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I N T R o t) u e e I o ff 

Muy pocos Odontólogos en el transcurso de su práctica 

clínica se han visto librados de algún contratiempo en la apl~ 

cación de un anestésico o de otro medicamento. Esto despertó 

en mi la curiosidad de averiguar más sobre este asunto; des- -

pués de preguntar a varios Cirujanos Dentistas, me encontré -­

sorprendido, ya que casi todos ellos habían tenido algún pro-­

blema con los anestésicos, y muchos no sabí-an como hacer fren­

te a una emergencia tal. 

Decidí consultar datos estadísticos sobre la inciden­

cia de reacciones adversas de los pacientes en la consulta de~ 

tal; luego de mucho buscar hallé muy poco material que hablara 

acerca de las emergencias en el consultorio dental, incluso en 

grandes hospitales no tenL:m dicha información ni tampoco in-­

formación de incidecia de reacciones de tipo de shock a nivel 

hosp:italarío. Pat'eCÍa extrafío paro existía muy poca preocupa­

ción por elaborar trabajos que se trataran acerca de la manera 

de manejar las emergencias médico-dentales. Faltaba informa-­

ción en este terreno. 

Durante la carrera volvt a escuchar de las emergen- -

cias médico-dentales, al cursar la materia que asi se llamaba, 

y que aparte era optativa. Terminado el curso de emergencias 

médico-dentales estaba muy motivado para ahondar más eneste -­

dsunto. Me llamó sobre todo la atenc16n el shock anafiláctico 



yu que cuulquicr rncdicarr.cnto ;•ttedr~ ¡•rodur.:! r1o y la condición -

es que el puciente haya sido previamente sen si bi li zado. ¿,Cuán­

tas personas tienen sensibilidad pn~vici y 110 lo sdben'I, sentí 

una gran inclinaci6n por conocer la forma de tratar el shock 

anafiláctico y corno distinguirlo de otro tipo de patologías, -

saber como tratar a un paciente que en la consulta dental su-­

friera un shock anafiláctico. 



INDICE 

INTRODUCCION 
.. 

CAPITULO I 

COHCEPTO DE SHOCK Y SU CLASIFICACION 

CAPITULO II 

SHOCK ANAFILACTICO 13 

CAPITULO III'.. 

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 25 

CAPITULO IV 

TRATAMIENTO Y COMPLICACIONES ............. , • • • • • • • • • • .. • • . 53 

CONCLUSIONES 

BIBLlOGRAFIA 



- 1 -

CAPITULO I 

CO~CEPTO DE SHOCK 'i SU CLASHICACION 

El shock consiste en una perfusión inadecuada general y 

duradéra n nivel Je los tejidos, debido n una desproporción en­

tre el volGmcn circulante efectivo y la capacidad del lecho vas 

cul.:tr. 

Desde el punto du vio:. ta fi s1opatológico, 1.a Jcspro¡Hw-­

ci6n entre el volumen circulante efectivo y la capacidnd del 1~ 

cho vasculn r se produce, o porque el vol rimen de sangre 110 e i ru_i¿ 

ln de un modo efectivo debido a un fallo cardiaco (shock c~irdio 

génico), dilatación exccsiv;i del ~;istcma vn:;cular (:,íio,_L ¡•cH' c.s:_ 

cuestrución) u oclusión <le un gr;m va:;o t:;lHh:L ticltl:'ÍV•.i:, l' poi:-_ 

que el volumen de sangre es esci~;o (sholk !:ipovoll~mi,:o) ~ el 

shock cnrdiogénico se denomina LambiGn shock central, mientras 

que los otros tres tipos forman pnrtc del llamado shock perifD­

rico. Cada uno tlc el los implica un;; pcrfusi6n t ¡,,ular iJ,:1d,•én'.'._ 

da con trastornos en el rcc.:tmbio gaseoso y nutritivo, nst como 

del metabolismo de las c6Julns irrigadas, Si el estado de - -­

shock persisto, conduce a la nciJosis mctnb61ica y a lesiones -

por hipoxin, que tun graves consecuencias tienen especialmente 

para el rin6n, cerebro, hígado y cora~dn. 

El shock es un tl'nnino hfisicnmcnte cl:i1üco, puesto que 

se pueden observar los cambios hcmodindmicos primarios y causa­

le1 como la perfusión lnn<lccuudu n nivel de los diferentes 6rg! 
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nos y tejidos. Ya antes de que los 6rganos vitales {rift6n, c~ 

rebro, hígado y coraz6nl se afecten gravemente, destaca gene··­

ralmente un cuadro caracterizado por frialdad de la piel, hip~ 

tensi6n, taquicardia y oliguria. Aunque corrientemente la hi­

potensi6n, debido a que es una manifestaci6n del proceso hemo­

dinámico primario, forma parte del sindrome del shock, en las 

primeras fases del mismo la presión puede, mantenerse dentro -

de limites normales, debido a una vasoconstricci6n compensado­

ra a nivel de los 6rganos o sis temas menos vi tales, tales como 

la piel. Por otra µarte, una hipotcnsi6n artRriAl importante -

no siempre se acampana de un sindrome de shock, ya que, a pe-­

sarde ello, la perfusi6n tisular puede ser suficiente. 

2.2 Clasificací6n del shock. 

2. 2.1 Shock hi povolémico posthcmorrágico. 

Existen otras clases fundamentales de shock hipovolé-

mico: 

a) El Posthemorrágico 

b) El Plasmorrágico 

e) El de los deshidratados. 

Shock Posthemorrágico.- Se presenta cuando el adulto 

pierde más de un litro de sangre (o sea más del 20% de su vol~ 

mia total). Si la hemorragia no es externa y visible, hay que 

efectuar una exploración cuidadosa del paciente. 
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Shock Palsmorrágico,- Es el causado por pérdidas de -­

plasma. Determina reducción de la vclemia con hcmoconcentración 

de eritrocitos y hemoglobina, pero no de proteinas del plasma, 

ya que se pierden por hipermeabilidad capilar, en sujetos con -

quemaduras extensas, en traumatizados y tras intervenciones qu! 

rllrgicas. 

Shock por deshidratación y pérdida 

de electrolitos.- Tiene en general una invasión lenta y 

en relación con la indole de la causa (vómitos, diarreas, acal~ 

ramientos, heridas amplias, diuresis profusas, obstrucción en­

tera! y retención del liquido en asa dilatadas, acidosis diabé­

tica), 

2.2.z. Shock séptico, 

A diferencia de los anteriores no es hipovolémico, ex·­

cepto en los casos complicados de hemorragias o deshidratacio-­

nes inadvertidas. Este tipo de shock, lo determinan sobre todo 

las infecciones por gérmenes gramnegativos (SO\ de los casos) -

productores de cndotoxina (fosfolipido-polisacáridos), y espe-· 

cialmente los colibacilos, aerobacter, Aerogenes, Proteus vulg! 

ris, Pseudomonas y bacilos disentéricos y del cólera. Menos v~ 

ces (.20\) lo causan los neumococos, estafilococos y meningoco- -

cos; virus (.fiebre hemorrágica epidémica) y rickettsias (tifus 

exantemático}, Los signos de su instauración son: inquietud, -

escalofrfos, taquicardia, hipotensi6n, taquipnea, adinamia. 
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La evolución del shock bacterémico o s~ptico es letal -

en cerca del SO\ de los casos, si no se administran prontamente 

los antibióticos adecuados, o no se erradica quirúrgicamente y 

de urgencia el foco infeccioso. 

Posiblemente en el shock séptico se presenta un efecto 

vasodilatador de las cndotoxinas, sobre todo en las regiones~! 

plácnica, pulmonar y renal, con secuestración consiguiente de -

la sangre. 

2. Z. 3. Shock car<li.ogénico. - Existen tres variedades c-­

tiológicas: 

a) El deparado por disritmias, 

b) El vinculado al infarto del miocardio. 

c) El secundario a embolia pulmonar. 

El determinado por disritmias o taquicardias excesiva-­

mente prolongadas suele incidir en pacientes con escasas reser­

vas coronáricas y miocárdicas. 

En el shock cardiog6nico por infarto miocardico lo ese~ 

cial es la reducción del volumen sistólico. La letal1dad supe­

ra el 80\. 

En el shock de la embolia pulmonar, el pron6stico es -­

grave y la intervención quirúrgica discutible. 

2,2.4. Shock Anafiláctico.- Ocurre en pacientes Previa­

mente sensibilizados. sobre todo, a la penicilina, procalna y· 

. ,.: _· ,_: .. 
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sueros antidiftéricos y antitetánico. Se diagnostica porque -

bruscamente después de la administraci6n de estos fármacos sur 

ge un estado de urticaria con prurito asociado a disnea, cano­

sis e hipotensión. Puede llegar a la muerte del paciente si -

no se trata rápidamente. 

2.2.5 Shock Endócrino.- Ocurre especialmente en pa-­

cientes con insuficiencia suprarrenal aguda o cr6nica descom-­

pensadas, en la cetoacidosis diabéticay en la diabetes insípi­

da. Los pacientúS que han rcci bido glucocorticoides en forma 

prolongada están más expuestos a este fallo. Suprarrenal agu­

do ante diversos stress. 

2.2.6 Shock Operatorio.- Después de las hemorragias 

los anestésicos son la causa más frecuente de los shocks oper~ 

torios o preoperatorios. 

La medicaci6n preanestésica con barbitúricos y feno-­

tiazinicos o clorpromazina puede producir hipotensiones graves; 

el éter y el pentotal pueden causar vasodilataciones paraliti­

cas; la novocaf.na puede ocasionar a veces colapso al ser inyes_ 

tada intramuscular o en el curso de anestesias locales. 

2.3 causas Clínicas del Shock 

Las más comunes causas clínicas del shock, se enlis-­

tan en la tabla siguiente: 



''.i.-' 

Factores etiol6gicos del shock 

I Hipovolernia 

A pérdida externa de liquidos 

1. Hemorragia 

2. GastrointP.stinal 
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al Vómito (estenosis pil6rica, obstrucci6n intestinal) 

bl Diarrea 

3. Renai 

a) Diabetes mellitus 

b) Di abetes instpi<l~ 

e) Empleo excesivo de diuréticos 

4. Cutánea 

al Quemaduras 

b) Lesiones exudativas 

e) Perspiraci6n y pérdida insensible de agua sin reponer­

la. 

B Secuestraci6n interna 

1 . Fracturas 

2. Asctis (peritonitis, pacreatitis, cirrosis). 

3. Obstrucción intestinal 

4. Hemot6rax 

5. Hemoperi toneo 

II cardiog6nico 

A Infarto al miocardio 

B Arritmia (taquicardia paroxistica o fibrilación, bradicar-­

dia severa). 
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e Falla cardiaca conges.tiva severa con disminuci6n del gasto 

cardliaco. 

III Obstrucci6n al flujo de la sangre 

A Embolia pulmonar 

B Neumot6rax de tensi6n 

e Tamponade cardiaco 

D Aneurisma disccante de la aorta 

E Tntracardtaco (trombo valvular) 

IV Neuropático 
A Inducido por drogas 

1. Anestesia 

2. Bloqueo ganglionar inducido por drogas o drogas antihi--

hipertensivas. 

3. "Ingesti6n" (Barbituratos, glutemida, fenotiazinas). 

B Dai'lo de la médula espinal 

C Hipotensi6n ortostática (insuficiencia aut6noma primaria, -

neuropattas periféricas) 

V Otras 

A Infecci6n 

1. Septicemia Gram negativa (endotoxinas) 

2. Otras septicemias 

B Anafilaxia 

e Falla end6crina (Enfermedad de Addison, mixedema) 

D Anoxia 
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En vista de que la presión arterial dependel dem vol~ 

men cardíaco y del tono vasomotor periférico, una reducción -­

marcada en cualquiera de estas variables sin una compensación 

por parte µe otra, resultará en una hipotensión sistémica. La 

reducción del volumen cardíaco debido a hipovolemia o a infar-

to del miocardio, se encuentra entre una de las más comunes --

causas de shock. La falla en los mecanismos neurogénicos dan­

do por resultado impulsos vasoconstrictores disminuidos, es 

otra causa importante y bien definida; en muchos pacientes, 

particularmente en los estadios tardf.os del stwck, o;:i:;tc una 

etiología multifactorial para el desarrollo de una falla circu 

latoria. 

La hipovolemia ha sido estudiada más extensamente que 

cual~uier otra causa de shock; el mccanimno de desarrollo es 

ya gracias a los estudios más recientes, evidente y bien ente_!! 

dido, y la terapia, por ejemplo, la restauración del volumen -

sangutneo, es simple y efectiva si se aplica antes de un dallo 

tisular. irreversible. Si el dallo p1•imario es la pérdida exter 

na de líquidos, como sangre, plasma, agua o el secuestro inter 

no de líquidos, el efecto general es similar, por ejemplo, el 

retorno venoso reducido y la disminución del gasto cardiaco. 

Definición.- Las reacc)ones anafilácticas son las - -

reacciones inmediatas de tipo choque que frecuentemente son -­

mortales, las cuales ocurren minutos después de la administra-
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ESQUEMA #1 

a)·Postherrorrágico 

1 .- Shock hipovolémico b) Plasmorrágico 

e) De los deshicfratados 

2.- Shock séptico 

a) El deparado por dis-

rritndas. 

3,- Shock cardiogénico b) Vinc.'Ulado al infarto 

del miocardio. 

e) Se..."Ufld.ario a embolia -

pulm:mar. 

4.- Shock anafiláctico 

5.- Shock end6crino 

6.-Shock operatorio. 

: :',~ 



- 10 -

ci6n de sueros o medicamentos extraftos (en especial de la peni 

cilina y aspirina). 

Las reacciones anafilácticas pueden ocurrir después 

de la inyecci6n de sueros, penicilina y otros antibi6ticos y -

prácticamente de cualquier agente medicamentoso o de diagnóst! 

co que se hay~ administrado repentinamente. Por esta razón, -

los medicamentos que tengan un alto riesgo de sensibilización 

no deberán administrarse en forma indiscriminada por via bucal, 

tópica o parenteral. Los medicamentos de urgencia deberán te­

nerse en disponibilidad siempre que se aplique alguna inyec- -

ción. 

Las reacciones anafilactoideas que simulan una anafi­

laxia verdadera son reacciones---por idiosincrac:ia que general-­

mente ocurren cuando se expone al enfermo a algún medicamento 

o substancia qu:í.mica. Aunque no estci inmunol6gicamcnte medi.a­

do, su tratamiento de urgencia es el mismo. 

Los s~ntomas de la anafilaxia incluyen aprensi6n, pa­

restesias, urticaria generalizada o edema, ahogo cianosis, res 

piraci6n jadeante, tos, incontinencia, choque fiebre, dilata-­

ci6n de las pupilas, pérdida de la ccnciencia y convulsiones; 

la muerte puede ocurrir en un término de 5-10 minutos. 

Para tener una mejor idea del concepto de choque ana­

filáctico, a continuaci6n daré una clasificación de los padec.!_ 



- 11 -

mientas alérgicos, a fin de ubicar la anafilaxia y saber dis-­

tinguirla de otro tipo de alergias. 

Existen cuatro tipos de padecimientos alérgicos: 

TIPO I.- Anafilaxis (inmediata, homocitotr6pica, anti 

geno inductor, anticuerpo mediador). 

Anticuerpo principal: IgE 

Ejemplos: Anafilaxis (medicamentos, veneno de insectos, anti-­

sueros), asma at6pica bronquial, rinitis alérgica, urticaria, 

angioedema. 

TIPO II.- Citotóxico (antimernbrana) 

Anticuerpo principal: IgG, IgM (activan el complemento) 

Ejemplos: Reacciones transfusionales, síndrome de Goodpasture, 

hern6lisis autoinmunitaria, anemia hemolitica, ciertas reaccio­

nes medicamentosas. 

TIPO III.- Complejos inmunitarios (enfermedad semeJarr 

te a la del suero), 

Anticuerpo principal: IgG (forma complejo con el complemento) 

Ejemplos: Enfermedad del suero, nefritis lúpica, alveolitis -­

alérgica ocupacional. 

TIPO IV.- Mediado por células (retardado) o respuesta 

tipo tuberculina. 

Anticuerpo principal: --------
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Bjemplos: Dermatitis alérgica por contacto, granulomas infec-­

ciosos (tuberculosis, micosis), rechazo del tejido de trans- -

plante. 
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Ci\Ptnn.O 11 

SHOCC ~11.ACTICO 

1.- Definición.-

El choque anafiláctico es la respuesta de un individuo, 

sensibilizado contra algún antígeno que aparece minutos después 

de la exposición del individuo a dicho antigeno y se manifiesta 

por dificultad para respirar (disnea), a menudo seguido esto --

. por colapso vascular o choque, sin que exista ningún anteceden­

te de dificultad respiratoria. Se caracteriza porque el indi­

viduo presenta manifestaciones cutáneas tales como prurito y ur 

ticaria, presentándose a veces angiocdema. 

2.- Etiología. 

Hay mucha pol~mica a este respecto, ya que no existe -­

uua evidencia contundente que demuestre que factores tales como 

la edad, sexo, grupo étnico, ocupaci6n o localización geográfi­

ca predispongan al individuo a sufrir Je un choque anafiláctico 

con excepci?n de una exposición a un ant~gcno específico. 

Sin embargo, se sabe que algunos individuos atípicos, -

est~n predispuestos a reaccionar a la aplicaci6n de penicilina 

mediante choque anafiláctico. Las sustancias capaces de desenc! 

denar choque anafiláctico incluyen: prote~na heter61ogas en la 

forma de antisueros, hormonas, enzimas. veneno de insectos, po­

len y algunos alimentos. También se consideran como posiblefi -

desencadenantes antibi6ticos, medicamentos para realizar diag-­

n6sticos y a6n vitaminas. Los fármacos diagn6sticos y terapéu-
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tices son generalmente de bajo peso molecular y se considera -

que funcionan como haptenos que formarán complejos inmunogéni­

cos con las proteinas del individuo. 

3.- Fisiopatología. 

Actualmente se entiende mejor la serie de eventos bio­

químicos y celulares que ocurren durante el choque anafilácti­

co, que hace una década. Inicialmente, el individuo sensibili 

zado o susceptible a la inmunorrespuesta patol6gica, se vuelve 

susceptible al desarrollar una respuesta a la aplicaci6n del -

antígeno mediante la Inmunoglobulina E (también llamada anti-­

cuerpo homocitotr6pico) la cual se produce de manera exagerada. 

Los tipos de inmun6genos o antígenos, que inician esta respueE, 

ta son muy variados como ya se mencion6, de hecho cualquier --

sustancia es potencialmente desencadenante de un coque anafi-­

filáctico. La inmunoglobulina E formada se disemina a través -

de la circulaci6n, es entonces cuando se adhiere a las membra­

nas celulares de los bas6filos en lct circulación y de los mas­

toci tos en los tejidos. La uni6n se efectúa a través de un· 

área estructural en la molécula del anticuerpo o inmunoglobul! 

na, de~ominada Fe, para la cual existe un receptor especifico 

en la membrana del mastocito. Los mastocitos y los bas6filos 

tienen una gran afinidad por la inmunoglobulina E. La disoci! 

ci6n de la inmunoglobulina E (Ig E) en la membrana celular de 

dichas células es más bien baja, lo cual indica que se encuen­

tra firmemente adherida. 

•, )) . . 
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Hay una gran abundancia de Ig E a lo largo de la mem-­

brana del mastocito, y cada Ig E se encuentra relativamente -­

cerca de la Ig E vecina. Cuando la Ig E se une a 1 mastocito 

se dice que el individuo está sensibilizado, y es entonces - -

cuando una exposición subsecuente puede desencadenar el choque 

anafiláctico. 

Una exposición subsecuente puede ocurrir de varias ma­

neras, sea por inhalación, ingestión o inyección. El antígeno 

debe moverse a través de la membrana y de la barrera de los te 

jidos para llegar a la superficie de los basófilos o de los 

mastocitos. Cuando esto ocurre con un alergeno lo suficiente­

mente grande para reaccionar con dos moléculas de Ig E vecinas 

produce el llamado "efecto de puente". Es te "efecto de puente" 

distorsiona la membrana celular, se sigue de la activación de­

varios sistemas enzimáticos y desemboca en la desgranulaci6n -

de las células. Después de la desgranulaci6n, se liberan grá­

nulos de potentes factores bioquímicos que ocasionarán severos 

cambios fisiol6gicos. Estos factores incluyen a la histamina, 

serótonina, un potente vasoactivo conocido como sustancia de -

Reacción lenta a la Anafilaxia (SRLA). 'l'ambién se libera un -

factor quimiotáctico para los eosin6filos, llamado así precis~ 

mente factor quimiotáctico de. los eosinófilos ( FQE). 

Las sustancias que se liberan causan un aumento en el 

flujo sanguíneo y un aumento de la permeabilidad capilar, lo -

que ocasiona un edema de los tejidos. Estos factores tambi~n 
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·causan constricci6n al m6sculo liso, en especial de los bron--. . 

quíos y de los bronquiolos, y estimula la secreci6n de las - -

glándulas mucosas. Todos estos efectos juntos ocasionan la -­

sintomatologfa y signología del choque anafiláctico. 

~El sitio que reaccione más en el organismo, depende de 

la vía de entrada del antígeno. Los antígenos que se inhalan 

entran en contacto con los mastocitos al cruzar las membranas 

mucosas de la naríz, senos nasales y vías u6rcas inferiores. -

El efecto local en dichos tejidos se caracteriza por un marca 

do aumento d~ la secreción mucosa acompañándose de congesti6n 

y edema de las membranas mucosas. El efecto en los bronquios 

y en el m6sculo liso bronquiolar causa constricción con obs- -

trucci6n del flujo de aire, el intercambio gaseoso en el pul-­

m6n se disminuye drásticamente y se asocia con frecuencia a la 

aparición de una respirRci6n silbante. Problemas cr6nicos co­

rno sinusitis y rinitis, así como asma bronquial y bronquiolar 

agudos, son típicos de un paciente con problemas de anafilaxia 

La ingestión de antígenos en los alimentos, o de medi­

camentos administrados oralmente ocasionan reacciones difusas 

en el tracto digestivo. Dicha exposición al antígeno, ocasio­

nará hipermotilidad intestinal, dispepsia, dolor c?lico y sen­

sación de haber comido en demasía. Estos síntomas se presen-­

tan debido a la liberación local de mediadores farmaco16gicos 

por la reacci6n inmune que ocurre en la ·submucosa del tracto -

digestivo. Los antígenos pueden absorberse del tracto digesti 

vo y diseminarse por el organismo, lo cual dará un choque ana-
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filáctico, mientras que si no se diseminan, solo ocasionará -­

una anafilaxia, con los síntomas ya explicados. Las reaccio-­

nes en la piel son las siguientes: pápulas edematosas, urtica­

ria. También pueden presentarse reacciones cr6nicas en la - -

piel como eczema y maculopápulas. Las reacciones que se pre-­

sentan después de inyectar el antígeno, y que son las que nos 

interesan en particular, puesto que son las que pueden ocurri! 

nos al inyectar algún anestésico al paciente, son las siguien­

tes: dificultad respiratoria, presencia del choque, puede de-­

sembocar en la muerte del paciente a menos que se trate inme- -

diatamente. Esta reacci6n tan severa se debe a la liberaci6n 

intravasculur masiva, de mediadores fnrmoco16eicns <le los bas6 

filos circulantes, un agente B-a<lrenérgico, adrenalina, deben 

de administrarse rápidamente después de que aparecen los sínto 

mas, esto se explicará detalladamente en el capítulo acerca -­

del tratamiento. 

Como estos des6rdenes son comunes, siempre debe sospe­

charse que un paciente tiende a la anafilaxia y por lo tanto -

puede sufrir un choque anafiláctico si en la historia clínica 

nos refiere el paciente sintomatología de des6rdenos cr6nicos 

persistentes, que se alternan con episodios de ataques agudos. 

Dichos.pacientes muy a menudo tendrán niveles séricos de Ig E 

muy elevados. 
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En vista de que el anticuerpo principal en el shock -

anafiláctico es la IgE, y que ya hemos analizado la fisiopato­

logia, es necesario hacer una revisión de lo que es una inmuno 

globulina, a fin de entender mejor el mecanismo de este tipo -

de shock. 

Comenzaré por definir una inmunoglobulina como cual-­

quier tipo de proteína plasmática con una actividad dernostra-­

ble de anticuerpo, asi como a otr~s proteínas del plasma que -

tienen determinantes antigénicos comunes a ellas y a cualquier 

otro anticuer~u cw1ucidu. Lds inmunoglobulinas del hombre, im 

pUcan cinco clases antigénicamcntc distinta::; d(' moléculas. 

Aunque cada clase de proteínas posee ciertos determinantes an­

tigénicos que son comunes a todas las inmunoglobulinas, es po­

sible dividirlas en clases de acuerdo con otros determinantes 

antigénicos que corresponden a cinco grupos exclasivos. 

CLASES PRINCIPALES 

IgG 

IgA 

IgM 

CLASES SE.'CUNDARIAS 

IgD 

IgE 

SEDIMENTACION POR 

UL 'l'RACEm'RIFUGACION 

7s 

7s-11s 

19s 

7s 

7.8s 

~~~~~~~~~~~ 
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Las inmunoglobulinas están compuestas por unidades es 

tructurales básicas semejantes que tienen cuatro cadenas de PQ 

lipéptidos por unidad. En cualquier molécula de las inmunoglQ 

bulinas las cadenas de polipéptidos son de dos tipos conocidos 

como cadenas H (cadenas pesadas con peso molecular alrededor -

de 50,000) y cadenas L (cadenas livianas, con peso molecular -

alrededor de 20,000). 

Las cadenas H contienen los determinantes antigénicos 

espec~ficos para cada clase. Corresponden a 5 tipos antigéni­

cos distintos y especifican la clase antigénica a la que co- -

rresponde una mol6cula de inmunoglobulina. Las cadenas L ap~ 

recen en dos tipos antigénicos principales, designándoseles co 

mo cadenas kappa y lambda. 

Ahora explicaré la qu1'mica de las moléculas de las in 

munoglob11lj nas. 

IgG.- Todas 1C1s inmunoglobulinas constan de unidades 

básicas con estructura semejante, que contienen cuatro cadenas 

de polipéptidos y algunos carbohidratos asociados. 

Los anticuerpos de la IgG, tratados con la enzima p1•2 

teolítica papaína¡ producen dos molas de un fragmento captador 

del anttgeno (Fab) y una mola de un fragmento cristalino (Fe), 

por cada mola del anticuerpo. El Fe es necesario para permi-­

tir la activación del complemento. 
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~·- Representa la clase principal de las inmunoglo­

bulinas halladas en las secreciones seromucosas. La IgA se 

presenta en el suero en forma de unidades básicas de cuatro ca 

denas, consistentes en dos cadenas alfa (cadenas H especificas 

para la clase) y dos cadenas L (que pueden ser kappa o lambda). 

Las moléculas de IgA son divisibles en dos Fab y un Fe, por m~ 

dio de la acci6n de la papa1na. 

IgM.- Es la mayor de las inmunoglobulinas, consta de 

cinco unidades básicas (de cuatro cada una), unidas entre st -

por el Fe, gracias a µUtmtcs do di r,uJ furo, para formar un pen­

támetro. Las moHicul as de IgM pueden someterse a una reduc- -

ci6n, y alquinizaci6n parcial, para obtener cinco unidades bá­

sicas. Si se trata cada unidad básica con enzimas proteoliti­

cas, producen dos fragmentos del tipo Fab y un .Fe (como con la 

IgG y la IgA), pero es posible una m21yor reducción y alquiniz~ 

ci6n, para obtener do-:; cadenas-m y dos cadenas-L por cada uni­

dad. 

IgD e Ig~.- Estas no se han estudiado lo suficiente 

como para dar un comentario detallado acerca de su estructura. 

Estas aparecen como unidades b~sicas compuestas por dos cade-­

nas-L y dos cadenas-11 especificas para cada clase (es decir, -

una cadena delta o una cadena epsilon) por cada unidad. 

Los anticuerpos IgE son de gran importancia cltnica -

' 
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como mediadores de las reacciones y enfermedades at6picas {a-­

lérgicas). La IgE está elevada generalmente en el suero de -­

los pacientes que tienen asma alérgica, rinitis alórgica, der­

matitis at6pica e infestaciones parusitarias de muchos tipos. 

Los anticuerpos IgE son cit6filos respecto de los mastocitos, 

los leucocitos basófilos y los neutrófilos; la afinidad para -

los receptores de la membrana celular reside en lil porción del 

Fe de la molécula de IgE. 

Cuando los anttgenos espec~ficos (alergenos) reaccio-

nan con los a11ticuerpos IgE unidos a los receptores de las me_!!! 

branas de los mastocitos o de los leucocitos, su reacción pro-

voca la desgranulaci6n del mastoci to o leucocito, la libera- -

ci6n de histamina y la aparición de alteraciones inflamatorias . 
in situ. En resumen los anticuerpos IgE son importan tes como 

mediadores de reaccione~ ~atol6g:i.cas. 

Sin embargo, se piensa que los anticuerpos IgE pueden 

desempel'!.ar cierta actividad en las defensas del organismo. Se 

han identificado anticuerpos IgE en las células plasmáticas, -

dentro de la lámina propia del aparato digestivo, y en ese mi~ 

mo tipo de células pero en el tejido linfoide faríingeo. Además, 

se ha observado que dos pacientes con deficiencia aislada de -

IgE (y cifras normales de otras clases de inmunoglobulinas) p~ 

decian infecciones de senos nasales y ?Ulm6n cr.6nicas, siendo 

imposible el mejorar la situación por medio del tratamiento -- .-.,; 
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con gammaglobulina humana de depósito. 

A6n es demasiado pronto para hacer declaraciones defi 

nitivas acerca del papel de la IgE en el sistema defensivo del 

cuerpo. Pero cabe la posibilidad de que los anticuerpos IgE -

resulten capaces de actuar como mecanismos de defensa y tam- -

bién como mecanismos patógenos, en diferentes circunstancias, 

pues en muchas reacciones inmunológicas existe esta doble po-­

tencialidad. 
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ESQUEMA #2 

....... -------. 
CH,Ol 

.:.----

. -~--·:-



ESQUEMA #3 
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El modelo ha lido llge11111et1te modií.:odo I"" &dlpwlo a datos mh r«l<ntts, puo 
~te C1 í&ual quo el do Porter. 

, 
Modelo de Forter pllll la molécula de l¡G. 
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CAPITULO III 

D~snm y Dl!AGNOSll'ICO DIFERBlC!At. 

1.- Signos y Síntomas del choque anafiláctico. 

Estos signos y síntomas se presentarán poco después 

de la administraci6n del antígeno, en el consultorio será la -

caso total de las veces después de la inyecci6n de algún anes­

tésico. La historia clínica nos ayudar& para saber si el pa-­

ciente ha tenido previamente alguna reacci6n adversa a la apl! 

caci6n de los anestésicos para su tratamiento dental. Sin em­

ba~go, existen reacciones cruzadas y un paciente alérgico a un 

ti6 de anestésico lo puede también ser a otro estructuralmente 

parecido aunque no se le haya aplicado previamente. Los sig-­

nos y síntomas que observamos scr5n los siguientes: Disnea, a­

prehensi6n, parestesias, urticaria generalizada, edema, ciano­

sis, tos, taquipnea, fiebre, midriasis, convulsiones, pérdida 

de conciencia, si no se trata inmediatamente conducirá a la -­

muerte del paciente en 5 o 10 minutos. 

Es importante hacer un dia¡_:n6~tico correcto del dioque 

anafiláctico, ya que puede confundirse con otro tipo de esta-­

dos graves que puede presentar el paciente que acuda a nuestro 

consultorio, en seguida se explicará la sintomatología de o- -

tros estados fisiopatol6gicos, a fin de poder descartarlos o -

saber si lo que presr.nta el paciente es o no un choque anafí-· 

láctico. 



Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Diagnóstico del shock anafiláctico. 
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El diagnóstico del shock anafiláctico depende en - -

gran parte de un antecedente que deberá de constar en la his-

toria clinica, que revele la presencia de los signos y sínto­

mas apropiados, a los pocos minutos después de la aplicación 

del medicamento. Cuando sólo se presenta una parte de los -­

signos y síntomas, como podria ser una urticaria sin la pre-­

sencia de otra sintomatologiia, un broncoespasmo repentino en 

un paciente asmático, o un colapso vascular después de la a-­

plicaci6n i travenosa de algún f{.irmaco, debe pensar'se seriame!_! 

te en la posibilidad de idiosincraci.a a ese medicamento. Una 

intoxicación o una respuesta de tipo no inmunol6gico por par­

te del paciente. Por ejemplo, la administración intravenosa 

de una sustancia quimica capaz de ocasionar degranulaci6n en 

los mastocitos, provocará urticaria generalizada, angioadcm<i 

y sensación de opresión retroesternal sin la presencia de hi­

potensión o broncoconstricci6n, clínicamente detectable, Ade­

más, agentes antiinflamatorios de tipo no esteroide como la 

indometacina, aminopirina, ácido mefenámico y ácido acetilsa­

licílico pueden precipitar un periodo ee obstrucción de vias 

aéreas superiores o inferiores en pacientes asmáticos que el~ 

nicamente parece uhna anafilaxia pero no existe intervención 

de IgE. 

La presencia de alguna reagina (IgÉ) en la sangre --
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del corazón de un paciente en peligro de muerte por un shock 

anafiláctico ha sido demostrada postmortem mediante una tran~ 

ferencia pasiva de suero intradérmico en un recipiente. Por 

cierto que la reagina puede ser identificada en el suero de -

la mayorfa de los pacientes que desarrollan shock anafilácti­

co, sea cual sea el agente causal de la anafilaxia. 

Diagn6stico Diferencial con 

Shock neurogénico. 

El shock neurogénico, va d ser el que más frecuente­

mente se presenta en el consultorio. consiste en la pérdida 

brusca y transitoria del conocimiento. Pudiéndose acompaftar 

de consvulsiones. La pérdida del conocimiento se debe a la -

disminución del riego cerebral, es decir, a la isquemia cere­

bral. 

Cuando no se da una pérdida de conciencia, sino s6lo 

obnubilación, tenemos entonces la presencia de una lipotimia 

o desmayo. 

En ocasiones por situaciones de stress con.predomi-­

nio tan intenso del parasimpático (emociones, anestesias, pu_!! 

ciones) que resulta una dilataci6n aguda de los vasos intra-­

musculares esplácnicos, con ac~ulo de tanta sangre en ellos 

que ocasiona una anoxia cerebral sincopal. 

Se instala de manera brusca. Se produce pérdida de 

conocimiento, con caída al suelo y palidez intensa, o sea, --

~ i.- ... 
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un estado como de muerte aparente. Puede haber convulsiones. 

La facies queda pálida, a veces como cadavérica, fría; las -­

mismas características tiene la piel a la que cubre una trans 

piraci6n fr~a. Las pupilas se hallan en midriasis y no reac­

cionan. La respiración es apenas perceptible por su lentitud 

y superficialidad. El pulso no se percibe. 

2.- Diagn6stico Diferencial con la 

hipoglucemia. 

Un nivel de glucosa menor de los limites de lo nor-­

mal refleja un defecto o más en los mecanismos de homeostasis 

del individuo, la hipoglucemia es un nivel de glucosa en san­

gre, menor del normal, más adelante se discutirá esto, por lo 

pronto veremos en que mecanismos de homeostasis puede estar -

la falla por la cual existe la hipoglucemia: 1) En aquellos -

que afladen la glucosa a la sangre mediante l.:i movilización de 

glucosa del dep6sito de glucógeno, falla en los mecanismos de 

gluconeogénesis, que consisten en la.formación de glucosa de 

fuentes distintas a los carbohidratos, alteración en la absor 

ci6n de glucosa o una ingestión deficiente; 2) aquellos meca­

.nismos que movilizan la glucosa de la sangre a través de la -

utilización de glucosa por el higado, tejido adiposo, músculo, 

cerebro y otros tejidos. 

La hipoglucemia espontánea es un stntoma complejo -­

causado por varias enfermedades que pueden estar asociadas. 
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Una clasificación precisa de la hipoglucemia basada en la e-­

tiologia y en la fisiopatologia que sea completa y 16gica es 

dificil de establecer, en vista de que en algunas enfermeda-­

des sus mecanismos son todav~a pobremente entendidos, míen- -

tras que en otros la causa de la hipoglucemia puede ser mult! 

factorial. Desde el punto de vista clínico, los pacientes con 

hi~oglucemia pueden ser clasificados de la siguiente manera: 

1,- Hipoglucemia de instalaci6n rápida 

1 .-

A Hi.po!Jlucemi a orqánica: lesión anatómica 

reconocible 

Enfermedad de los islotes del páncreas 

con hiperinsulinismo en el adulto. 

a) adenoma simple o múltiple 

b) microadenomatosis, con o sin adenomas macroscópi­

cos de las células de los islotes pancreáticos. 

e) Carcinomas con metástasis 

d) Adenoma o carcinoma, asociado con adenoma o hipe! 

plasia de otras glándulas end6crinas (adenomato-­

sis familiar end6crina múltiple). 

e) Hiperplasia (es poco frecuente} 

Enfermedad de las células beta de los islotes pan- -

cre&ticos con hiperinsulinismo en la infancia y ado­

lescencia. 
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a) Hiperplasia (sensitiva a leucina a no sensitiva). 

b) Nesidioblastosis 

c) Adenoma 

J.- Tumores no pancréaticos asociados con hipoglucemia 

4.- Hipofunci6n pitutitaria anterior 

5.- Hipofunci6n adrenocortical 

6.- Enfermedad difusa hepática adquirida 

7 .- Falla congestiva cardíaca sever·a 

8.- Insuficiencia renal severa en pacientes diabéticos -

no dependientes de insulina. 

B Hipoglucemia debida a una deficiP.ncia 

enzim&tica hep&tica espec~fica. (infancia 

y adolescencia). 

1.- Enfermedad en el almacén de gluc6geno 

2.- Deficiencia de glucógeno sintetasa 

3.- Deficiencia de fructuosa 1 ,6 difosfato 

e Hipoglucemia funcional: Lesión anatómica 

·no reconocible o persistente 

1.- Etanol o nutrición pobre 

2.- Deficiencia de glucógeno 

3.- Inanición severa 

4.- Hipoglucemia cet6nica 
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5.- Hipoglucemia transitoria del recién nacido o en el -

producto de bajo peso al nacer 

6.- Hiperinsulinismo transitorio en el recién nacido (h~ 

perplasia de los islotes pancreáticos). 

a) Infante o madre diabéticos 

b) Eritroblastosis fetal 

7.- Autoinmunidad a la insulina sin administraci6n pre-­

via de insulina. 

D Hipoglucemia Ex6gena 

1 .- Administración de insulina 

2.- Administración de sulfonil urca 

3.- Administración de otro tipo de drogas 

II Reactiva (hipoglucemia postabsortiva) 

A Hipoglucemi;;i funcional: No hay lesión 

anat6mica reconocible 

1.- Funcional reactiva: idiopática 

2.- Reactiva secundaria a una diaQetes moderada 

3,- HipeX'insulinismo alimentario 

B Hipoglucemia debida a una deficiencia 

hepática enzimática especifica 

1.- Intolerancia hereditaria a la fructuosa (deficiencia 

de fructosa y fosfato aldolasa) 

2.- Galactosemia: infante y nifio 
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3.- Intolerancia familiar a la fructosa y galactosa 

El cuadro anterior facilita el diagn6stico. La ta--· 

bla y el texto indican las condiciones que pueden causar hipQ 

glucemia primariamente. Pueden tener lugar mecanismos que i_!! 

terfieran con la homeostasis que regula la glucosa sanguinea 

en distintos pasos del metabolismo o en diferentes tejidos, -

aunque la causa de la hipoglucemia sea una sola. Por ejemplo 

en pacientes con hiperinsulinismo, la hipoglucemia puede ser 

el resultado de la inhibici6n de la producci6n de glucosa he­

pática, o un almacenamiento incrementado de glucosa en tejí-­

dos insulinosusceptibles, o a la disminución de amino6cidos -

del músculo y glicel'Ol de los tejidos grasos. Otro ejemplo -

seria la salida obstaculizada de la glucosa del htgado pueden 

deberse a causas variadas ·como: Exceso hormonal (insulina), -

deficiencia de hol'monas como el cortisol o glucagon, que pue­

den ocasionar una activaci6n exagerada de enzimas hepáticas o 

inducción crónica de síntesis enzimática, aportación deficie~ 

te de sustratos, tales como aminoácidos, glicerol o lactato -

debido a una variedad de causas (como la deficiencia de cort! 

sol por ejemplo), deficiencia genética de enzimas hepáticas o 

enfermedad hepática difusa. 

Los signos y stntomas de la hipoglucemia, son los -­

mismos sea cual sea la causa. Los sintomas que se p~esentán 

en un paciente var:tan seg6n el grado de disminuci6n sanguinea 
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de glucosa y con la susceptibilidad individual sin importar -

el estado del sistema nervioso autónomo y central. Los sínto 

mas asociados a una disminución rápida en los niveles de glu­

cosa en la sangre son debidos en parte a la activación del 
\ 

sistema nervioso aht6nomo y a la liberación de adrenalina. 

Los síntomas son sudoración, temblores, taqui caraia, escalos-

frias, palpitación, piloerccci6n, ansiedad, nerviosismo, deb];_ 

lidad, fatiga, hambre, náusea y vómito. Otros sintomas de la 

hipoglucemia son el resultado do una aportación disminuida de 

la glucosa y una utilización tambié11 ui::;minuida por parte del 

cerebro. 

Estos usualmente ocurre cuando la disminución de la 

glucosa sanguínea es prolongada o severa. Estos síntomas son 

dolores de cabeza, obnubilación mental, visión borrosa, leta!'. 

go, bostezos, debilidad, intanquilidad, dificultad al hablar 

y pare pensar. Otras manifestaciones pueden ser agitación, -

confusión mental, c:omporfi'lmiento psicótico, somnolencia, est_!! 

por, suei'io prolongado, pérdida de la conci.enci.a, coma, fiebre 

hipotermia, convulsiones, ataques como "epilepsia", signos -­

neurológicos tanto motores como sensitivos. Los signos mll.s -

frecuentes en pacientes con hipoglucemiu inducida por alcohol 

son hipotermia, desviación de los ojos, rigidez de las extre­

midades, trismus. Episodios seguidos de hipoglucemia pueden 

conducir a la pbrdida de la capacidad intelectual. Dafto men­

tal extenso y permanente o dafto neurológico pueden resultar -

de episodios frecuentes y prolongados de hipoglucemia. 
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2.- Diagn6stico diferencial 

con la hipoglucemia. 

Un paciente con hipoglucemia presenter6 los siguientes 

síntomas: inquietud, confusi6n mental, comportamiento estramb~ 

tico, taquic~rdia, sudoraci6n, temblor, náusea, hambre, convu! 

siones. En este caso el tratamiento que deberá de recibir el 

paciente es la apllcaci6n <le glucosa intravenosa. 

La hipoglucemia puede deberse a causas variadas entre 

las más frecuentes encontramos: diabetes incontrolada, ayuno, 

hipopituitarismo, insuficiencia hepática, tumores cxtrapancre! 

ticos productores de insulina, tumor en las células beta del -

páncreas• alcbholismo agudo, enfermedad de Addison, mixedema. 

Para realizar una diferenciaci6n correcta con el cho--

que anafiláctico, se sugiere la revisi6n de algdn antecedente 

de las enfermedades mencionadas, en la historia clínica y la -

presencia de los síntomas y signos ya mencionados. 

3.- Diugn6stico diferencial con 

hiper glucemia. 

La hiperglucemia ocurre cuando los niveles de glucosa 

en la sangre son excesivamente elevados; y ésto' puede suceder 

en un paciente diabético que\no esté controlado. Los signos y 

síntomas de la hiperglucemia son poliuria, pilidipsia, debili­

dad, letargo, confusi6n progresiva hasta convulsiones y coma -

profundo. El tratamiento para la hiperglucemia será la admi-· 

nistraci6n de insulina. 
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hiperglucemia. 
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La hiperglucemia se caracteriza por una elevaci6n e~ 

trema en los niveles sanguíneos de glucosa (valores de 1000 -

mg por 100 ml o aún mayores no son raros), la hiperglucemia 

marcada y la hipernatremia asociada a una pérdida de agua por 

el organismo, conducen a un incremento en la osmolaridad del 

líquido extracelular con la consecuente deshidratación intra­

celular, efecto que contribuye a los sintomas neurol6gicos y 

al coma, que se presenta en los pacientes con hiperglucemia. 

La hi perglucemi ,"t, se presenta m[is comúnmente de lo que se pe!! 

saba en el pasado. Ha sido vista en pacientes de edad media­

na y más frecuentemento en personas de mayor edad. En las 

dos terceras partes de los casos, los sintomas prodrómicos ta 

les como: polidipsia, poliuria y glucosuria han estado prese_!! 

tes y algún grado de mal funcionamiento renal puede ser demoE_ 

trado en la mayor1a de los pacientes. Una enfermedad aguda -

es a menudo el factor desencadenante (por ejemplo, neumonta, 

uremia, pielonefritis, pancreatitis o infarto agudo del mio-­

cardio). En otras ocasiones, puede existir un antecedent~ co 

mo una diálisis peritoneal, hemodiálisis, quemaduras severas. 

Se ha postulado que algunas drogas podri.an conducir a la hi-­

perglucemia, entre éstas encontramos los corticoesteroides, -

di uréticos ( tiazidas y furosemida), propanol, difenilhidanto.!_ 

na y agentes inmunosupresivos. El cuadro cHnico es muy par~ 

cido al de un pacientes que sufre shock, se presenta fiebre, 
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taquicardia, hiptensi6n postural e hiperventilaci6n. La piel 

mues.tra una turgencia disminuida, las membranas mucosas se en 

cuentran secas, los ojos están opacos y dan la apariencia de 

hundidos. Los des6rdenes neurol6gicos son varios y pueden in 

cluir hiperreflexia, desorientación y coma. Una tercera par­

te de los pacientes pueden presentar aprehensión. Los hallaz­

gos en laboratorio son: glucosa sanguínea elevada, generalme~ 

te mayor de 600 mg por 100 ml. elevación de los cuerpos cet9-

nicos, creatinina elevada, electrolitos normales o elevados, 

pH normal o ligeramente bajo, y la osmolaridad sórica estará 

elevada. La osmolaridad sérica puede estimarse, multiplican­

do la concentración de Na por 2 y sumando 5.5 por cada 100 mg 

de glucosa. El· rango normal varia de 290 a 310 miliosmoles -

por litro. No se sabe porque los pacientes con hiperglucemia 

presentan una cetosis ligera. Se piensa que los niveles de -

insulina suficientes para minimizar la ce tos is serian i nsufi­

cientes para reducir la hiperglucemia. La hiperosmolaridad -

extrema por sf misma, podria tener un importante efecto meta­

b6lico. Estudios recientes señalan que la hi perosmola1•idad -­

pueden tener un efecto inhibitorio en la lipolisis del tejido 

adiposo, reduciendo el flujo de ácidos grasos al hígado y eví 

tando una cetogénesis incrementada. 

El tratamiento debe instituirse rápidamente. En vis­

ta de la rr~gil condición de los pacientes y que aún existen 

puntos oscuros acerca de la fisiopatología de la hipergluce-­

mia, por J.o que se han establecido planes de tratamiento lo -
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más adecuados posibles, tales como utilizar insulina, vigilar 

liquides y electrolitos. Durante el tratamiento se requiere 

una observaci6n cuidadosa del paciente y estudios de qutmica 

sanguinea, liquides por via intravenosa, preferentemente sol~ 

ción salina hipotónica deben administrarse en un rango de 0.5 

a 1 • O 1 i tros por h, particularmente si el sodio sérico es ma­

yor de 130 meq por ligro y el paciente es normotenso. Si el -

sodio sérico es menor de 1 30 meq por litro y el paciente es -

hipotenso, deberfa daI:'se una solución salina normal y conside 

rarse la posibilid<ld du usu de cxpansorcs del plasma. 

Algunas evidencias sugieren, que inicialmente, debe­

darse una solución salina normal, seguida una hora después o 

un poco más tarde de una solución de un medio de la salina. 

El objetivo, es proporcionar' una rehidrataci6n gradual a los 

Hquidos intracelular y extracelular sin sobrecargar el sist~ 

ma cardiovascular, produciendo anomal~as en la distribución -

de agua y electrolitos dentro de los compartimientos de ltqu! 

do del organismo, o de otra manera producir un colapso cir~u­

latorio debido a un paso rápido del liquido extracelular al -

intracelular. 

La insulina debe ser aplicada intravenosamente. Ini­

cialmente debe de tenerse cuidado hasta que el efecto de la -

dosis inicial de la insulina en los electrolitos y glucosa -­

sangu1·nea hayan sido observados. Una dosis de 10 a 40 U de -

insulina regular (cristalina) parece apropiada. Algunos pa-­

ciontes son marcadamente sensitivos a la insulir¡a. En las 2 

a 3 horas siguientes a la iniciaci6n de la terapia, habrft fa~ 
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tores que influenciarán el siguiente estadio del tratamiento. 

Estos factores serán bioquímicos y se verán clínicamente. Se 

deberá ajustar el ingreso de líquidos por vía intravenosa, 

pueden aBadirse potasio y fosfato al suero que se está apli-­

cando, e insulina adicional (20 a 50 U) pueden ser dadas in-­

travenosamente. Un reemplazo de ltquitlo demasiado rápido una 

disminuci6n de glucosa en sangre demasiado rápida deben de -­

ser evitados por todos los medios. 

El nivel de glucosa en sangre no debería ser menor -

de 250 mg por 100 ml durante las primeras 24 a 48 horas. ca­

da 2 a 3 horas deberá de checélrse el nivel sanguímeo de gluc~ 

sa, y si se requiere, deberá de administrarse más insulina. 

Algunos pacientes pueden requerir una cantidad de -­

glucosa de solo 2.5 U, mientras otros pueden necesitar 200 U o 

más. r.os rangos de mortalidad han sido tan altos como del 40 

al 75 por ciento. 

Aproximadamente una tercera parte muere dentr•o de -­

las primeras 24 horas de tratamiento. Las causas principales 

de muerte de estos pacientes son enfermedades aBadidas, shock 

anormalidades en los electroli tos y edema cerebral. 

4.- Diagn6stico diferencial con 

el Shock séptico 

El shock séptico lo determinan las infecciones por ~ 
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gérmenes gramnegativos (80% de los casos) productores de end~ 

toxina (fosfoltpido-polisacáridos), y especialmente los coli­

bacilos, Aerobacter aerogenes, Proteus vulgaris, Pseudomonas 

y bacilos disentéricos y del c6lera. Menos veces (20%) lo 

causan los neumococos, estafilococos y meningococos; virus 

(fiebre hemorrágica epidémica) y rickettsias (tifus exantémi­

co). 

Durante la manipulaci6n de un ¿¡bsccso dcnt;:il, se pu!:. 

de producir la liberación de toxinas por los gérmenes presen­

tes en el absceso y esto puede desencadenar un shock séptico. 

Es decisivo conocer lo antes posible los signos de su instau­

ración: inquietud, escalosfrios seguidos o no de fiebre, ta-­

quicardia, hipotensión, taquipnea, frialdad con rigidez muse~ 

lar dolorosa, adinamia, leucocitis y oliguria. Al principio 

no se descubre el sudor frío y viscoso de otro tipo de shock, 

sino que la piel puede aparecer caliente con pulso lleno, fi~ 

bre y conciencia clara ~er~odo de la hipotensión caliente), -

indicando sólo la hipotensión la deficiencia circulatoria. 

Tras unas horas se pasa al segundo pertodo grave de hipten- -

si6n fr~a con piel hipotérmica, abnubilación de la conciencia 

y oliguria, con hipoxidosis y acidosis metabólica, fallecien­

do en pocas horas o breves Mas más del 50% de los pacientes 

no tratados. La evolución del shock séptico es letal en cer­

ca del 50% de los casos, si no se administran prontamente los 

antibióticos adecuados, o no se erradica quirúrgicarrente y de \U'"' 

";'l.-·' 
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gencia el foco infeccioso. El retorno venoso cede, se acumu­

la la sangre en el área esplácnica, falla la circulaci6n cor~ 

naria y cerebral, y el sujeto muere, adinámico e inconsciente 

por shock cardiogénico y fallo vasomotor central asociado con 

anuria, elevación de la urea y acidosis metabólica, o bien si 

hubo hiper.ventilación taquipnea excesiva compensadora incluso 

puede haber alcalosis. 

El tratamiento del shock séptico exige la aplicación 

pronta de los antibi6ticos más eficaces contra los gérmenes -

causales, y se requiere erradicaci6n quirúrgica de un foco 

infeccioso la intervenci6n deberá de llevarse a cabo a la ma­

yor brevedad posible. 

El shock séptico se caracteriza por una inadecuada -

perfusi6n tisular, frecuentemente seguida de bacteremia con -

bacilos entéricos gram-negativos. Esta insuficiencia circul~ 

toria es consecuencia de una resistencia vascular periférica 

aumentada, almacén de sangre en la microcirculaci6n, gasto -­

cardiaco disminuí do y anoxia tisular•. 

El shock séptico puede estar asociado con infeccio-­

nes gl'am-negativas, primordi.almente aquellas debidas a neumo­

cocos y estreptococos, sin embargo, es más común siguiendo a 

una bacteremia con bacilos gram-negativos: el enterobacteri~ 

cae y seudomonas. La bacteremia anaer6bica gram-negativa con 



- 41 -

bacilos gram-negativos aer6bicos. Este síndrome no se debe a 

la invasi6n bacteriana en el torrente circulatorio per se, s! 

no que se relaciona con la liberación de endotoxina, las par~ 

des celulares de lipopolisacáridos de las bacterias liberadas 

en la circulaci6n. 

La bactermia gram-negativa y el shock séptico ocu­

rren primariamente en pacientes hospitalizados que a menudo -

padecen una enfermedad severa, que los hace susceptibles a -­

una invasi6n en el torrente circulatorio por parte de las ba~ 

terias. Entre los factores predisponentes hallamos: diabetes 

mellitus, cirrosis, leucemia, linfoma, carcinoma diseminado, 

transplantes con inmunosupresi6n asociada, una gran variedad 

de procedimientos quirúrgicos y antecedentes de infecci6n en 

vías urinarias, biliares o digestivas. La mayoría de los a-­

dultos con una septicemia gram-nagativa son hombres de edad -

avanzada, pero los neonatos y las mujeres que están por dar a 

luz están predispuestos a padecer este tipo de shock. Hay -­

un apreciable aumento en la prevalencia de infecciones grarn­

negativas serias entre los pacientes hospitalizados desde - -

1935. Por ejemplo, en 1958 el diagn6stico de sepsis gram-ne­

gativa fue de 0.8 por 1000 admisiones en el hospital; en 1968 

esto habia aumentado a 8.0 por 1000, y en estudios recientes 

fue de 10 por 1000. 

Además de los factores predisponentes ya mencionados 
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el uso de los antibi6ticos que se ha extendido, agentes cito­

t6xicos e inmunosuprcsivos, estcroidcs adrenales, catéteres -

intravenosos, humidificadorcs y otro equipo de hospital, lon­

gevidad mayor de los pacientes con enfermedades crónicas han­

también contribuido a este aumento. 

Con la excepción de sC!udomona y Mima-flcrcllea que -­

son caracter:ísticos en el ambiC'nte hospitalario, la mayorí.a -

de las bacterias qu,, cuUSdll sópsi::; !Jram-negativa con comen:;a-·­

les usuales del tracto grastrointcstinal. De dhi pueden ex-­

tenderse a estructuras vecinas como ,~,; l~l caso de la peritonic 

tis que sique a la perfor,Kión d<'l 11péndice, o que migran del 

peritoneo a la uretra o V(·!ji~p. Let bo.cteremiu gram-negativ<J. 

sigue a la infecci611 en un foco primLlrio, comunmente el tri1c­

to genitourinario, el tr·acto biliat', tracto gastrointestinal 

y estructuras adyacentes o aún los pulmones, y mcnc>s comunme!! 

te la pi el y huesos v dl' ti cul ::ici ones. 8n pacientes con leuce 

mia, la pi el y tejidos subcutáneos o los pulmones son a met1u­

do vías de entrada, como es en el caso •fo pacientes con quem~ 

duras. r:n va1·las ocasi oncr, sin embargo, predominantemente en 

pacientes con enfermedades deb11iL<mteo;, cirrosis y ciincer, -

no hay un foco primario aparentemente. Cuando a la bactere-· 

mia la siguen lesiones mcta~tásicas en sitios distantes, ocu­

rre la formaci6n de abscesos. Ml1s a mcnduo, sin embargo, los 

hallazgos on la uu tops i a de pac icntes con se psi s gram-nega ti­

va reflejan primermnente una infecci6n en 10 que seria el fo-
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co primario y muestran quo órganos vecinos están afectados, -

siendo los hallazgos los siguientes: edema pulmonar, pulmones 

con hemorragia y la formación de membrana hialina, necrosis -

tubular y cortical en los rifiones, necrosis en el miocardio, 

ulceraciones superficiales en el tracto gastrointestinal y -­

trombosis generalizada en los capilares. 

La endotoxina, ejerce su efecto principalmente en -­

los pequefios vasos sanguíneos con inervación de tipo simpáti­

co. La endotoxina c11asa un espasmo intenso tanto at'l<.::l'iolar 

como de las vénulas lo que conduce~ el un estancamiento impor-­

tante de sangre en los capllnrcs pulmonares, del bazo y del -

riñón lo que conduce: el .:..no::i.'1 d·~· r>~otos órqar.o:o. ~;e desarro-­

lla una acidosis local que Fomenta la relajación de los csfín 

teres artcriolares mientras que las v6nulas permanecen castre 

flidas. Los almacenes de sémgt'e en el lecho capilar, y la pr~ 

si6n hidrostbtica aumentada dar~n por resultado una libera- -

ci6n de plasma hacia el espacio interstjcial. 8sto, a su vez 

conduce u un decrecimiento drástico en el volumen circulante 

efectivo de sangre, una disminución del 9asto cardíaco y a hi 

potensión arterial sistémicil, lo cual estimul;;i iJ. los barorre­

ceptores y conduce a una mayor actividad por parte del simpa­

tico, vasoconst1•icci6n y reducción del flujo sanguíneo hacia 

los órganos viscerales y la piel. Si se permite la perfusión 

inefeqtivá hacia los órganos vitales, se pr~sentará acidosis­

y daño en el parónquima y el shock será entonces irreve1•sible. 
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En el hombre los rlnones y pulmones son los órganos particu-­

larmente susceptibles a las endotoxinas; oliguria y taquipnea 

y en algunos casos edema pulmonar se desarrolan tempranamente. 

En general, el coraz6n y el cerebro son protegidos por los me 

canismos homeostáticos tempranamente en el shock, y la falla 

rniocárdica y el coma son las ~ltimas manifestaciones del - -

shock. Hay evidencia de tipa experimental, de que siguiendo 

a la administración de bacterias vivas gram-negativas, ocu- -

rren corto circuito arteriovenosos alrededor del lecho capi-­

lar de los 6rydnos susceptibles. Esto intensifica la anoxia 

tisular. Fi nalme:1te, en algunos casos, las c& lulas parecen -

incapaces de utilizar el oxígeno disponible. El resultado ne 

to es una perfusión inefectiva de los tejidos, debido a la al 

teraci6n de la proporción arteria-venosa de oxigeno y habrá -

una acidosis l&ctica. 

En la m¡¡yoria de los pacientes con shock séptico hay 

una deficiencia de varjos de los factores de la coagulaci6n, 

debido a que se consumen dichos faccores, esto se llama Sin-­

drome de coagulaci 6n i ntri\Vuscular· dj semi nada ( SCID l. La pa-

tcg6nesis de estn s1ndrome incluye la activación del sistema 

de coagulaci6n intrlnseco por el factor III (factor de Hagc-­

man) seguido por el depósito de plaquetas que se agregan al -

trombo capilar que se hi1 formado como resultado de una reac--

ci 6n de Schwatzman generalizada. Los agregados de fibrina- -

plaquotas son típicos de la coagulaci6n i ntravascular di semi-
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nada, que se caracteriza por una disminución de los factores 

II, V y VIII, disminución del fibrinógeno y de las plaquetas. 

Puede existir algún grado de fibrinolisis con presencia de -­

productos separados (prueba Fi positiva). Estas anormalida-­

des en la coagulación están presentes de alguna manera en los 

pacientes con shock s6ptico, pero frecuentemente no hay san-­

grado, clinicamen te 11abli:md.o, annque el fenómeno hemorrági co 

debido a la tromboci topeni a o a la deficiencia en los facto--· 

res de la coagulación sucede ocasionalmente. Un efecto más -

severo de la coagulación intravascular diseminada se desarro­

lla en el pulm6n. A menos de que haya sangr¿¡do la coagulopa­

tta no requiere de tratamiento y desaparece confor·me se apli­

ca el tratamiento para el shock. 

La falla respiratoria es la causa más importante de 

muerte en pacientes con shock, en especial de qui:? las aberra­

ciones hemodinámicas han sido corregidas. La lesi6n respira­

toria ha sido llamada "el shock del pulmón" y se caracteriza 

por edema pulmonar hemorragia, atelectasias, formación de mem 

, brama hialina y formación de trombos capilares. el edema pul-_ 

manar severo puede ser una consecuencia de una permeabildiad 

capilar muy aumentada resultando en 11 pu1m6n con grietas". Que 

puede suceder en ausencia de falla cardiaca. La falla respi­

ratoria puede desarrollarse y progresar aún cuando otras ano­

maltas hayan vuelto a la normalidad. !.a tensión pulmonar di,!! 

miímye y la elasticidad pulmonar se vuelve comprometida. 
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La oliguria tiene lugar tempranamente en el shock y 

se debe probablemente a un volumen intravascular disminuido y 

a una inadecuada perfusión renal. Si la perfusi6n renal per­

manece inadecuada, se desarrollará una necrosis tubular aguda. 

Varios pacientes con shock séptico desarrollan falla 

mocárdica aún cuando no hayan tenido ant~cedentes de enferme­

dad cardiaca antes del desarrollo del shock. A la luz de da­

tos experimentales, la falla cardiaca ha sido atribuida a un 

producto de la actividad de enzimas lisosomales en la región 

isquémica esplácnica. Esto producto ha sido llamado Factor -

depresante del miocardio. Funcionalmente, hay falla del ven­

trículo izquierdo que está indicado por un aumento en la pre­

sión ventricular endodiastólica izquierda. 

Ulceraciones superficiales del Lracto gastrointesti­

nal manifestadas por hemorragia son comunes, como lo son las 

anormalidades en la función hepática caracterizada por hipo-­

protrombinemia, hipoalbuminemia e ictericia moderada. 

Usualmente la bacteremia gram-negativa se inicia a~ 

bruptamente con escalosfrtos, fiebre, náusea, vómito, diarre­

as y postración. Cuando el shock séptico se desarrolla, hay 

adem~s. taquicardia, taquipnea, hipotensión, hipotermia, pali 

dez en las extremidades, a menudo con cianosis periférica; ºE 
nubilaci6n mental y oliguri a. Cuando se presenta en toda su 

plenitud el shock séptico se detecta prontamente, pero en al-
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gunas ocasiones los signos y s)·ntomaci no son tan aparentes en 

ancianos, ninos y pacientes debilitados. Hipotensión sin ex­

plicaci6n aparente, confusión que aumen td y dcc;ori entac.i ón o 

hiperventilaci6n pueden ser las 6nicas seílales del shock sep­

tico. Algunos pacientes se encuentran hipotórmicoc> y en ,1u-­

sencia de fiebre el di agnóstico puede U1ci l111é)llte equi vocat•se. 

La ictericia se presonti'! ocAsi on,11mentc y sj 011' ficci i nfccción 

a nivel de las vlas biliares, hcm61isis intravascular o hepa­

titis t6xica, conforme el shock progresa, la oliguriJ pcrsi~ 

te y sobrevienen falla cardiaca, insuficiencia respiratoria y 

coma. La muerte usualmente ocurre debido al edema pulmonar,-

a la anoxernia generaliza da secundur•i a a L.1 i ns uf i ch: u e i a res-

piratoria, arritmias cardíacas, coagulación intravascular di-

semi nada con sangrado, anoxi ¡¡ cerebra1 o d 11t1a r:omb i nc1ci6n de 

los factores anteriormente senalados. 

Los hallazgos de laboratorio en el shock séptico, va 

rían mucho y dependen en 11arias instancias en la causa que 

produjo el sindrome de shock y en el estadio del ::;hock. El -

volumen de eritrocitos está a menudo elevado y cae por debajo 

de lo normal cuando se repone el déficit de volumen. Frecuen 

temen te hay leucocitos is entre 1 5, ooo y 30, 000 por rnm3 . Sin -

embargo, los leucocitos pueden estar dentro de los niveles 

normales, y algunos pacientes pueden tener leucopenia. El 

cohteo plaquetario está comunmente disminuido, y el con3umo -

de. protrombina y la tromboplastina parcial son anormales1 lo 

cual refleja una deficiencia en los mecanismo¡¡ de la coagula-
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ci6n. 

El análisis de la orina muestra que no existen anor­

malidades especificas. Al principio la densida es alta, con­

forme la oliguria persiste, se desarrolla alteración a nivel 

de la densidad urinaria. La urea en sangre y el nitrógeno y 

creatinina están elevados, y la utilización de creatinina se 

reduce. 

E~ de utilidad el medir la osmolaridad de la orina y 

del plasmK, para evitar en lo posible una falla renal. Si la 

osmolaridad urinaria es mayor de 400 míliosmoles y ld rela- -

ci6n de osmolat'idad urinaria con respecto al plasma es mayor 

de l. 5, significa que la función renal se halla preservada y­

la oliguria quizás se deba a una disminución de voltlmen. Por 

otra parte una osmolaridad urinaria menor de 400 y una rela-­

ci6n orina/plasma menor de 1 .5 significv. que i;xi ste falla re­

nal. Los patr.ones a considerar en cuanto a los electroli tos 

vartan mucho, pero hay una tendencia a la hiponatremia e hip~ 

cloremia. El potasio sérico puede estar alto, bajo o normal. 

La concentración de bicarbonato es generalmente baja y el las 

toxen sangre está elevado. Un alto nivel sanguineo de lacta­

to es lo más comón debido a una pobre perfusión tisular. 

Tempranamente se presenta una alcalosis respiratoria 

que se manifiesta por una presión arterial de co2 baja y un -

"'·" 
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pH elevado, en un intento por eliminar el co2 para compensar 

el desarrollo de una acidemia láctica y por el riesgo de una 

anoxemia progresiva. 

Conforme el shock progresa, se desarrolla una acido­

sis metab6lica. Es com6n que se presente anoxemia y valores 

de la presión de oxígeno por debajo de 70 mmHg. Las medicio­

nes hemodinámicas muestran una presión venosa centt'al disminu 

ída, lo mismo la de la arteria pulmonar, y disminución del 

gasto cardíaco, resistencia periférica elevada y tiempo de 

circulación lento. A veces, el gasto card1iaco es hip~rnormal 

y la resistencia vascular sistémica baja. El volumen :_:.¿mgui-­

neo es frecuentemente bajo, pero no debe de considerarse como 

un dato determinante de shock séptico. El electrocardiograma 

muestra depresi6n del segmento S-T, inversi6n de la onda T y 

una variedad de arritmias, que pueden confundir y hacer pen-­

sar en un infarto al miocardio. 

El shock sóptico que no ha sido tratado, el cultivo­

revelar~ al agente patógeno, s61o que la bacteremia es a menu 

do intermitente, y los cultivos pueden resultar negativos. 

Por lo que un cultivo sanguíneo negativo no excluye el diag-­

n6stico de shock séptico. 

El diagnóstico del shock séptico no es dificil si el 

paciente presenta escalosfrios, fiebre y un foco de infección·, 

~·; 
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Hay que tener en cuenta que ninguno de los s!ntomas clásicos 

pueden estar presentes. Ancianos y pacientes debilitados sin 

explica2i6n aparente, desorientación e hiperventilaci6n con -

radiograflas de pecho ~in Jltnraci6n deben hacer pensar en la 

posiblidad de shock séptico. 

5.- Diagnóstico Diferencial con 

la enfermedad del suero. 

Ld enfurmedad del suLlro es unJ reacción alérgica ge­

neralizada que ocurre dentro de 1 a 2 semanas despu6s de la -

administración de cualquier suero cxlraHo, y aón con más fre­

cuencia como resultado de la aclministr.:ici6n de muchos medica­

mentos ampliamente prescritos. Se carcteriza por malestar g~ 

neral, l'iebr<:, tffticarid, p1·upc:í6r1 <:n forma de manchas o gen~ 

ralizada, linfa<lenopatLa, dolores musculoesquel6ticos, n~usea 

vómito, dolor abdominal. Muy rara voz ocurren neuropatias, -

vasculitis y glomerulonefriti~. En pursonas previamente sen­

sibilizadas, la redcci6n puede ser g~avc y aOn mortal, la ini 

ciaci6n del padecimiento puede aparecer inmediatamente o des­

pu6s de un período d•:' l¿tt(~nci el c¡lle Vil de horas héH;ta días. 

El reconocimiento de la hiperensibilidad individual 

so basa en antecedentes de diátesis al6rgicas o previas reac­

. ciones a sueros o medicamentos, y requiere pruebas preelimin~ 

·ros especiales para determinar la sensibilidad y además gran 

cuidado al administrar- suero~; .inrncwizarites. 

Se pueden administrar antihistam1nicos o salicilatos 
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según sea necesario, p<.iril las r<:'dcciones leves. !'u .. :J,!11 nc..:•c-­

sitarse epinefrina, efodrina o corticoesteroides, pdr'.l las 

reacciones moderadas o prolongadas. Las reacci on12s lJl'élVl'S de 

ber~n ser tratadas de la misma manera que el sochk anafil~cti 

co. 

La enfermedad del suero, puede ser considerada como 

una forma diseminada de la reacción de Arthus, esta Última se 

caracteriza por una hipersensibilidad subaguda, que consiste 

en dep6si to de complejos inmunes, <icti VélCi ón del c:omplcmen to 

e infi 1 tración de lcucoci tos y polü::ofonucJ c;irc•; y sP l(w,11 i -

za a nivel de la piel, sin embargo en la enfermcd.;d de 1 ~;uero 

el infiltrado de leucocitos y poli1:iorfo11uclc.irc~> es menos no­

civo para la arteritis o glornerulonefritis que en lil le~ión -

de Arthus. cuando un ser humano o un animal de expcrimcnta-­

ci6n reciben pr•oteí-na heteróloga, los eventos que ~;e suceden 

se agrupan en tres fases: distribución ~travós del comparti-­

miento extracelular, degradación metabólica y climini.lción de 

tipo inmune dobida a una respuesta inmune con la apílrición de 

un anticuerpo especifico. Las manifestaciones de ld enferme­

dad del suero aparecen antes de que se presente la fase de e­

liminaci6n inmunológica y se atribuye a los complejos c.i r·cu-­

lantes antigeno-anticuerpo formados en la zona en que se en-­

cuentra el antigeno en exceso; estos complejos aparentarncntc­

escapan de los mecanismos de defensa efectivos contra comple­

jos formados en la zona donde los anticuerpos en exceso se -­

hallan atrapados en el lecho vascular. Por ejemplo, en lesio 
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nes glomerulares experimentales, los compl~jos aparecen en a­

sociación con el complemento y se encuentran depositados en -

el lado epitelial de la membrana basal. Similarmente, las -­

técnicas de i nmunofluorc~;cenci a y e lec tr·omicros!l'afía han f.lOS­

trado el depósito de complejos y el desarrollo de glomeruli-­

tis en la nefritis estreploc6cica aguda y en el lupus eritema 

toso sistémico en eJ. hum~no. S.in embargo, e~·.t:e no es el úni-

co mecanismo i nmuno 16gi co reconocido de í¡1 enf crmedad renal. 

En otros tipos de nefritis liay un depósito de un anticuerpo -

antimembrana basal en el lado endotelial de la membrana basal. 

Diagnóstico diferencial 

del 

Shock anafiláctico 

1 , - Con shock neut'ogónico 

2.- Hipoglucenria 

3.- Hiperglucemia 

4.- Shock Séptico 

5,- Enfermedad del su~ro 

ESQUEMA IiI 

':, .. 
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CAPITULO lV 

Tl!ATAKIERTO Y COMPLICACIONES 

1 .- PREVENCION 

Se debe estar consciente del peligro. Hasta donde -

sea posible debe de evitarse el uso de medicamentos potencia! 

mente peligrosos, a menos que no haya otra alternativa. Usen 

se precauciones especiales cuando se den medicamentos a pa- -

cientes con historia de fiebre del heno, asma u otros trastor 

nos al6rgicos. Siempre que sea posible, determinense median­

te preguntas si el paciente ha recibido previamente el medie!! 

mento que se le administrará. Si existe el antecedente de -­

cualquier reacci6n alérgica a una administración previa, deb~ 

rá considerarse cuidadosamente el riesgo de administrar el m~ 

dicamento, ya sea por vía bucal o por inyección. Las pruebas 

por escarificación, intrad6rmicas o conjuntivales con solucio 

nes diluidas de la substancia a prueba no son confiables y no 

carecen de riesgo. 

Una de las anafilaxias medicamentosas que se repor-­

tan con más frecuencia es la producida por la penicilina. ~l 

únicQ método realmente efectivo para evitar las reacciones 

alérgicas, es suprimir ~l empleo de la~ penicilinas. Las pe­

nicilinas semisintéticas y los compuestos relacionados en un 

grado variable, alergenicidad cruzada con las penicilinas na-

·:·::::-
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turales. 

Las pruebas específicas con anttgeno penicilina pue-

den hacerse con los determinantes "mayores" pero no deben di!!_ 

ponerse en forma sistórnatica. Una prueba cutánea negativa o 

la falta de antecedentes familiares o personales en la histo-

ria cltnica no siempre garantiza seguridad, pero los antece-­

dentes de reacci6n ante la penicilina, o una prueba cutánea -

positi~a -a pesar del hecho de que se sabe que la alergia a -

la penicilina aparece y desaparece en algunos individuos- de­

berá alertar al médico para que no emplee la penicilina, si . 

existen otros medicamentos que constituyen substitutos ino-

cuos. En enfermos extremadamente raros, en los cuales la pen_i 

cilina sola o en combinación constituye la única antibiotico-· 

terapia posible, la desensibilizaci6n progresiva puede inte~-

tarse con cautela. Esto debe haccr~o bajo supervisión estr~ 

cha con equipo de resuci taci6n a la mano. Tanto el médico · 

como el enfermo deberán estar conscientes del riesgo empleade<. 

Otros medicamentos, que pueden inducir además de la penicili­

na que pueden inducir anafilax~a son los anestésicos, como la 

·mepivacaina, la lidocafoa, la xilocaf.na. 

La administración de antihistam:tnicos, corticotropi­

na y corticoesteroides antes de la administración cautelosa .­

de importantes medicamentos ante los cuales el individuo pue-

de ser sensible en un intento para anticipar las reacciones -

de hipersensibilidad, pero los resultados son imprevisibles y 



el procedimiento riesgoso • 

./ 
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En la prevención del shock anafiláctico, debemos de 

tomar en cuenta la sensibilidad del p~ciente, la dosis y el -

carácter del agente terapéutico y el efecto de la via de ad-­

ministración en la absorción de dicho agente. Si hay fuerte 

evidencia de una reacción de tipo anafiláctico en el pasado, 

en especial si ésta fue moderada, es recomendable seleccionar 

un agente terapéutico distinto. Debe practicarse una prueba 

a nivel de piel previa a la administración de ciertos medica­

mentos que son cl~sificados con alto ricsao de producir anafi 

laxia. En vista de que una prueba a nivel de piel o de con-­

juntiva puede producir uno. reacción seria, una prueba de ras­

pado deberia preceder a las pruebas cutáneas en casos de una 

situación de alto grado de riesgo. Si algún medicamento debe 

de ser empleado a pesar de una historia positiva, por ejemplo 

una prueba cutánea que haya dado un resultado ¡;osi ti vo, debe­

rán seguirse las siguientes medidas preventivas: debe colocar 

se una infusión intravenosa, con equipo de intubación y equi­

po para realizar una traqueotomia a la mano; el medicamento -

debe aplicarse intradérmicamente, después subcutáneamente, 

luego intramuscularmente, aumentando la dosis a·intervalos de 

20 a 30 min. de modo que la dosis inicial del ciclo siguiente 

no exceda la dosis final del ciclo anterior. Es dificil es-­

tar seguro de que algún mediador celular desensibilizado no -

haya sido acampanado de consecuencias posteriores. Esta de-­

sensibilización farmacológica, en la que se da el agente ter~ 
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péutico a intervalos regulares para prevenir el restableci- -

miento de células sensibilizadas debe hacerse con mucho cuida 

do. 

2.- MANEJO DEL PACIENTE EN EL CONSULTORIO 

SIN LOS ELEMENTOS NECESARIOS PARA EL 

TRATAMIENTO CORRECTO. 

Antes que nada deberá de estab1ecerse un diagnóstico 

correcto, una vez hecho esto los pasos a seguir son: 

a) Aplicación de adrenalina al 1/1000 

b) Traslado a centro hospitalario o llamar una ambulan-

cia. 

e) Vigilar la ventilaci6n. 

d) Trendelemburg.- Posici6n en la cual se elevan los -­

pies del paciente arriba del nivel de la cabeza para 

favorecer el retorno venoso. 

e) Aflojar la ropa. 

3.- TRATAMIENTO EN CONDICIONES IDEALES 

Se debe, antes que nada identificar y prevenir la e~ 

posición al agente ofensor, cada vez que sea posible. En la 

pr~ctica es dif~cil determinar el alergeno exacto y puede ha­

ber alergenos !llÚltiples. La desensibilizaci6n (inmunoterapia) 

de ~lgunos pacientes alérgicos.puede lograrse a veces median­

te la adninistraci6n cuidadosa de dosis progresivamente mayo-

res. 
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TRATAMIENTO DE URGENCIA 

1.- Solución de epinefrina, 0.4-1 ml de una solución al 

1 :1,000 (0.4-1 mg) intramuscular, debe repetirse a -

los 5 o 10 minutos y después si es necesario. Si el 

paciente no responde inmediatamente, admin~strense -

0.1 a 0.2 de soluci6n al 1 :1,000 dilu:íida en 10 ml de 

solución salina por ví1a intravenosa lentamente. E:sta 

es la primera medicación que debe emplearse. 

2.- Póngase en posición recumbcnte. Las piernas debe de 

elevarse. 

3. - Manténgase una ví·a aérea adecuada mediante sonda en­

dotraqueal. 

Puede ser necesaria la traqueotomta de urgencia para 

el edema de lar fo ge. 

4.- Admin~strense clorhidrato de difenhidramina en solu­

ción acuosa 5 a 20 mg. por vfa intravenosa despué:s -

de la epinefrina si es necesario. 

s.- Ox:íigeno 4-6 Lt/min. 

6.- Inyección de aminofilina por v:íia intravenosa muy len 

tamente, 250 a 500 mg en 10-20 ml de solución salina, 

para ataques de asma grave (sin choque). 

1.- Se pueden administrar lf,quidos por vía intravenosa -

para corregir la hipovolemia. Si la hipovolemia ar­

terial es grave, podrán ~dministrarse agentes vaso-­

presores· (por eje1tplo, levarterenol, 4 mg en í 1i tro 

de solución glucosada en agua) mediante infusión. 
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8.- El succinato de hidrocortisona s6dica, 100-250 mg en 

agua o soluci6n salina por vía intravenosa durante -

un lapso de 30 segundos después de la administración 

de epinefrina o difenhidramina, pueden prevenir las 

reacciones prolongadas. 

TRATAMIENTO EN CONDICIONES IDEALES 

Es muy importante el reconocer rápidamente una reac­

ción anafiláctica, en vista de que la muerte del paciente pu~ 

.de presentarse en minutos a horas después de la aparición de 

los primeros s:íintomcts. S1'ntomas no t.:i.n severos como prurito 

y urticaria, pueden ser controlados mediante la administra- -

ci6n de 0.2 a 0.5 ml de epinefrina al 1 :1,000 aplicada subcu­

táneamente, repitiendo la dosis según se necesite a interva-­

los de tres minutos. Si el anti<geno fue inyectado en una ex­

tremidad la absorción puede reducirse· aplicando un torniquete 

cercano al sitio de la reacción, administrando 0.2 ml de adre 

nalina en el sitio afectado. Se debe.de iniciar la aplica- -

ci6n de una soluci6n intravenosa de adrenalina, dilu).da para 

evitar en lo posible un colapso vasculal', expansor·es de plas­

ma y agentes vasopresores pueden ser tambión administrados. 

La adrenalina actúa previniendo la liberación de mediadores -

qu~micos o revirtiendo su acción a nivel de los tejidos. Si -

la adrenalina falla para controlar la reacción, la hipoxia d~ 

bida a la obstrucción de las vtqs aéreas o relacionada a la -

arritmia card1aca debe ser tomada en cuenta. El oxígeno adm.~ 
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nistrado vta un cater nasal o con un respirador intermitente 

con 0.5 ml de inoproterenol diluido 1 :200 en solución salina 

puede ser útil, pero la intubación endotraqueal o la traqueo­

tomía son imperativas si existe una hipoxia progresiva. Para 

la urticaria y el angioedema es apropiada la difenhidramina. 

50 a 80 mg intramuscular o intravenosa. Corticoesteroides i~ 

travenosamente no son efectivos para un c~so agudo de bronco­

espasmo. 
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PREVENCION 

Deberá tenerse cuidado con la aplicaci6n de anestésicos 

y penicilina. Aunque cualquier sustancia puede desenca­

denar shock anafiláctico. 

MANEJO DEL PACIEITTE EN EL 

CONSULTORIO SIN ELEMENTOS 

NECESARIOS PARA EL TRATA­

MIENTO CORRECTO 

TRATAMIENTO EN CONDICIONES 

IDF.ALES 

a) Aplicación de adrenalina al 1/1,000. 

b) Traslado a centro hospitalario. 

c) Vigilar la ventilación. 

d) Poner en posici6n <le Trendelenbu!']. 

e) Aflojar la ropa. 

a) Aplicar solución de epinefrina 

al 1 :1 ,000 

b) colocar al paciente en posición recum­

bente. 

c) Mantener una vi.a aérea penreable. 

d} Administrar Clot'hidrato de difenhidra-

mina. 

e) oxi9eno. 4-6 lt/ntln. 

f) Inyectar aminofilillil 

g) Administracioo de ltquidos por víia in- . 

travenosa para cor-regir la volemia. 

h) Mninistrar St.Ccinato de hidrocorti52 

na. 



CONCLUSIONES 

1.- El shock se define como una hipotensi6n arterial sist& 

mica aguda. 

2.- Según su etiología y forma clínica, existen las síguie~ 

tes clases de shock: 

a) Shock hipovol6mico posthemorrágico. 

b) Shock séptico. 

c) Shock cardiogénico. 

d) Shock anafi láctico. 

e) Shock cnd6crino. 

f) Shock operatorio. 

3.- El shock anafiláctico es la respuesta de un individuo, 

sensibilizado contra algún antígcn~ y aparece miriutos • 

después de la exposici6n del individuo a dicho antígeno. 

4.- Para provenir el shock anafiláctico, deberá preguntarse 

al paciente si ha recibido previamente el medicamento • 

que se le administrará. 

En caso de existir el antecedente de reacci6n alérgica 

a una administraci6n previa, se debe de considerar el • 

riesgo de una nueva administraci6.n del medicamento, 

Cualquier medicamento puede causar shock anafiláctico. 

El shock nnafiláctico deberá distinguirse de la hipogl~ 

cemia, hiperglucemia, shock séptico, a fin de dar un -· 

tratamiento adecuado. 

El tratamiento del shock anafiláctico deberá de hacerse 

en un medio hospitalario, sin embargo, en el consulto·· 



rio, pueden realizarse los siguientes procedimientos: 

aplicar adrenalina al 1/1000, vigilar la ventilaci6n -

del pacient_e, elevar los pies del paciente por encima 

de la cabeza para favorecer el retorno venoso, aflojar 

la ropa. 

7.- En el con.sultorio dental se debe de contar con lo si-­

guiente: 

a) Soluci6n de adrenalina al 1/1.000. 

b) Corticoesteroides. 

e) Antihistamínicos. 

d) Oxígeno. 

e) Equipo de venoclisis. 

Si contamos con lo anterior, será menos dif~cil el en--

frentar cualquier emergencia medico-dental además del shock ana 

filáctico. 
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