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INTRODUCCIOHN

Muy pocos Odontblogos en el transcurso de su practica
clinica se han visto librados de algln contratiempo en la apli
cacidén de un anestésico o de otro medicamento. Esto despertd
en mi la curiosidad de averiguar mas sobre este asunto; des- ~
pués de preguntar a varios Cirujanos Dentistas, me encontré --
sorprendido, ya que casi todos ellos habian tenido algin pro--
blema con los anestésicos, y muchos no sabian como hacer fren-

te a una emergencia tal.

Decidi consultar datos estadisticos sobre la inciden-
cia de reacciones adversas de los pacientes en la consulta den
tal; luego de mucho buscar hallé muy poco material que hablara
acerca de las emergencias en el consultorio dental, incluso en
grandes hospitales no tenian dicha informacidn ni tampoco in--
formacidén de incidecia de reacciones de tipo de shock a nivel
hospitalario. Parecia extrafio pero existia muy poca preocupa-
cibén por elaborar trabajos que se trataran acerca de la manera
de manejar las emergencias médico-dentales. Faltaba informa--

¢ién en este terreno.

Purante la carrera volvl 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 mis eneste —-

asunto. -Me llamb sobre todo la atencidn el shock anafiléctico




ya que cualquier medicamento puede producirilo y la condicidn -
es que el paciente haya sido previamente sensibilizado. ,Cuan-
tas personas tienen sensibilidad previa y no lo saben?, senti
una gran inclinacidn por conocer la forma de tratar cl shock
anafilactico y como distinguirlo de otro tipo de patologias, -
saber como tratar a un paciente que en la consulta dental su--

friera un shock anafiléctico.
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CAPITULO I

CONCEPTO DE SHOCK Y SU CLASIFICACION

EY shock consiste en una perfusidn inadecuada general y
duradéra a nivel de los tcjidos, debido a una desproporcibn en-
tre el vollGmen circulante efectivo y la capacidad del lecho vas
cular.

Desde el punto de vista fisiopatolégico, la despropor--
cidén entye cl volumen circulante efectivo y la capacidad del le
cho vascular se produce, o porgue el volumen de sangre no cirau
la de un modo efcctivo debido o un fallo cardinco (shock cardio
génico), dilatacién cxcesiva del sistema vascular {shool pov ac
cuestracidén) v oclusién de un gran vaso {shock ocluszivae), o por
que ¢l volumen de sangre s escaso (shouk hipovolémico): el - -
shock cardiogénico sc denomina también shock central, mientras
que los otros fres tipos forman parte del 1lamado shock perifé-

~rico. Cada uno de cllos implica una perfusion tisular inadecug

da con trastornos en el recambio gaseoso y nutritivo, asf como

-
5

del metabolismo de las células irrigadas, Si el estado de - --
‘shock persiste, conduce a la acidosis metabdlica y a lesiones -
por hipoxia, que tun graves consecuencias tienen especialmente

‘para el rifbdn, cerebro, higadn y corazdn,

El shock es un término bisicamente c¢linico, puesto que

se pueden observar los cambios hemodinimicos primarios v causa-

les como la perfusidn inadecuada a nivel de los diferentes drga.




nos y tejidos. Ya antes de que los érganos vitales (rifiébn, ce
rebro, higado y corazbdn) se afecten gravemente, destaca gene--
ralmente un cuadro caracterizado por frialdad de la piel, hipo
tensidén, taquicardia y oliguria. Aunque corrientemente la hi-
potensibn, debido a que es una manifestacién del proceso hemo-
dindmico primario, forma parte del sindrome del shock, en las

primeras fases del mismo la presién puede, mantenerse dentro -
de limites normales, debido a una vasoconstriccién compensado-
ra a nivel de los dérganos o sistemas menos vitales, tales como
la piel. Por otra parte, una hipotensibn arterial importante -
no siempre se acompafia de un sindrome de shock, ya que, a pe—-

sar de ello, la perfusién tisular puede ser suficiente.

2.2. Clasificaci6n del shock.

2.2,1 Shock hipovolémico posthemorréagico.

Exicten otras clases fundamentales de shock hipovolé-
mico:

a) E1 Posthemorragico

b) E1 Plasmorragico

c) El de los deshidratados.

Shock Posthemorrégico.- Se presenta cuando el adulto
pierde mds de un litro de sangre (o sea mas del 20% de su vole

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

efoctuar una exploracibén cuidadosa del paciente,




Shock Palsmorrégico.- Es el causado por pérdidas de --
plasma. Detexmina reduccifn de la velemia con hemoconcentracién
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 qui

rlrgicas.

Shock por deshidratacién y pérdida

de electrolitos.- Tiene en general una invasién lenta y
en relacifn con la indole de la causa (vémitos, diarreas, acalo
ramientos, heridas amplias, diuresis profusas, obstruccién en-

teral y retencidn del 1liquido en asa dilatadas, acidosis diabé-

tica).

2.2.2, Shock séptico.

A diferencia de los anteriores no es hipovolémico, ex~-
cepto en los casos complicados de hemurfagins o deshidratacio--
nes inadvertidas. Este tipo de shock, io determinan sobre todo
las infecciones por gérmenes gramnegativos (80% de los casos) -
productores de endotoxina (fosfolipido-polisacirides), y espe--
cialmente los colibacilos, aerobacter, Aerogenes, Proteus vulga
ris, Pseudomonaﬁ y bacilos disentéricos y del c6lera. Menos ve
ces (20%) lo causan los neumococos, estafilococos y meningoco--
‘cos{ virus (fiebre hemorrdgica epidémica) y rickettsias (tifus
exantemitico), Los signos de su instauracibén son: inquietud, -

egcalofrfos, taquicardia, hipotensi6n, taquipnea, adinamia.




La evolucién del shock bacterémico o séptico es letal -
en cerca del 50% de los casos, si no se administran prontamente
los antibi6ticos adecuados, o no sc erradica quirtirgicamente y

de urgencia el foco infeccioso,

Posiblemente en el shock séptico se presenta un efecto
vasodilatador dc¢ las cndotoxinas, sobre todo en las regiones es:

pldcnica, pulmonar y renal, con secuecstracién consiguiente de -

la sangre.

2,2.3, Shock cardiogénico,- Existen tres variedades e--

tiolbGgicas:

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 coronfiricas y miocéirdicas,.

En el shock cardiogénico por infarto miocdrdico lo egeg
cial es la reduccién del volumen sistSlico. La letalidad supe-
ra el 80%.

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

grave y la intervencién quirdrgica discutible.

2.2.4, Shock Anafildctico.- Ocurre en pacientes Previa-

mente sensibilizados, sobre todo, a la penicilina, procaina y -




sueros antidiftéricos y antiteténico. Se diagnostica porque -
bruscamente después de la administracién de estos farmacos sur
ge un estado de urticaria con prurito asociado a disnea, cano-
sis e hipotensién. Puede llegar a 1la muerte del paciente si -

no se trata rapidamente.

2.2.5 Shock Enddcrino.~ Ocurre especialmente en pa--—
cientes con insuficiencia suprarrenal aguda o crénica descom--
pensadas, en la cetoacidosis diabéticay en la diabetes insipi-
da. Los pacientes que han recibido glucocorticoides en forma
prolongada estén més expuestos a este fallo. Suprarrenal agu-

do ante diversos stress.

2.2.6 Shock Operatorio.— Después de las hemorragias
los anestésicos son la causa mas frecuente de 10s shocks opera
torios o preoperatorios.

La medicacidn preanestésica con barbitiricos y feno-~-

tiazinicos o clorpromazina puede producir hipotensiones graves;

el éter y el pentotal pueden causar vasodilataciones paraliti-

cas; la novocaina puede ocasionar a veces colapso al ser inyec

tada intramuscular o en el curso de anestesias locales.

2.3 Causas Clinicas del Shock
Las mas comunes causas clinicas del shock, se enlis--

tan en la tabla siguiente:




Factores etiolbdgicos del shock
I Hipovolemia
A pérdida externa de liquidos
1. Hemorragia
2. Gastrointestinal
a) Vémito (estenosis pilérica, obstrucciédn intestinal)
b) Diarrea
3. Renal
a) Diabetes mellitus
b) Diabetes insipida
c) Empleo excesivo de diuréticos
4, Cuténea
a) Quemaduras
b) Lesiones exudativas
c) Perépiracibn y pérdida insensible de agua sin reponerQ
la, .
B Secuestracidn interna

1. Fracturas

2. Asctis (peritonitis, pacreatitis, cirrosis).
3. Obstruccidn intestinal
4, Hemotbrax
5. Hemoperitoneo
11 Cardiogénico
‘A Infarto al miocardio

B Arritmia (taquicardia paroxfstica o fibrilacibn. bradicapr--

dia severa).




c

Falla cardiaca congestiva severa con disminucidn del gasto

cardiaco.

III Obstruccién al flujo de la sangre

A

B
c
D
E

v

Otras

‘1, Septicemia Gram negativa (endotoxinas)

‘2. Otras septicemias

‘Anoxia

Embolia pulmonar

Neumotdérax de tensibén

Tamponade cardiaco

Aneurisma disccante de la aorta

Tntracardiaco (trombo valvular)

Neuropético

Inducido por drogas

1. Anestesia

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

3. "Ingestibn" {(Barbituratos, glutemida, fenotiazinas).

Dafio de 1a médula espinal

Hipotensién ortosthtica (insuficiencia autbébnoma primaria, -

neuropatias periféricas)

Infecc;bn

Anafilaxia

Falla endbcrina (Enfermedad. de Addison, mixedema)



En vista de que la presién arterial dependel dem volu
men cardiaco y del tono vasomotor periférico, una reduccidén --
marcada en cualquiera de estas variables sin una compensacién
por parte de otra, resultard en una hipotensibn sistémica. La
reduccidn del volumen cardiaco debido a hipovolemia o a infar—
to del miocardio, se cncuentra entre una de las mds 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 tardios dei shock, existe una
etiologfa multifactorial para el desarrollo de una falla circy

latoria.

La hipovolemia ha sido estudiada més extensamente que
cualquier otra causa de shock; el mecanismo de desarrollo es
ya gfgcias a los estudios mas recientes, evidente y bien enten
dido, y la terapia, por ejemplo, la restauracién del volumen -
sanguineo, es simple y efectiva si se aplica antes de un dafio
tisular irreversible. 3i el dafio primario es la pérdida exter
na de 1fquidos, como sangre, plasma, agua o el secuestro inter
no de 1liquidos, el efecto general es similar, por ejemplo, el

retorno. venoso reducido y la disminucidn del gasto cardiaco.

Definicién.~ Las reacciones anafilécticas son las - ~
“reacciones inmediatas de tipo choque que frecuentemente son —-

-mortales, las cuales ocurren minutos después de la administra-




CLASIFICACION
DEL

SHOCK

ESQUEMA #1

1.- Shock hipovolémico

2.- Shock séptico

3,~ Shock cardiogénico

4.~ Shock anafiléctico

5.~ Shock endbcrino

6.~ Shock operatorio.

a)

b

-~

c)

a)

b)

c)

o~

Posthemorragico
Plasmorragico

De los deshiératados

El deparado por dis-—
rritmias.

Vinculado al infarto
del miocardio.
Secundario a embolia
pulmonar.
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cibén de sueros o medicamentos extraflos (en especial de la peni

cilina y aspirina).

Las reacciones anafilécticas pueden ocurrir después -
de la inyeccibdn de sueros, penicilina y otros antibibéticos y -
practicamente de cualquier agente medicamentoso o de diagndsti
co que se haya administrado repentinamente. Por esta razbn, -
los medicamentos que tengan un alto riesgo de sensibilizacidn
no deberan administrarse en forma indiscriminada por via bucal,
tébpica o parenteral., Los medicamentos de urgencia deberén te-
nerse en disponibilidad siempre que se aplique alguna inyec- -
cibn.

Las reacciones anafilactoideas que simulan una anafi-
laxia verdadera son reacciones-por idiosincracia que general--
mente ocurren cuando se expone al enfermo a algin medicamento
o substancia quimica. Aunque no esia inmunoldgicamente media-

do, su tratamiento de urgencia es el mismo.

Los sintomas de la anafilaxia incluyen aprensién, pa-
réstesias, urticaria generalizeda o edema, ahogo clanosis, res
piracibh Jjadeante, tos, incontinencia, choque fiebre, dilata--

‘cibn de las pupilas, pérdida de la ccneiencia y convulsiones;

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

Para tener una mejor idea del concepto de choque ana-

‘filéctico, a continuacién daré una clasificacién de los padeci
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mientos 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, homocitotrépica, anti
geno inductor, anticuerpo mediador).
Anticuerpo principal: IgE
Ejemplos: Anafilaxis (medicamentos, veneno de insectos, anti--
sueros), asma atbpica bronquial, rinitis alérgica, urticaria,

angioedema.

TIPO II.- Citotdxico (antimembrana)
Anticuerpo principal: IgG, IgM (activan el complemento)
Ejemplos: Reacciones transfusionales, sindrome de Goodpasture,
hemblisis autoinmunitaria, anemia hemolitica, ciertas reaccio-

nes medicamentosas.

TIPO III.~ Complejos inmunitarios (enfermedad semejan
te a la del suero),.
. Anticuerpo principal: IgG (forma complejo con el complemento)
_Ejemplos: Enfermedad del suero, nefritis lapica, alveolitis —-

" alérgica ocupacional.

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

tipo tuberculina.

Anticuerpo principal: —-—e—we-
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Ejemplos: Dermatitis alérgica por contacto, granulomas infec—-
ciosos (tuberculosis, micosis), rechazo del tejido de trans- -

plante.
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CAPITULO XX
SHOCK ANAFILACEICO

1.- Definicion.-

El choque anafildctico es la respuesta de un individuo,
sensibilizado contra algin antigeno que aparece minutos después
de la:exposiciQn 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 ningin anteceden-
te de dificultad respiratoria. Se caracteriza porque el indi-
viduo presenta manifestaciones cuténcas tales como prurito y ur

ticaria, presentdndose a veces angioedemu.

2.- Etiologia.

Hay mucha polémica a este respecto, ya que no exis;e --
una evidencia contundente que demuestre que factores tales como
la edad, sexo, grupo étnico, ocupacibn o localizacién geogréfi-
ca predispongan al individuc a suirir de un choque anafiléctico
con excepcibén de una exposicién a un antfgeno especifico.

Sin embargo, se sabe que algunos individuos atipicos, -
,estén predispuestos a reaccionar 4 la aplicacién de penicilina
mediante choque anafiléctico. Las sustancias capaces de desenca

. denar choque anafilictico incluyen: protefna heter6logas en la
forma de antisueros, hormonas, enzimas, venenro de insectos, po-
len y algunos alimentos. También se consideran como posibles -
desencadenantes antibibticos, medicamentos para realizar diag--

nésticos y afin vitaminas. Los férmacos diagnésticos y terapéu-
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ticos son generalmente de bajo peso molecular y se considera ~
que funcionan como haptenos que formaran complejos inmunogéni-

cos con las proteinas del individuo.

3.- Fisiopatologia.

Actualmente se entiende mejor la serie de eventos bio-
quimicos y celulares que ocurren durante el choque anafilécti-
co, que hace una década. Inicialmente, el individuo sensibili
zado o susceptible a la inmunorrespuesta patoldgica, se vuelve
susceptible al desarrollar una respuesta a la aplicacién del -
antigeno mediante la Inmunoglobulina E (también 1lamada anti--
cuerpo homocitotrbpico) 1la cual se produce de manera exagerada.
Los tipos de inmunfgenos o antigenos, que inician esta respues
ta son muy variados como ya se menciond, de hecho cualquier —-
sustancia es potencialmente desencadenante de un coque anafi--
fildctico. La inmunoglobulina E formada se disemina a través -
de la circulacibn, es entonces cuando se adhiere a las membra~
nas celulares de los basdfilos en la circulacién y de los mas-
tocitos en los tejidos. La unién se efectta a través de un-. -
érea‘estructural en la molécula del anticuerpo o inmunoglobuli
na, denominada Fc, para la cual existe un receptor espécifico
en la membrana del mastocito. Los mastocitos y los basédfilos
tienen una gran afinidad por la inmunoglobulina E. La disocia
cibén de la inmunoglobulina E {Ig E) en la membrana celular’de
dichas células es mis bien baja, lo cual indica que se encuen~

tra firmemente adherida.
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Hay uné 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 estd sensibilizado, y es entonces -~ -
cuando una exposicidn subsecuente puede desencadenar el choque

anafiléctico.

Una expoéicién subsecuente puede ocurrir de varias ma-
neras, sea por inhalacidn, ingestidén o inyeccidn. E1 antigeno
debe moverse a través de la membrana y de la barrera de los te
Jjidos para llegar a la superficie de los baséfilos o de los —~
mastocitos. <Cuando esto ocurre con un alergeno 1o suficiente-
mente grande para reaccionar con dos moléculas de Ig E vecinas
produce el llamado "efecto de puente™, Este "efecto de puente"
distorsiona la membrana celular, se sigue de la activacién de-
varios sistemas enzimiticos y desemboca en la desgranulacibn -~
dé las células. Después de la desgranulacibn, se liberan gra-
nulos de potentes factores bioquimicos que ocasionarén severos
cambios fisiolégicos. Estos factores incluyen a la histamina,
serotonina, un potente vasoactivo conocido como sustancia de -~
Reaccién lenta a la Anafilaxia (SRLA). También se libera un =

" factor quimiotdctico para los eosinbfilos, llamado asi precisa

nente factor quimiotictico de. los eosinbéfilos (FQE),

Las sustancias que sc¢ liberan causan un aumento en el
flujo sanguineo y un aumento de la permeabilidad capilar, lo -

que ocasiona un edema de los tejidos. Estos factores también
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"causan constriccién al mésculo liso, en especial de los bron--
quios y de los bronquiolos, y estimula la secrecién de las - -
gldndulas mucosas. Todos estos efectos juntos ocasionan la --

sintomatologfa y signologia del choque anafildctico.

\‘El sitio que reaccione més en el organismo, depende de
la via de entrada del antfgeno. Los antigenos que se inhalan
entran en contacto con los mastocitos al cruzar las membranas
mucosas de la nariz, senos nasales y vias adreas inferiores. -
El efecto local cn dichos tejidos se caracteriza por un marcg
do aumento de la secrecién mucosa acompaiidndose de congestién
y cdema de las membranas mucosas, El efecto en los bronquios
y en el mlisculo liso bronquiolar causa constriccién con obs- -
truccién del flujo de aire, el intercambio gaseoso en el pul--
mén se disminuye drésticamente y sc¢ asocia con frecuencia a la
aparici@n de una respiracién silbante. Problemas crébnicos co-
mo sinusitis y rinitis, as{ comu asma bronquial y bronguiolar

agudos, son tipicos de un paciente con problemas de anafilaxia

La ingestién de antfgenos cn los alimentos, o de medi-
camentos administrados oralmente ocasionan rcacciones difusas
en el tracto digestivo, Dicha exposicién al antigeno, ocasio-
nard hipermotilidad intestinal, dispepsia, dolor célico y sen-
sacién de haber comido en demasfa. Estos sintomas se presen--
tan debido a la liberacién local de mediadores farmacolégicos
por la reaccién inmune que ocurre en la submucosa del tracto -
digestivo. Los antfgenos pueden absorberse del tracto digesti

. voy diseminarse por el organismo, lo cual dard un choque ana-
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filéctico, mientras que si no se¢ diseminan, solo ocasionar§ --
una anafilaxia, con los sintomas ya explicados. Las reaccio--
nes en la piel son las siguientes: pépulas edematosas, urtica-
ria. También pueden presentarse reacciones crénicas en la - -
piel como eczema y maculopépulas. Las rcacciones que se pre--
sentan después de inyectar el ant{geno, y que son las que nos

interesan en particular, puesto que son las que pueden ocurrir
nos al inyectar algﬁn anestésico al paciente, son las siguien-
tes: dificultad respiratoria, presencia del choque, puede de--
sembocar en la muerte del paciente a menos que se tratc inme--
diatamente. Esta rcaccién tan severa se debe a la liberacidn

intravascular masiva, de medindores farmacolbgicos de los basd
filos circulantes, un agente B-adrenérgico, adrenalina, deben

de administrarse répidamente después de que aparecen los sfnto
mas, esto se explicaré detalladamente en el capitulo acerca --

del tratamiento.

Como estos desérdenes son comunes, siempre debe sospe-
charse que un paciente tiende a la anafilaxia y por lo tanto -
"puede sufrir un choque anafiléctico si en la historia clinica
nos refiere el paciente sintomatologfa de desérdenes crénicos
persistentes, que se alternan con episodios de ataques agudos.
Dichos pacientes muy a menudo tendrdn niveles séricos de Ig E

muy elevados.
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En vista de que el anticuerpo principal en el shock -
anafiléctico es la IgE, y que ya hemos analizado la fisiopato-
logia, es necesario hacer una revisién de lo que es una inmung
globulina, a fin de entender mejor el mecanismo de este tipo -~

de shock.

Comenzaré por definir una inmunoglobulina como cual--
quier tipo de proteina plasmAtica con una actividad demostra-—
ble de anticuerpo, asi como a otras proteinas del plasma que -

‘tienen determinantes antigénicos comunes a ellas y a cualquier
otro anticuerpo conocido. Las inmunoglobulinas del hombre, im
plican cinco clases antigénicamente distintas de moléculas.
Aunque cada clase de protefnas posee ciertos determinantes an-—
tigénicos que son comunes a todas las irmmunoglobulinas, es po-
sible dividirlas en clases de acuerdo con otros determinantes

antigénicos que corresponden a cinco grupos excluasivos.

CLASES PRINCIPALES SEDIMENTACION FOR
ULTRACENTRIFUGACION
IgG 7s
IgA 7sf1 1s
IgM 19s

CLASES SECUNDARIAS

Ts
7.85
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Las inmunoglobulinas estan compuestas por unidades es
tructurales bisicas semejantes que tienen cuatro cadenas de po
lipdptidos por unidad. En cualquier molécula de las inmunoglo
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 conltienen los determinantes antigénicos
especificos para cada clase. Corresponden a 5 tipos antigéni-
cos distintos y especifican la clase antigénica a la que co- -
rresponde una molécula de inmunoglobulina. Las cadenas L apa
recen en dos tipos antigénicos principales, designandoseles co

mo cadenas kappa y lambda.

Ahora explicaré la quimica de las moléculas de las in

munoglobulinas.

IgG.- Todas las inmunoglobulinas constan de unidades
bAsicas con estructura semejante, que contienen cuatro cadenas
de polipéptidos y algunos carbohidratos asociados,

Los anticuerpos de la IgG, tratados con la enzima pro
teolitica papaﬁna; producen dos molas de un fragmento captador
del antigeno (Fab) y una mola de un fragmento cristalino {Fc),
bor cada mola del anticuerpo. El Fc es necesario para permi--

tir la activacidén del complemento.




- 20 -

IgA.~ Representa la clase principal de las inmunoglo-
bulinas halladas en las secreciones seromucosas. La IgA se —
presenta en el suero en forma de unidades basicas de cuatro ca
denas, consistentes en dos cadenas alfa (cadenas H especificas
para la clase) y dos cadenas L (que pueden ser kappa o lambdal.
Las moléculas de IgA son divisibles en dos Fab y un Fc, por me

dio de 1la accidn de 1la papaina,

IgM.~ Es la mayor de las inmunoglobulinas, consta de
cinco unidades bésicas (de cuatro cada una), unidas entre si -
por el Fc, gracias a puentes deo disulfuro, para formar un pen-—
taémetro. Las moléculas de IgM pueden someterse a una reduc- —
cién, y alquinizacién parcial, para obtener cinco unidades ba-
gicas. Si se trata cada unidad basica con enzimas proteoliti-
cas, producen dos fragmentes del tipo Fab y un Fc (como con la
IgG y la IgA), pero es posible una mayor reduccién y alquiniza
cibn, para obtener dos cadenas-m y dos cadenas-L por cada uni-

dad.

IgD e IgE.— Estas no se han estudiado lo suficiente
como para dar un comentario detallado acerca de su estructura.
Estas aparecen como unidades bAsicas compuestas por dos cade--
nas~L y dos cadenas-H especificas para cada clase (es decir, -

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

Los anticuerpos IgE son de gran importancia clinica -




- 21 -

como mediadores de las reacciones y enfermedades atdpicas (a-—
lérgicas). La IgE esté elevada generalmente en el suero de —-
los pacientes que tienen asma alérgica, rinitis alérgica, der-
matitis atbébpica e infestaciones parasitarias de muchos tipos.

Los anticuerpos IgE son citdfilos respecto de los mastocitos,

los leucocitos basdfilos y los neutrdfilos; la afinidad para -
los receptores de la membrana celular reside en la porcibén del

Fc de 1a molécula de Igh.

Cuando los antigenos especificos (alergenos) reaccio-
nan con los aunticuerpos IgP unidos a los receptores de las mem
branas de los mastocitos o de los leucocitos, su reaccidén pro-
voca la desgranulacidn del mastocito o leucocito, la libera- -
cién de histamina y la aparicién de alteraciones inflamatorias
in situ. En resumen los anticuerpos IgE son import;ntes como

mediadores de reacciones patoldgicas.

$in embargo, sé piensa que los anticuerpos IgE pueden
desempéﬁar'cierta acrividad en las defensas del organismo. Se

" han identificado anticuerpos IgE en las chlulas plasmaticas, -

dentro de ia lamina propia del aparato digestive, y en ese mig

. mo‘tipc de células pero en el tejido linfoide faringeo. Ademls,
se ha observado que dos pacientes con deficiencia aisiada de ~

IgE (y cifras normales de olras clases de inmunoglobulinas) pa
deciari infecciones de senos nasales y pulmbn crébnicas, siendo

impoéible el mejorar la situacibén por medio del tratamiento —-—
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con gammaglobulina humana de depdsito.

Afin 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 patdgenos, en diferentes circunstancias,

pues en muchas reacciones inmunoldgicas existe esta doble po--

tencialidad.
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ESQUEMA #3

Fady

o cs1om = Unkonas diasthrs  (CH1;01, = Carbohidrato

£ modelo ha sido ligeremente modificado pars sdeptario 8 datos mis reclentes, pero
;ssencisiments e3 igual que ol do Porter.

-,
Modelo de Porter para Ia molécula de 13G.
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CAPITULO IIl
DIAGNOSTIOD Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1.- Signos y Sintomas del choque anafilictico.

Estos signos y sintomas se presentarén poco después
de la administraci6n del antfgeno, en el consultorio seré la -
caso total de las veces después de la inyeccién de algln anes-
tésico. La historia clinica nos ayudar& para saber si el pa--
ciente ha tenido previamente alguna reaccién adversa a la apli
cacibén de los anestésicos para su tratamiento dental. Sin em-
bargo, existen rcacciones cruzadas y un paciente alérgico a un
ti6 de anestésico 1o puede también ser a otro estructuralmente
parccido aunque no se le haya aplicado previamente. Los sig--
nos y sfntomas quc obscrvamos serfn los siguicntes: Disnea, a-
prehensifn, parestesias, urticaria generalizada, cdema, ciano-
sis, tos, taquipnea, fiebre, midriasis, convulsiones, pérdida
de conciencia, si no se trata inmediatamente conducird a la --
muerte del paciente en 5 o 10 minutos.

Es importante hacer un diagnéstico correcto del choque
anafiléctico, ya que puede confundirse con otro tipo de esta--
dos graves que puede presentar el paciente que acuda a nuestro
‘consultorio, en seguida se explicard l1a sintomatologfa de o~ -
tros estados fisiopatolégicos, a fin de poder descartarlos o -
saber si lo que presenta el paciente es o no un choque anafi--

l4ctico.
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Diagndstico y diagnbéstico diferencial
Diagnbstico del shock anafiléctico.

El diagnéstico del shock anafiléctico depende en - -
gran parte de un antecedente que deberd de constar en la his-—
_toria clfnica, que revele la presencia de los signos y sfnto-
mas apropiados, a los pocos minutos después de la aplicacién
del medicamento. Cuando sblo se presenta una parte de 1o0s --
signos y sintomas, como podria ser una urticaria sin la pre--
sencia de otra sintomatologha, un broncoespasmo repentino en
un paciente asmitico, o un colapso vascular después de la a--
plicacibn itravenosa de algln farmaco, debe pensarse seriamen
te en la posibilidad de idiosincracia a ese medicamento. Una
intoxicacidn o una respuesta de tipo no inmunolbgico por par-
te del paciente. Por ejemplo, la administracidn intravenosa
de una sustancia qufmica capaz de ocasionar degranulacién'en
los mastocitos, provocaré urticaria generalizada, angiocdema
y sensaciédn de opresidn retroesternal sin la presencia de hi-
potensién o broncoconstriccibn, clinicamente detectable, Ade~

mis, agentes antiinflamatorios de tipo no esteroide como la
indometacina, aminopirina, &cido mefendmico y acido acetilsa-
licilico pueden precipitar un perfodo ee obstruccién de vias
aéreas superiores o inferiores en pacientes asmaticos que cli
nicamente parece uhna anafilaxia pero no existe intervencién

de IgE.

La presencia de alguna reagina (IgE) en la sangre --
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del corazédn de un paciente en peligro de muerte por un shock
anafiléctico ha sido demostrada postmortem mediante una trang
ferencia pasiva de suero intradérmico en un recipiente. Por
cierto que la reagina puede ser identificada en el suero de -
la mayoria de los pacientes que desarrollan shock anafilécti-

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

Diagnéstico Diferencial con

Shock neurogénico.

E1l shock neurogénico, va a ser el que mas frecuente-
mente se presenta en el consultorio. Consiste en la pérdida
brusca y transitoria del conocimiento. Pudiéndose acompafiar
de consvulsiones. La pérdida del conocimiento se debe a la -
disminucién del riego cerebral, es decir, a la isquemia cere-
bral.

Cuando no se da una pérdida de conciencia, sino sélo
obnubilacibn, tenemos entonces la presencia de una lipotimia
o desmayo.

En ocasiones por situaciones de stress con, predomi--
nio tan intenso del parasimpitico (emociones, anestesias, pun
ciones) que resulta una dilatacién aguda de los vasos intra--
musculares esplacnicos, con acimulo de tanta sangre en ellos

que ocasiona una anoxia cerebral sincopal.

Se instala de manera brusca. Se produce pérdida de

conocimiento, con cafda al suelo y palidez intensa, o sea, -
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un estado como de muerte aparente. Puede haber convulsiones.
La facies queda palida, a veces como cadavérica, fria; las --
mismas caracterfsticas tiene la piel a la que cubre una trans
piracién fria. Las pupilas se hallan en midriasis y no reac-
cionan. La respiracién es apenas perceptible por su lentitud

y superficialidad. E1 pulso no se percibe.

2.- Diagndstico Diferencial con la

hipoglucemia.

Un nivel de glucosa menor de los limites de lo nor--—
mal refleja un defecto o mis en los mecanismos de homeostasis
del individuo, la hipoglucemia es un nivel de glucosa en san-
gre, menor del normal, mids adelante se discutird esto, por lo
pronto veremos en que mecanismos de homeostasis puede estar -
la Pallé por la cual exis?e 1a hipoglucemia: 1) En aquellos -
que afiaden 1a glucosa a la sangre mediante la movilizacidn de
glucosa del depbsito de glucdgeno, falla en los mecanismos de
gluconeogénesis, que consisten en la formacibén de glucosa de
fuentes distintas a los carbohidratos, alteracién en la absor
cidén de glucosa o una ingestibn deficiente; 2) aquellos meca=-
Anismos que movilizan la glucosa de la sangre a través de la -
utilizacién de glucosa por el higado, tejido adiposo, mfisculo,

cerebro y otros tejidos.

La hipoglucemia espontanea es un sintoma complejo -~

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

tiologia y en la fisiopatologia que sea completa y légica es

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

des sus mecanismos son todavia pobremente entendidos, mien- -

tras que en otros la causa de la hipoglucemia puede ser multi

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

hiboglucemia pueden ser clasificados de la siguiente manera:

1,-

a)

b)

c)
d)

e)

Hipoglucemia de instalacibn répida
Hipoglucemia organica: lesidn anatdmica
reconocible

Enfermedad de los islotes del pancreas

con hiperinsulinismo en el adulto.

adenoma simple o miltiple

microadenomatosis, con o sin adenomas macroscoOpi-
cos de las células de los islotes pancredticos.
Carcinomas con metastasis

Adenoma o carcinoma, asociado con adenoma o hiper
plasia de otras glindulas endbcrinas (adenomato—-
sis familiar endberina mfiltiple).

Hiperplasia (es poco frecuente)

Enfermedad de las células beta de los islotes pan- ~

crefticos con hiperinsulinismo en la infancia y ado-

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

c¢) Adenoma

3.~ Tumores no pancréaticos asociados con hipoglucemia
4,~ Hipofuncién pitutitaria anterior
. Hipofuncibn adrenocortical
6. Enfermedad difusa hepatica adquirida
o Falla congestiva cardiaca severa
8.~ Insuficiencia renal severa en pacientes diabéticos -

no dependientes de insulina.

B Hipoglucemia debida a una deficiencia
enzimitica hep&tica especifica. {infancia

vy adolescencia).

1.- Enfermedad en el almacén de glucdgeno
'2.— Deficiencia de glucbgeno sintetasa

3.~ . . Deficiencia de fructuocsa 1.6 difosfato

" ¢ Hipoglucemia funcional: Lesidn anatémica

‘no reconocible o persistente

R - Etanol o nutricién pobre
R P Deficiencia de glucbgeno
3.~ Inanicién severa

Hipoglucemia cetbnica




II

2.

- 31 -

Hipoglucemia transitoria del recién nacido o en el -
producto de bajo peso al nacer

Hiperinsulinismo transitorio en el recién nacido (hi
perplasia de los islotes pancreaticos).

a) Infante o madre diabdticos

b) Eritroblastosis fetal

Autoinmunidad a la insulina sin administracidn pre—-

via de insulina.

D Hipoglucemia Exdgena
Administracibn de insulina
Administracidn de sulronil urea

Administracién de otro tipo de drogas

Reactiva (hipoglucemia postabsortiva)

A Hipoglucemia funcional: Mo hay lesidn
anatbmica reconocible

Funcional reactiva: idiopatica

Reactiva secundaria a una diabetes moderada

Hiperinsulinismo alimentaric

B Hipoglucemia debida a una deficiencia

hepatica enzimitica especifica
intolerancia hereditaria a la fructuosa (deficiencid
de fructosa y fosfato aldelasa)

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

El cuadro anterior facilita el diagnbdstico. La ta--
bla y el texto indican las condiciones que pueden causar hipo
glucemia primariamente. Pueden tener lugar mecanismos que in
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 inhibicién de la produccidén de glucosa he-
patica, o un almacenamiento incrementado de glucosa en teji--
dos insulinosusceptibles, o a la disminucidn de aminodcidos -
del misculo y glicerol de los tejidos grasos. Otro ejemplo -
serfa la salida obstaculizada de la glucosa del higado pueden
deberse a causas variadas -como: Exceso hormonal (insulina), -
deficiencia de hormonas como ¢l cortisol o glucagon, que pue-
den ocasionar una activacibén exagerada de enzimas heplaticas o
induccién crbnica de sintesis enzimbtica, aportacibdn deficien
te dé sustratos, tales como aminolcidos, glicerol o lactato -
debido a una variedad de causas (como la deficiencia de corti
sol por ejeﬁplo), deficiencia genética de enzimas hephticas o

enfermedad hephtica difusa.

Los signos y sintomas de la hipoglucemia, son 10§ -~
mismos sea cual sea la causa. Los sintomas que se presentan

en un paciente varfan seglin el grado de disminucidbn sangufnea
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de glucosa y con la susceptibilidad individual sin importar -~
el estado del sistema nervioso autdnomo y central. Los sinto
mas asociados a una disminucién rapida en los niveles de glu-
cosa en la sangre son‘débidos en parte a la activacibn del ——
sistema nervioso anténomo y a la liberacidn de adrenalina.

Los sintomas son sudoracidn, temblores, taquicardia, escalos-~
frios, palpitacién, piloereccién, ansiedad, nerviosismo, debi
lidad, fatiga, hambre, ndusea y vomito. Otros sintomas de la
hipoglucemia son el resultado de una aportacidn disminuida de
la glucosa y una utilizacibn también disminuida por parte del

cerebro.

Estos usualmente ocurre cuando la disminucibn de la
glucosa sanguinea es prolongada o severa. Estos sintomas son
dolores de cabeza, obnubilacioén mental, visidén borrosa, letar
go, bostezos, debilidad, intanquilidad, dificultad al hablar
y pare pensar, Otras manifestaciones pueden ser agitacién, -
‘confusién mental, comportamiento psicbético, somnolencia, estu
por, suefio prolongado, pérdida de la conciencia, coma, fiebre
hipotermia, convulsiones, ataques como “epilepsia", signog -—-
neuroldgicos tanto motores como sensitivos. Los signos mls -
frecuentes en pacientes con hipoglucemia inducida por alcohol
son hipotermia, desviacidn de los ojos, rigidez de las extre-
midades, trismus., Episodios seguidos de hipoglucemia pueden
‘conducir a la pérdida de la capacidad intelectual. Daiflo men-
tal extenso y pérmanente 0 dafio neurolbgico pueden resultar -

‘de episodios frecuentes y prolongados de hipoglucemia.



--34 —

2.- Diagnéstico diferencial

con la hipoglucemia.

Un paciente con hipoglucemia presentard los sipuientes
sintomas: inquietud, confusién mental, comportamiento estrambd
tico, taquicérdia, sudoracién, temblor, néusea, hambre, convul
siones. En este caso el tratamiento que deberd de recibir el
paciente es la aplicacién de glucosa intravenosa.

La hipoglucemia puede deberse a causas variadas entre
las més frecuentes encontramos: diabetes incontrolada, ayuuo,
hipopitui tarismo, insuficicmcia hepética, tumores extrapancred
ticos productores de insulina, tumor en las células beta del -

pﬁncreas, alcbholismo agudo, enfermedad de Addison, mixedema.

Para realizar una diferenciacibn correcta con el cho--
_que anafilictico, se sugiere la revisién de algdn anteccdente
dc las enfermedades mencionadas, en la historia clinica y la -

presencia de los sintomas y signos ya mencionados.

3.- Diugnéstico diferencial con

hiperglucemia.

La hiperglucemia ocurre cuando los niveles de glucosa
en la sangre son excesivamente elevados, y ésto puede suceder
~en un pacicnte diabético queino esté controlado. Les signos y
“sf{ntomas de la hiperglucemia son poliuria, pilidipsia, debili-

dad, letargo, confusién progresiva hasta convulsiones y coma -
profundo. E1 tratamiento para la hiperglucemia serd la admi--

nistracién de insulina.
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3.~ Diagnbstico diferencial con

hiperglucemia.

La hiperglucemia se caracteriza por una elevacién ex
trema en los niveles sanguineos de glucosa (valores de 1000 -
mg por 100 ml o a(n 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
1iquido extracelular con la consecuente deshidratacidn intra-
celular, efecto que contribuye a los sintomas neurolégicos y
al coma, que se presenta en los pacientes con hiperglucemia.
La hiperglucemia, se presenta mas cominmente de 1o que se pen
saba en el pasado. Ha sido vista en pacientes de cdad media-
na y mas frecuentemento en personas de mayor edad. En las —-
dos terceras partes de los casos, 1os sintomas prodrdmicos ta
les como: polidipsia, poliuria y giucosuria han estado presen
tes y alglin grado de mal funcionamiento renal puede ser demos
trado\en la mayoria de los pacientes. Una enfermedad aguda -
es a menudo el factor desencadenante (por ejemplo, neumonia,
uremia, pielonefritis, pancreatitis o infarto agudo del mio--
cardio}. En otras ocasiones, puede existir un antecedenté co
mo una diflisis peritoneal, hemodillisis, quemaduras severas.
Se ha postulado que algunas drogas podrian conducir a la hi--
perglucemia, entre éstas encontramos los corticoesteroides, -
diurédticos (tiazidas y furosemida), propanol, difenilhidantof
na y agentes inmunosupresivos. E1 cuadro clinico es muy pare

cido al de un pacientes que sufre shock, se presenta fiebre,
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taquicardia, hiptensién postural e hiperventilacibén. La piel
muestra una turgencia disminuida, las membranas mucosas se en
cuentran secas, 1os o0jos estén opacos y dan la apariencia de
hundidos. Los desérdenes neuroiégicos son varios y pueden in
Cluir hiperreflexia, desorientacidén y coma. Una tercera par-
te de 1os pacientes pueden presentar aprehensidn. Los hallaz-
gos en laboratorio son: glucosa sanguinea elevada, generalmen
te mayor de 600 mg por 100 ml. elevacion de los cuerpos cetd
nicos, creatinina elevada, electirolitos normales o elevados,

pH normal o ligeramente bajo, y la osmolaridad sdrica estaré

elevada. La osmolaridad sérica puede estimarse, multiplican-
do la concentracién de Na por 2 y sumando 5.5 por cada 100 mg
de glucosa. El. rango normal varia de 290 a 310 miliosmoles -
por 1litro. No se sabe porque los pacientes con hiperglucemia
bresentan una cetosis ligera. Se piensa que los niveles de -
insulina suficientes para minimizar la cetosis serian insufi-
cientes para reducir 1a hiperglucemia. La hiperosmolaridad -~
extrema por si misma, podria tener un importante efecto meta-

bblico. Estudios recientes seflalan que 1la hiperosmolaridad —-
_pueden tener un efecto inhibitorio en la lipolisis del tejido
adiposo, reduciendo el flujo de Acidos grasos al higado y evi

tando una cetogénesis incrementada.

El tratamiento debe instituirse ré&pidamente. En vis-
ta de la frégil condicién de los pacientes y que aln existen
puntos oscuros acerca de la fisiopatologifa de la hipergluce--

mia. por lo que se han establecido planes de tratamiento lo ~

.
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mas adecuados posibles, tales como utilizar insulina, vigilar
liquidos y electrolitos. Durante el tratamiento se requiere

una observacibdn cuidadosa del paciente y estudios de quimica

sangufnea, liquidos por via intravenosa, preferentemente solu
cibén salina hipotdnica deben administrarse en un rango de 0.5
a 1.0 litros por h, particularmente si el sodio s@rico es ma-
yor de 130 meq por ligro v el paciente es normotenso. 5i el -
sodio sérico es menor de 130 meq por litro y el paciente es -
hipotenso, deberfa darse una solucién salina normal y conside
rarse la posibilidad de usg de expansores del plasma.

Algunas evidencias sugieren, gque inicialmente, debe-
darse una solucidn salina normal, seguida una hora después o
un poco mas tarde de una solucién de un medio de la salina.
El objetivo, es proporcionar una rehidratacibén gradual a 10s
l¥quidos intracelular y extracelular sin sobrecargar el siste
ma cardiovascular, produciendo anomalfas en la distribucibén -
de agua y electrolitos dentro de los compartimientos de ifqui
do del erganismo, o de otra manera producir un colapso circu-
latorio debido a un paso ripido 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 ——
sanguinea hayan sido observados. Una dosis de 10 a 40 U de -
insulina regular (c¢ristalina) parece apropiada. Algunos pa--
cientes son marcadamente sensitivos a la insulina. En las 2

a 3 horas siguientes a la iniciacibn de la terapia, habré fac
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tores que influenciarén el siguiente estadio del tratamiento.
Estos factores serén bioquimicos y se veran clinicamente. Se
deberad ajustar el ingreso de liquidos por via intravenosa, --
pueden afladirse potasio y fosfato al suero que se esta apli--
cando, e insulina adicional (20 a 50 U) pueden ser dadas in--
travenosamente. Un reemplazo de liquido demasiado rapido una
disminucién de glucosa en sangre demasiado ripida deben de --

ser evitados por todos los medios.

El nivel de glucosa en sangre no deberfa ser menor -
de 250 mg por 100 ml durante las primeras 24 a 48 horas. Ca-
da 2 a 3 horas deber& de checarse el nivel sanguineo de gluco

sa, y si se requiere, deberd de administrarse mis insulina,

Algunos pacientes pueden requerir una cantidad de ~-
glucosa de solo 2% U, mientras otros pueden necesitar 200 U o
mas. Los rangos de mortalidad han sido tan altos como del 40

al 75 por ciento.

Aproximadamente una tercera parte muere dentro de —-
las primeras 24 horas de tratamiento. Las causas principales
de muerte de estos pacientes son enfermedades afiadidas, shock

anormalidades en los electrolitos y edema cerebral.

4.~ Diagndstico diferencial con
el Shock séptico

'E1 shock séptico lo determinan las infecciones por -




- 39 -

gérmenes gramnegativos (80% de los casos) productores de endo
toxina (fosfolipido-polisacaridos), y especialmente los coli-
bacilos, Aerobacter aerogenes, Proteus vulgaris, Pseudomonas

y bacilos disentéricos y del cdlera. Menos veces (20%) 1o -~
causan 1los neumococos, estafilococos y meningococos; virus --

(fiebre hemorragica epidémica) y rickettsias (tifus exantémi-

{
\

co).
Durante la manipulacibén de un absceso dental, se pue
de producir la liberacidén de toxinas por los gérmenes presen-~
tes en el absceso y esto puede desenicadenar un shock séptico,
Es decisivo conocer lo antes posible los signos de su instau-
racién: inquietud, escalosfrios seguidos o no de fiebre, ta--
quicardia, hipotensidn, taquipnea, frialdad con rigidez muscu
lar dolorosa, adinamia, leucocitis ¥y oliguria. Al principio
no se descubre el sudor frio y viscoso de otro tipo de shock,
sino que la piel puede aparecer caliente con pulso lleno, fie
bre y conciencia clara (periodo de la hipotensién caliente), -
indicando sé&lo la hipotensién la deficiencia circulatoria.
Tras unaﬁ horas se pasa al segundo periodo grave de hipten- -
sién fria con piel hipotérmica, abnubilacibn de la conciencia
y oliguria, con hipoxidosis y acidosis metabbélica, fallecien-
do en pocas horas o breves dfas mis del 50% de los pacientes
no tratados. La evolucibtn del shock séptico es letal en cer-
ca dei 50% de los casos, si no se administran prontamente los

antib‘ibticos adecuados, o no se erradica quirfrgicamente y de ur-
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gencia el foco infeccioso. E1 retorno venoso cede, se acumu-
la la sangre en el area esplicnica, falla la circulacién coro
naria y cerebral, y el sujeto muere, adindmico e inconsciente
por shock cardiogénico y fallo vasomotor central asociado con
anurig, elevacibédn de la urea y acidosis metabdlica, o bien si
hubo hipenventilacién taquipnea excesiva compensadora incluso

puede haber alcalosis.

El tratamiento del shock séptico exige la aplicacidn
pronta de los antibidticos mis eficaces contra los gérmenes -
causales, y se requiere erradicacibn quirfirgica de un foco -
infeccioso la intervencidn deberd de llevarse a cabo a la ma-

yor brevedad posible.

El shock séptico se caracteriza por una inadecuada -
perfusibn tisular, frecuentemente seguida de bacteremia con -
bacilos entéricos gram-negativos. Esta insuficiencia circula
toria es consecuencia de una resistencia vascular periférica
aumentada, almacén de sangre en la microcirculacibn, gasto --

cardiaco disminufdo y anoxia tisular.

El shock séptico puede estar asociado con infeccio--—
nes gram-negativas, primordialmente aquellas debidas a neumo-
cocos y estreptococos, sin embargo, es mds comin siguiendo a
una bacteremia con bacilos gram-negativos: el enterobacteria

cae y seudomohas. lLa bacteremia anaerbdbica gram-negativa con
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bacilos gram-negativos aerbbicos. Este sindrome no se debe a
1a invasidn bacteriana en el torrente circulatorio per se, si
no que se relaciona con la liberacidén de endotoxina, las pare
des celulares de lipopolisachridos de las bacterias liberadas

en la circulacibn.

La bactermia gram-negativa y el shock séptico ocu- -
rren primariamente en pacientes hospitalizados gue a menudo -
padecen una enfermedad severa, que 1os hace susceptibles a ~-
una invasién en el torrente circulatorio por parte de las bac
terias., Entre los factores predisponentes hallamos: diabetes
mellitus, cirrosis, leucemia, linfoma, carcinoma diseminado,
transplantes con inmunosupresibn asociada, una gran variedad
de procedimientos quirlirgicos y antecedentes de infeccidn en
vias urinarias, biliares o digestivas. La mayoria de los a--
dultos con una septicemia gram-negativa son hombres de edad --
avanzada, pero los neonatos y las mujeres que estén por dar a
luz estén predispuestos a padecer este tipo de shock. Hay -—
un apreciable aumento en la prevalencia de infeccicnes gram-
negativas serias entre los pacientes hospitalizados desde - -
1935. Por ejemplo, en 1958 el diagnbstico 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.

Ademas de los factores predisponentes ya mencionados
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el uso de los antibidticos que se ha extendido, agentes cito-
téxicos e inmunosupresivos, esteroides adrenales, catéteres -
intravenosos, humidificadores y otro equipo de hospital, lon-
gevidad mayor de los pacientes con enfermedades ¢ronicas han-

también contribuido a este aumento.

Con la excepcidon de seudomona y Mima-Hercllea que ——
son caracteristicos en ol ambicente hospitalario, la mayoria —
de las bacterias que causan sépsis gram-negativa con comensa--
les usuales del tracto grastrointestinal. De ahl pueden ex-—
tenderse a estructuras vecinas como e¢s el caso de la peritoni
tis que sigue a la perforacidn del apéudice, o que migran del
peritoneo a la uretra o vejiga. La bacteremia gram-negativa
sigue a la infeccidn en un foco primario, comunmente cl trac-
to genitourinario, el tracto biliar, tracto gastrointestinal
~ ¥y estructuras adyacentes o alin 10s pulmones, y menos comunmen
te la picl y huesos vy articulaciones. En pacientes con leuce
mia, la piel y tejidos subcuténegos ¢ los pulllOnes Son a menu-
do vias de entrada, come es en el caso de pacientes con quema
“‘duras. Er varias gcasiones sin embargo, predominantemente en
'bacientes con enfermedades debilitantes, cirrosis y céneer, -
no_ hay un foco primarico aparentemente.  Cuando a la bactere--
mia la siguen lesiones metasthsicas en sitios distantes, ocu-
rre>1a formacidn de abscesos. Mis a menduo, sin embargo, 1os
hallazgos en la autopsia de pacientes con sepsis gram-negati-

va reflejan primeramente una infeccibén en lo que seria el fo-
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co primario y muestran que O6rgancs vecinos estan afectados, -
siendo los hallazgos los siguientes: edema pulmonar, pulmones
con hemorragia y la formacién de membrana hialina, necrosis -~
tubular y cortical en los rifiones, necrosis en el miocardio,

ulceraciones superficiales en el tracto gastrointestinal y —-

trombosis generalizada en 1os capilares,.

La endotoxina, ejerce su efecto principalmente en —--
1los pequeiiog vasos sanguinecs con inervacidn de tipo simpati-
co. La endotoxina cuasa un espasmo intenso tanto arteriolar
como de las vénulas 1o que conduce a un estancamiento impor—-
tante de sangre en los capilares pulmonares, del bazo y del -
rifibn lo que conducce o anoxia de estos bdrganos. Se¢ desarro--—
1lla una acidosis local que fomenta la relajacidn de los esfin
teres arteriolares mientras que las vénulas permanecen costre
ﬁidas. Los almacenes de sangre en el lecho capilar, y la pre
sién hidrostitica aumentada daran por resultado una libera- -
cibn de plasma hacia el espacio intersticial. EBsto, 2 su vez
conduce a un decrecimiento dréstico en el volumen circulante
efectivo de sangre, una disminucidn del gasto cardiaco y a hi
.pokcnsién arterial sistémica, lo cual estimula a los barorrae-

"CEptores y conduce a una mayor actividad por parte del simpa-
‘:tico, vasoconstriccién y reduccién del fiujo sanguineo hacia
1os‘6rganos.viscerales y la piel. 8i se permite la perfusién

inefectiva hacia los brganos vitales, se presentard acidosis-

"y dafio en el parénquima y el shock'seré entonces irreversible,
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En el hombre los rifones y pulmones son 1os 6rganos particu—-
larmente susceptibles a las endotoxinas; oliguria y taquipnea
y en algunos casos edema pulmonar se desarrolan tempranamente.
En general, el corazbn y el cerebro son protegidos por los me
canismos homeostdticos tempranamente en el shock, y la falla

miocardica y el coma son las (ltimas manifestaciones del - -
shock. Hay evidencia de tipo experimental, de que siguiendo
a la administracién de bacterias vivas gram-negativas, ocu— -
rren corto circuito arteriovenosos alrededor del lecho capi--~
lar de los 6ryanos suscoptibles. Este intensifica la anoxia

tisular., Finalmente, en algunos casos, las células parecen -
incapaces de utilizar el oxigeno disponible., El resultado ne
to es una perfusidn inefectiva de los tejidos, debideo a la al
teracidn de la proporcibdn arterio-venosa de oxigeno y habré -

una acidosis lactica.

En la mayoria de los pacientes con shock séptico hay
una deficiencia de varios de los factores de la coagulacidbn,
debido a que se consumen dichos factores, esto sellama sin--
drome de coagulacidn intravascular diseminada (SCID). La pa-
<t¢génesis de este sindrome incluye la activacidn del sistema
de coagulacibn intrinseco por el factor ITI (factor de Hage--

.mani seguido por el depbsito de plaquetas que se agregan al —

" trombo. capilar que se ha formado como resultado de una reac--

‘¢ibn de Schwatzman generalizada. Los agregados de fibrina- -

plaquetas- son tipicds de la coagulacién intravascular disemi- .
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nada, que se caracteriza por una disminucién de los factores

II, V y VIII, disminucién del fibrinégeno y de las plaquetas.
Puede existir algiin grado de fibrinolisis con presencia de --
productos separados (prueba Fi positiva). Estas anormalida--
des en la coagulacibén estan presentes de alguna manera en los
pacientes con shock séptico, pero frecuentemente no hay san--
grado, clinicamente hablando, aunque el Ffenbmeno hemorrigico

debido a la trombocitopenia o a la deficiencia en los facto--
‘res de la coagulacidn sucede ocasionalmente. Un efecto mis -
severo de la coagulacidn intravascular diseminada se desarro-
1la en el pulmbdn. A menos de qhe haya sangrado la coagulopa-
tfa no requiere de tratamiento y desaparece conforme se apli-

ca el tratamiento para el shock.

La falla respiratoria es la causa mis importante de
muerte en pacientes con shock, en especial de que las aberra-
ciones hemodin&micas han sido corregidas. La lesibn respira-
toria ha sido llamada "el shock del pulmén" y se caracteriza
por edema pulmonar hemorragia, atelectasias, formaciébn de mem
. brama hialina y formacién de trombos capilares. el edema pul
monar severo puede ser una consecuencia de una permeabildiad
capilar muy aumentada resultando en ¥pulmbn con grietas". Que
puede suceder en ausencia de falla cardiaca. La falla respi-
ratoria puede desarrollarse y progresar aln cuande otras ano-
malfas hayan vuelto a la normalidad., La tensidn pulmonar dis

minuye 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 perfusidn renal. Si la perfusibn renal per-~

manece inadecuada, se desarrollarad una necrosis tubular aguda.

Varios pacientes con shock séptico desarrollan falla
mocérdica aln cuando no hayan tenido antecedentes de enferme-
dad cardfaca antes del desarrolilo 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 regidn
isquémica esplécnica. Esto producto ha sido llamado Factor -
depresante del miocardio. Funcionalmente, hay falla del ven-
triculo izquierdo que estd indicado por un aumento en la pre-

sidn ventricular endodiastdlica izquierda.

Ulceraciones superficiales del tracto gastrointesti-
nal manifestadas por hemorragia son comunes, como lo son las
anormalidades en la funcidn hepAtica caracterizada por hipo--

protrombinemia, hipoalbuminemia e ictericia moderada.

Usualmente la bacteremia gram-negativa se inicia a--
bruptamente con escalosfrios, fiebre, nfusea, vémito, diarre-
as y postraciédn. Cuando el shock séptico se desarrolla, hay
"ademls, taquicardia, taquipnea, hipotensién, hipotermia, pali
dez en las extremidades. a menudo con cianosis periférica; ob
nubilacibn mental y oliguria. Cuando se presenta en toda su

plenitud el shock séptico se detecta prontamente, pero en al-




gunas ocasiones los signos y sintomas no sorn tan aparentes en
ancianos, nifios y pacientes debilitados, Hipotensidn sin cx-
plicacién aparente, confusidn que aumenta y desorientaciodn o

hiperventilacidn puecden ser las Unicas sehales del shock sép-
tico. Algunos pacientes se encuentran hipotérmicos y en au--
sencia de fiebre el diagndstico puede facilmonte equivocarse.
La ictericia se presenta ocasionalmente vy significa infeccidn
a nivel de las vias biliares, hemdlisis intravascular o hcpa-
titis téxica, conforme el shock progresa, 1la oliguria persis
te y sobrevienen falla cardiaca, insuficiencia respiratoria y
coma. La muerte usualmente ocurre debido al edema pulmonar,-
a la anoxemia generalizqda gsecundaria a 1la insuficiencia res-
piratoria, arritmias cardiacas, c¢oagulacién intravascular di-
seminada con sangrado, anoxia cerebhral o a una combinacidn de

los factores anteriormente seiialados.

Los hallazgos de laboratorio en el shock séptico, va
rian mucho y dependen en varias instancias en la causa que --
produjo el sindrome de shock y en el estadfo del shock. E1 -
volumen de eritrocitos estd a menudo elevado y cae por debajo
de lo normal cuando se repone el déficit de volumen.' Frecuen
temente hay leucocitosis entre 15,000 y 30,000 por mms. Sin -
embargo, los leucocitos pueden estar dentro de los niveles --
normales, y algunos pacientes pueden tener leucopenia. ELI -~
conteo plaquetério estd comunmente disminuido, y el consumo -
_de protrombina y la tromboplastina parcial son anormales, 10

‘cualirefleja-una deficiencia en los mecanismos de la coagula-
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cibn.

El anflisis de la orina muestra que no existen anor-
malidades especificas. Al principio la densida es alta, con-
forme la oliguria persiste, se desarrolla alteracidén a nivel
de 1la densidad urinaria. La urea en sangre y el nitrdgeno y
creatinina estén elevados, y la utilizacién de creatinina se

reduce.

Es de utilidad el medir la osmolaridad de la orina y
del plasma, para evitar en lo posible una falla renal. Si la
osmolaridad urinaria es mayor de 400 miliosmoles y la rela- -
cibén de osmolaridad urinaria con respecto al plasma es mayor
de 1.5, significa que la funcibén renal se halla preservada y-
1a oliguria quizis se deba a una disminucibn de volumen. Por
otvé parte una osmolaridad urinaria menor de 400 y una rela--
¢ién orina/plasma menor de 1.5 significa que existe falla re-
nal. Los patrones a considerar en cuanto a los electrolitos
varﬁan'mucho, pero hay una tendencia a 1a hiponatremia e hipo
cloremia, FE1 potasio sérico puede estar alto, bajo o normal.
La éoncentracién de bicarbonato es generalmente baja y el lac
toxen sangre est& elevado. Un alto nivel sanguineo de lacta-

to es lo mhs com@in debido a una pobre perfusibn tisular,

Tempranamente se presenta una alcalosis respiratoria

que se manifiesta por una presibn arterial de CO, baja y un -
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pH elevado, en un intento por eliminar el CO2 para compensar
el desarrollo de una acidemia léctica y por el riesgo de una

anoxemia progresiva.

Conforme el shock progresa, se desarrolla una acido-
sis metabbdlica. Es comln que se presente anoxemia y valores
de la presidén de oxigens por debajo de 70 mmHg. Las medicio-
nes hemodinamicas muestran una presién venosa central disminu
ida, 1o mismo la de la arteria pulmonar, y disminucidn del ~-
gasto cardiaco, resistencia periférica elevada y tiempo de —-
circulacién lento. A veces, el gasto cardiaco es hipernormal
y la resistencia vascular sistémica baja. EL volumen gangui-
neo es frecuentemente bajo, pero no debe de considerarse como
un dato determinante de shock séptico. El electrocardiograma
muestra depresidn del segmento §~T, inversibébn de la onda Ty
una variedad de arritmias, que pueden confundir y hacer pen--—

sar en un infarto al miocardio.

£1 shock séptico que no ha sido tratado, el cultivo-
revelard al agente patbgeno, sblo que la bactéremia es a menu
~do intermitente, y 105 cultivos pueden resultar negativos,
Por 10 que un cultivo sanguinec negativo no excluye el diag--

nostico de shock séptico.

£1 diagnbstico del shock séptico no es dificil si el

paciente presenta escalosfrios, fiebre y un foco de infeccibn,
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Hay que tener en cuenta quc ninguno de los sintomas clasicos
pueden.estar presentes. Ancianos y pacientes debilitados sin
explicacibn aparente, desorientacién e hiperventilacibén con -
radiografias de pecho =sin alteracién deben hacer pensar en la

posiblidad de shock séptico.

5.- Diagnostico Diferencial con

la enfermedad del suero.

neralizada que ocurre dentro de 1 a 2 semanas después de la -
administracién de cualquier suero exirafio, y atn con mas fre-
cuencia como resultado de 1a administraciédn de muches medica-
mentos ampliamente prescritos, Se¢ carcteriza por malestar ge
neral, fiebre, urticaria, erupcidén en forma de manchas o gene
ralizada, linfadenopatia, dolores musculoesqueléticos, ndusea
vémito, dolor abdominal. Muy rara vez ocurren neuropatias, -
vasculitis y glomerulonefritis. Ern personas previamente sen-
sibilizadas, la reaccidn puede ser grave y aln mortal, la ini
ciacién del paedecimiento puede aparecer inmediatamente o des-
pués.de un periodo de latencia que va de horas hasta dias.
El reconocimiento de 1d hiperensibilidad individual

$6 basa en antecedentes de diatesis albdrgicas o previas reac-
~ciones a sueros o medicamentos, y requiere pruebas preelimina

“‘res especiales para determinar la sensibilidad y ademés gran

. cuidado al administrar sueros inmunizantes.

Se pueden administrar antihistaminicos o salicilatos




segln sea necesario, para las reacciones leves. Puoden nece-
sitarse epinefrina, efedrina o corticoesteroides, par: las --
reacciones moderadas o prolongadas. Las reacciones graves de
berén ser tratadas de la misma manera que el sochk anafilicti
co.
La enfermedad del suero, puede ser considerada como
una forma diseminada de la rcaccién de Arthus, esta Oltima se
caracteriza por una hipersensibilidad subaguda, que consiste
en depbdsito de complejos inmunes, activacidn del complemento
e infiltracidn de leucocitos y polimofonucleares v se locali-
za a nivel de la piel, sin embargc en la enfermedad del suero
el infiltrado de leucocitos y polimorfonuclearces es menos no-
civo para la arteritis o glomerulonefritis que en Lla lesidn -
de Arthus. cuando un ser humano o un animal de experimenta--—
cidn reciben proteina heterdloga, los eventos quo se suceden
se agrupan en tres fases: distribucibdn atravds del comparti--
miento extracelular, degradacibn metabblica y eliminacidn de
tipo inmune debida 2 una respuesta inmune con la aparicién de
un anticuerpo especifico. Las manifestaciones de la enferme-
dad del suero aparecen antes de que se presente la fase de e-
“liminaciér inmunoldgica y se atribuye a los complejos circu~-—

lantes antigeno-anticuerpo formados en la zond eu que $¢ en--
‘. cuentra el antigeno en exceso; estos complejos aparentemente-
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




nes glomerulares experimentales, los complejos aparecen en a-
sociacidn con el complemento y se¢ encuentran depositados en -
el lado epitelial de la membrana basal. Similarmente, las --
técnicas de inmunofluorescencia y electromicrografia han mos-
trado el depdsito de complejos y el desarrollo de glomeruli--
tis en la nefritis estreptocdcica aguda y en el lupus eritema
toso sistémico en el humano. $in embargo, este no es el Uni-
co mecanismo inmunolégico reconocido de la enfermedad renal.

En otros tipos de nefritis hay un depdsito de un anticuerpo -

antimembrana basal en el lado endotelial de la membrana basal.

1.~ Con shock neurogénico

2.~ Hipoglucemia
biégnbstico_diferenciai
del v , 3.~  Hiperglucemia
© shock anafilictico PR

4.- Shock Séptico

5.~ Enfermedad del:suero

" ESQUEMA IiT
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CAPITULO IV
TRATAMIERTO Y COMPLICACIONES

1.~ PREVENCION

Se debe estar consciente del peligro. Hasta donde -
sea posible debe de evitarse el uso de medicamentos potencial
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 héno, asma u otros trastor
nos alérgicos. Siempre que seca posible, determinense median-—
te preguntas si el paciente ha recibido previamente el medica
mento que se le administrard. 8i existe ol antecedente de -—-—
cualguier reaccidén alérgica a una administracidn previa, debe
r& considerarse cuidadosamente el riesgo de administrar el me
dicamento, ya sea por via bucal o por inyeccidén. Las pruebas
por escarificacibn, intradérmicas o conjuntivales con solucio
nes dilufdas de la substancia a prueba no son confiables y no

carecen de riesgo.

Una de las anafilaxias medicamentosas que Se repor--
tan con mas frecuencia es la producida por la penicilina. E1
(inico método realmente efectivo para evitar las reacciones --
alérgicas, es suprimir ¢l empleo de las penicilinas. Las pe—
nicilinas semisintéticas ¥ los compuestos relacionados en un

grado variable, alergenicidad cruzada con las penicilinas na-
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turales.

Las pruebas especificas con antigeno penicilina pue-
den hacerse con los determinantes "mayores" pero no deben dis
ponerse en forma sistématica. Una prueba cutanea negativa o
la falta de antecedentes familiares o personales en la histo-
ria clinica no siempre garantiza sequridad, pero los antece--
dentes de reacciOn ante la penicilina, o una prueba cuténea -
positiva -a pesar del hecho de que se sabe que la alergia a -
la penicilina aparece y desaparece en algunos individuos- de-
_bera 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 1la peni
cilina sola o en combinacién constituye la Gnica antibiotico-
terapia posible, la desensibilizacidn progresiva puede inten-
tarse con cautela. Esto debe hacerse bajo supervisidn estr.
cha con equipo de resucitacidén a la mano. Tanto el médico -
como el enfermo deberén estar conscientes del riesgo empleadc.
Otrqs_medicamentos. que pueden inducir ademls de la penicili-
na que pueden inducir anafilaxia son los anestésicos, como la

hepivacaina. la lidocafna, la xilocaina.

La administfacién de antihistaminicos, corticotropi-~
na y corticoesteroides antes de la administracidn cautelosa -~
de importantes medicamentos ante los cuales el individuo pue-
de ser sensible en un intento para anticipar las reacciones -~

de hipersensibilidad, pero 10s resultados son imprevisibles y




el procedimiento riesgoso.
Ve

En la prevencibdn del shock anafillctico, debemos de
tomar en cuenta la sensibilidad del paciente, 1la dosis y el -
caracter del agente terap@utico y el efecto de la via de ad--
ministracién en la absorcidn de dicho agente. Si hay fuerte
evidencia de una reaccibn de tipo anafiléctico 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 administracién de ciertos medica-
mentos que son clasificados con alto riesgo de producir anafi
laxia. En vista de que una prueba a nivel de piel o de con--~
juntiva puede producir una reaccibn seria, una prueba de ras-
pado deberfa preceder a las pruebas cuténeas en casos de una
situacifn de alto grado de riesgo. 8i alglin medicamento debe
de ser empleado a pesar de una historia positiva, por ejemplo
una prueba cuténea que haya dado un resultado positivo, debe-

rén seguirse las siguientes medidas preventivas: debe colocar

se una infusién intravenosa, con equipo de intubacidn y equi-
po para realizar una traqueotomfa a la mano; el medicamento -
debe aplicarse intradérmicamente, después subcutineamente, --
luego intramuscularmente, aumentando la dosis a-intervalos de
20 a 307min. de modo que la dosis inicial del ciclo siguiente
no exceda la dosis final del ciclo anterior. BEs diffcil es--
tar seguro de que élgﬁn mediador celular desensibilizado no -
haya sido acompafiado de consecuencias posteriores. Bsta de--

sensibilizaciédn farmacolégica, e¢n la que se da el agente tera
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péutico a intervalos regulares para prevenir el restableci- -
miento de cédlulas 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 deberi de establecerse un diagndstico

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

a) Aplicacién de adrenalina al 1/1000

b) Traslado a centro hospitalario o llamar una ambulan-
cia.

c) Vigilar la ventilacién.

d) Trendelemburg.- Posicidn en la cual se elevan 10§ —-

pies del paciente arriba del nivel de la cabeza para
favorecer el retorno venoso.

e) Aflojar la ropa.

3.~ TRATAMIENTO EN CONDI&IONBS IDEALES
Se debe, antes que nada identificar y prevenir la ex
f: posicién al agente ofensor, cada vez que sea posible. En la
}piéética es'difﬁcil determinar el alergeno exacto y puede ha- ‘
. her alergenos mfiltiples. La desensibilizacién (inmunoterapia)
 'de algunos pacientes alérgicos puede lograrse a veces median~

te la administracibn cuidadosa de dosis progresivamente mayo-

‘res.
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TRATAMIENTO DE URGENCIA

Solucién de epinefrina, 0.4-1 ml de una solucién al
1:1,000 (0.4-1 mg) intramuscular, debe repetirse a -
10os 5 0 10 minutos ¥y después si es necesario. S8i el
paciente no responde inmediatamente, adminfstrense -
0.1 a 0.2 de solucidén al 1:1,000 diluida en 10 ml de
solucidn salina por via intravenosa lentamente. Esta
es la primera medicacidn que debe cmplearse.

Péngase en posicibén recumbente. Las piernas debe de
elevarse.

Manténgase una via adrea adecuada mediante sonda en-
dotraqueal.

Puede ser necesaria la traqueotomfa de urgencia para
el edema de laringe.

Administrense clorhidrato de difenhidramina en solu-
cibn acvosa 5 a 20 mg. por via intravenosa después -
de la epinefrina si es necesario.

oxfgeno 4-6 Lt/min.

Inyeccién de aminofilina por via intravenosa muy len
tamente, 250 a 500 mg en 10-20 ml de solucidén salina,
para ataques de asma grave {sin choque).

Se pueden administrar lfquidos por via intravenosa -
para corregir 1a hipoveolemia. Si la hipovolemia ar-
terial es grave, podrin administrarse agentes vaso--—
presores (por ejemplo, levarterenol, 4 mg en 1 litro

de solucibdn glucosada en agua} mediante infusidn.
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8.- El succinato de hidrocortisona sbdica, 100-250 mg en
agua o solucidn salina por vfa intravenosa durante -
un lapso de_ao segundos después de la administracién
de epinefrina o difenhidramina, pueden prevenir las

reacciones prolongadas.

TRATAMIENTO EN CONDICIONES IDEALES

£s muy importante el reconocer rapidamente una reac-
cién anafiléctica, en vista de que ia mﬁerte del paciente pue
r»de'presentarse en minutos a horas despuds de la aparicidn de
10s primeros sintomas. Sintomas no tan Severos como prurito
y urticaria, pueden ser controlados mediante la administra- -
cibn de 0.2 a 0.5 ml de epinefrina al 1:1,000 aplicada subcu-
tineamente, repitiendo la dosis seglin se necesite a interva--
los de tres minutos. 8i el antigeno fue inyectado en una ex-
tremidad la absorcibén puede reducirse- aplicando un torniquete
cercano al sitio de ia reaccién, administrando 0.2 ml de adre
nalina'en el sitio afectado, Se debe de iniciar la aplica- -
‘cibén de una solucibn intravenosa de adrenalina, diluida para
evitar en lo posible un colapso vascular, expansores de plas-
ma y agentes vasopresores pueden ser tambifn administrados.
La adrenalina actfia previniendo 1a liberacibn de mediadores -
quimicos o revirtiendo su accién a nivel de los tejidos. Si -
la adrenalina falla para controlar la reaccibdn, la hipoxia de
bida a la obstruccidén de las vias aéreas o relacionada a la -

arritmia cardiaca debe ser tomada -en cuenta. El oxfgeno admi
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nistrado via un cater nasal o con un respirador intermitente
con 0.5 ml de inoproterenol dilufdo 1:200 en solucién salina
puede ser atil, pero la intubacidén endotraqueal o la traqueo-
tomia 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 in

travenosamente no son efectivos para un caso agudo de bronco-

espasmo.
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Deberd tenerse cuidado con la aplicacién de anestésicos
PREVENCION y penicilina. Aunque cualquier sustancia puede desenca-
denar shock anafilactico.

MANEJO DEL PACIENTE EN EL a) Aplicacién de adrenalina al 1/1,000.
CONSULTORIO SIN ELEMENTOS b) Traslado a centro hospitalario.
NECESARIOS PARA EL TRATA- ¢) Vigilar la ventilacién,

MIENTO CORRECTO d) Poner en posicién de Trendelenburg.

e) Aflojar la ropa.

a) Aplicar solucibn de epinefrina
al 1:1,000
b) Colocar al paciente en posicién recun
bente.
C) Mantener wma via aérea permeable.
TRATAMTENTO EN CONDICIONES ~ d) Administrar clorhidrato de difennidra-
IDEALES mina.
e) Oxigeno. 4-6 1t/min,

£) Inyectar aminofilina

g) Mministracién de liquidos por via in-.
travenosa para corregir la volemia.

h) Administrar succinato de hidrocortiso

na.
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CONCLUSIONES

E1 shock se define como una hipotensidén arterial sisté
mica aguda.

Seglin su etiologfa y forma clinica, existen las siguien
tes clases de shock:

a) Shock hipovolémico posthemorrﬁgico.

b) Shock séptico.

¢) Shock cardiogénico.

d)} Shock anafiléctico,.

e) Shock endberine.

f) Shock operatorio.

El shock anafilfctico es la respuesta de un individuo,
sensibilizado contra algdn antigeno y aparece minutos -
después de la exposicién del individuo a dicho antfgeno.
Para provenir el shock anafildctico, deberé preguntarse
al paciente si ha recibido previamente el medicamento -
que se le administrari.

En caso de existir el antecedente de reaccién alérgica
a una administracién previa, se debe de considerar el -
riesgo de una nueva administraciég del medicamento.
Cualquier medicamento puede causar shock anafilécticon‘
El shock anafiléctico deberd distinguirse de la hipoglu
cemia, hiperglucemia, shock séptico, a fin de dar un --
trataniento adecuado.

El tratamiento del shock anafildctico deberd de hacerse

en un medio hospitalario, sin embargo, en el consulto-- '




rio, pueden realizarse los siguientes proﬁedimientos:
aplicar adrenalina al 1/1000, vigilar la ventilacién -
del paciente, elevar los pies del paciente por encima
de la cabeza para favorecer el retorno venoso, aflojar
la ropa. -

7.- En el consultorio dental sc debe de contar con lo si--
guiente:
a) Solucién de adrenalina al 1/1000.
b) Corticoesteroides.
c) Antihistaminicos. R
d) Oxigeno.
e) Equipo de venoclisis.
Si contamos con lo anterior, seri menos diffcil el en--

frentar cualquier emergencia medico-dental ademés del shock ana

fildctico.




BIBLIOGRAFIA

Farreas P. y otros.
Medicina Interna

Edit. Marin-Espafia - 1978,
9a, Edicién. Tomo I.

1076 p.

Sodeman y Sodeman

Pathologic Physiology

Edit. Saunders-Estados Unidos - 1979.
6a. Edicidn. :

1145 p.

Harrison y otros.

Principles of Internal Medicine

Edit. McGraw Hill-Estados Unidos- 1979
8a. Edicién. Tomo I

1064 p.

Meyers F. H. y otros.

Review of Medical Pharmacology
Edit. Lange-Estados Unidos- 1978
6a. Edicién.

762 p. ’

Guyton C. Arthur.

Tratado de Fisiologia Médica.

Edit. Interamericana -México- 1977.
Sa. Edicién.

1157 p.

Goodman Louis y otros. -
Bases Farmacolégicas de la Terapéutica
Edit. Interamericana -México- 1978

. 5a. Edicién.

1412 p.

Cohen, Laurence Dr.

Medicina para estudiantes de Odontologfa

Egét. El Manual Moderno -México- 1980 = -~
p. : .

L3




	Portada
	Introducción
	Índice
	Capítulo I. Concepto de Shock y su Clasificación
	Capítulo II. Shock Anafiláctico
	Capítulo III. Diagnóstico y Diagnóstico Diferencial
	Capítulo IV. Tratamiento y Complicaciones
	Conclusiones
	Bibliografía



