mina.

En-est§§ casos no debe tenerse temor scbre los efec -
tosfsééunéazioé de la adrenalina, considerando la alta‘éfg
vedad del caso y la urgencia. de sqprimirlo; postgriqrmenggy
podr& diluirse media ampoyeta de adrenalina de. 0.5 ml. eﬁ— ;
10 cc. de aoluciénvsalina, aplicarla en inyeccién-intféﬁg—

nosa lenta.



20.~ Debe de mantenerse una buena ventilacién con ad-

' ministracibén de oxigeno y traqueotomia si fuera-
necesario.

30.~ En casos reveldes estd indicada la aplicacién de

vasopresores del tipo del levarterenol, (metoxa -

mina 'y, o metara minol 9 aramiol).

' ‘4o.~ Antihistaminico como los corticoesteroides,en 'cg_“ S

sos agudos es Gtil aungue debe darse preferéncia

a la adrenalina, usando éstos ,.como. tratamiento- '

de éosf:én.

- Los ‘antihistaminicos, son como su nombre indica compe

tidores de la histamina pbr lg)s receptores, ademis son an-~

“ticolinérgicos y’ seroténinicos, con efecto depresor-del -

sistema nervioso central. No obstante sus cualidades syon—t
;’ ircapaces de proteger en contra de la redccién anafildctis
ca inmediatamente, debido a que su‘ accibn es la de ihhibir

la sintesis de la histamina, lo cual requiere dias '6 g@aé




nas, mientras que la reaccidn anafilfctica, es un fendmeno
explosivo y agudo, por eso los antihistaminicos como los -

corticoides no son tan Gtiles para enfermedades alérgicas.

Existen otros métodos como son la aplicacion de digi-
télicos cuando el shock estd compafiado de insuficiencia -
cardiaca, aplicacién de aparatos que elevan la tempe:atura :
. Y con esto mejore la circulacién sanguinea (retorno veno -
s0), posicibn del paciente en el llamado tren.de Lemhuxgk— -

- (cabeza mis baja que los pies) etc.

Estos y otros tratamientos que llegaremos a conocer,

»'debemos aplicarlos sin . temor, porque debemos recordar que= '.f

"-el caso de shock, es. un fendmeno exploaivo .y agudo, al -5 '
< cual debemos atacar al menor tiempo posible, pues probablej i

mentg de elloc dependerd la vida de un individuo._




CONCLUSIONES

Todo lo hasta aqui expuestos nos permite concluir
diciendo que el shock es uno de los accidentes més peligroQ
s0s con que nos podemos topar en el ejercicio de nuestra -~

profesibn.

Hemos dicho que lo mismo altera a un riboscma Y,;

una mitocondria, a nivel celular que aumenta la viscosidad-' &

~-sanguinea, lo cual hace la-circulacién lenta y prc&dcé vasb S

éonst:iccibn,facidosis metabblica, hiperactividad enzimétie‘

“'ca, etc.

" Con respecto a las alteraciones en. 6rganos y te -

jidos podemos decir que afecta a los m&s importantes del -—d

cuerpo como riﬁones, producxéndoles una severa isquemia; al’

'; corazén. alteréndole su ritmo, pues recordemos . cue tlene --‘.;]

’que bombear mis fuerte debido a la vaso constriccién peri ‘-

férica. Otros érganos importantes afectados son los pulmoév"

nes y el cereb:o; en el primer caso provoca una cohgestidn—~;i,

por lo gque se refiere al segundo, en un estado de,shoékvp;g‘:.:

longado, puede dejar de recibir un adecuado aporte sanguf -



neo lo que motivarfa la muerte de células nerviosas (neuro-

nas).

En resumen, este accidente altera gran nﬁmerok de-
6rganos, por lo que el Odontélogo debe tener la capacidad,-

conocimientos y materiales adecuados con los cuales podemos . -

hacer frente a este tipo de eventualidades, asi como la = -

realizacibn de una historia clinica completa para evitar: -~ 5

este tipo de problema.
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