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INTRODUCCION:

En este trabaﬁo gse han tratado de sintetizor con -
palabras de fécil comprensién, los riesgos y peli-
gros que implica el Shock Anafilédctico en relacidn
a los anestéeicos locales., '
El Shock en términos generales puede ser fatal de-
bido 2 sus diversas formas etiolégicas y la comple
jidad que en gf representa.

A continuacidn, se haréd un andlieis, poniendo énfa
gis en factores comunes, pero frecuentemente inad-

vertidos ¥y que son decisivos durante el transcurso

de este.



CAPITULO I

SHOCk aNAFILACTICO
¢ O NCXEXE?P T QO :

Es la expresidén de un estado de sensibilidad exalts
da.

Se desarrolla en pocos segundos, minutos § hasta ho
rag después del contacto con el alérgeno.

Las reacciones alérgicag a medicementos, ceden por-
lo general, en cuanto el fdrmaco ha sufrido biotrans
formacidn é ha sido excretado por el organismo, este
tiempo serd variable dependiendo del fédrmaco que se
trate.

Si bién, generalmente no es posible predecir la aler
gia medicementosa en un paciente, un antecedente eg-
pecifico de hipersensibilidad a una droga determina-~
da, contraindica su readministracidén, a menos que la
situeridén sea grave. Cuando el médico se enfrente a
una situacidn de esta fndole, el procedimiento de -
eleccidn es relacionar otro agente de accidén y efi-
cacia similar.

En vurios casos en que se ha juzgado necesario pres



cribir un tipo de anestesia al cual se sabe que es

alérgico un paciente, la administracién concomitan-
te de corticosberoides suprarrenales ha suprimido -
por completo las manifestaciones de hipersensibili-

dagd.



ETIOPATOGENTA.

La mayor parte de drogas, representan clases de pro
ductos quimicos sencillos que deben unirse con un -~
tejido 4§ con una protefna sérica del paciente para-
formar una moléeuls antigénica & inmunoldégica.

La sensibilizacién por medio de un solo producto qui
mico, incluye la formecidn de enlaces covalentes con
proteiﬁa del huésped, formando un conjugado de hapte
no portador. Los anticuerpos y la hipersensibilidad
estéin dirigidos contra el hapteno & el hapteno y una
porcidn vecina de la molécula portadora. Pero nunca
contra la propia proteina portadora. Para formar un
conjugado de hapteno proteina, la drogza administrada
tiene que sufrir cambios quimicos considerables.
Esto puede occurrir durante el metebolismo del férma-
co, produciendo un determinante antigénico que es di
ferente de 12 droga administrada. ILa necesidad de -
una redistribucidn molecular quimica del medicamento
para formar el complejo alergénico de hapteno-protei
na indica la dificultad de demostrar in vitro la nler

glia medicamentosa, ya gque el laboratorio debe saber-



cual es el determinante antigénico.

La alergia'medicamentosa solo se ha estudiado con re
lacidn a2l determinante antigénico en un numero limi-
tado de casos.

Uno de los ejemplos gque ha sido estudiado en investi
gaciones extensas y recientes es la penicilina y un-
derivado, el debterminsnte peniciloilo. Este se ha -
calificado de determinante mayor, y se han descrito-
haste aqui tres y quizé mucho mds redistribuciones -
guimicas todavia no conocidas, pueden explicar los -
determinantes menores, todos los cuales son susceptl
bles de producir sensibilizacidén en individuos deter
minados y originar sintomas alérgicos al administrar
el férmaco. Téngase presente que no toda la inmuni-
zacién medicamentosa implica alergis medicamentosa.
Un buen ejemplo de ello es aque todos los pacientes -
tratados recientemente con peniciline habrdn desarro
11ad5 anticuerpos dirigidos contra el determinante -
penicilollo.

Las reacciones de hipersensibilidad se han dividido

en hipersensibilidad tordia y dos voriedades de hiper



sengibilided inmediata; de pépula y eritema, y reac
tividad de Arthus. La enfermedad del suerc es un -
excelente ejemplo de un tipo inmediato de hipersen-
gibilided que incluye el anticuerpo fijador de com-
‘plemento y que produce reacciones del llamado tipo
"Arthus".

El otro tipo de hipersensibilidad inmediata, 6 sea-
el de pfpula y eritema, ge manifiesta en dos situa-
ciones principales clinicamente conocidas, la anafi-
laxia y la urticaria. En estos cagos la interaccidn
del conjugado droga protefna con anticuerpos IgE -
origina la liberacién de mediadores activos, que pro
ducen vasodilatacidén y contraccién de misculo liso.
En esta forma de reaccidén, el conjugado hapteno pro-
tefna y su anticuerpo respectivo no intervienen en -
la patogenia de la reaccidén; simplemente provocan 1a
liberacidén de material vasoasctivo, que provoca los -
efectos clinicoms. El ltimo tipe de mecanisme bien-~
conocido es el de la hipersensibilidad celular 6 tar
dfa. En esta forma de inmunidad, el anticuerpo cir-

culante no tiene importancia; la interaccidn de con-



jugedo de droga-proteina es con células sensibiliza-
das, causando la liberacién de diversos materiales =
bioldgicamente activos, que producen acumulacidén peri
vascular de células mononucleares y desarrollo de in-
duracidn. El mejor ejemplo de hipersensibilidad tar-
dia provocado por medicamentos ez la gensibilizacidn
de la piel resultante de contacto directo con diver—-
sos medicamentos. Hecho parasddjico, los antihisgtemi-
nicos que se han incorporado a diversos preparados té
picos para combatir el prurito, las quemaduras 6 los
procesos alérgicos de la piel, también son sensibili-
zantes de esta dltima y &l combinarse con proteinas -
euténeas forman agentes poderosemente sensibilizentes
gue originen hipersensibilidad tardia y el desarrollo
de las tfpicas lesiones cuténeas de sensibilidad por
contacto. Muchas veces se observa una combinacidn de
tipos reaccionales en la alergia medicamentosa, pero-
suele predominar uno u otro de los tipos de reaccién;
v el tratamiento es més eficaz cuando se dirige contra

dicho tipo de reaccién.



SIGNOS p4 SINTOMAS.

Los signos y sintomas tipicos de anafilaxia afectan-
primero a2 1a piel en forma de eritema difuso con unag
mensacidn de calor, deserrollo de urticaria genersali
zada y por dltimo la aparicidén de dificultad respira
toria grave y progresiva, causada por broncoespasmo.
Los sintomas de anafilaxia incluyen aprensidn, pares
temiss. , wrticaria generalizada y/ o edema, sofoca~—
miento, cianosis, estormudos, tos, incontinencia, -~
lipotimia, shock, fiebre, dilatacidn pupilar, pérdi-
da de la conciencia y convulsiones, la muerte puede

ocurrir durante 5 - 10 min,



DIAGNOBSTICO.

El diesgndstico se basa en los signos y sintomas men—
cionados en el apartado anterior. El procedimiento-
diasgndstico més inocuo y digno de confianza consgiste
en suspender el férmaco; la desaparicidén de los sig-
nos y sintomes tiempo después, permite hacer el diag
néstico de presuncién de alergia medicamentosa.

No hay pruebas diagnésticas especificas ds valor com
probado. Si los sintomas reaparecen cuando se vuel-
ve a aplicar el fédrmaco, el diagndstico es méds segu~
TO.

En elgunos casos las pruebas cuténeas dan resultados

negativos.



a).=

B) -

e) e~

d).-

0).~

£)e=

TRATAMIENTO DE EMERGENCIA.,

Solucidn de epinefrina, al 0.4 -~ 1 ml. de wna -
golucidén 21 1:1000 (0.4 - 1lmg.) IM repetirla si
fuera necesario entre 5 - 10 min., despuds. Si
el paciente no responde inmediatamente, adminisg
trar 0.1 - 0.2 de solucidn al 1:1000 diluida en
10 ml. de solucidén salina, lentamente poxr via IV.
Colocar al paciente en decibito dorsal con las-
piernas elevadas.

Kantener adecuada ventilacidn ya sea por via ~-
oral ¢ tubo endotraqueal. ILa tragueostomfa de-
emergencia puede ser necesaria gi existe edema-
laringeo.

Difenidramina hidroclorada acuosa % =~ 20 mg. IV.
después de la epinefrina si fuera necesario.
Ox{geno, de 4 - 6 litros por min.

Inyecceidn de aminofilina de 250 - 500 mg. sn una
solucidén salinua de 12 ~ 20 ml. lénitamente iIV.,

gi se presenta asma severo (sin shock).



&)+~ Flufdos intra-venosos pueden ser uscdog para co
rregir la hipovolemia, Si la hipotensién arte-
rial es severa, agentes vasopresores pueden ger
empleadosu(ej. Levarterenol 4 mg. en un Lt. de
agua dextrosa).

h) .~ Succinato sddico de hidrocortizona 1CO0 - 250 nmg.
en agua ¢ solucidn salina IV. en un perfodo de-

30 seg., después de la epinefrina § difenhidra-

mina para prevenir reacciones prolongadas.



CAPITULO IX

CONCEPTOS SOBRE CTROS TIPOS DE SHGCL. .

CLASIPICACION DE OTROS TIPOS DE SHOCK.
La multiplicidad de agentes causales nos dd una va-
riedad de condiciones patoldgicas determinantes del
Shock, asi miemo, de mecanismos que intervienen en
su produccidn, de acuerdo a este, existen otros ti -
pos de Shock, entre loeg mds importantea, tenemos:
Shocks Bacteriano.
Cardiogénico.
Corporeal.
Hipovolémico.
rixto.
Neurogénico.
Por insuficiencia endécrinc.,
Por insuficiencia funcional vascular.
Por obstdeulo circulatorio.
Erogresivo.
3éntico.

Traundtico.



A continuacidn se citan los factores determinantes,
factores predisponentes y cuadro clfnico que en tér
minos generales, se pueden presentar en cualquier -

tipo de shock que estudismos en este trabajo.

bl

FACTORES DETERMINANTES.

Son muchog los factores etiolégicos que intervienen
en un estedo de Shock, los més importantes son:

a)e.~ TPranstornos cardfacos.

b) .~ Hemorragias profusas.

c).~ Resistencia periférica.

d),~ Traumatismos.

e).~ Quemsduras,

f).~- Deashidratacién.

g)+~ Infecciones.

h).~ Reacciones anafilécticas severas.

i}.- Procedimiento y operaciones quirirgicas pro

longadas y sumamente dolorosas.

i).~ Transtornos en 2l sistema NErvioso.

k).- Transtornos metabdlicos.

1) .~ Factores respiratorios,

m) .~ Personas con antecedentes anafilécticos.



a).-

b)o“'

c).-

[«

it

FACTORES PREDISPONENTES.

Edad: En los ancianos aparece ain con inter-
venciones de moderada significacidén, estado~
de Shock secundaric, horas después del acto-
quirurgico en los que el componente de insu-
ficiencia renal estd presente. Es posible -
que se deba a la menor adaptabilidad de las-
cdpsulas suprarrenales, 8 1a agresidén, al es
tado senil § &l desequilibrio del intercambio
hidrico, especislmente deshidratacidn.

Auin en condiciones normales, su estado de equi
librio hidrico es ineatable, debido & la edad.
Patiga fisica; aparicién del Shock secundario,
egpecialmente en los deportistas.
Excitabilidad psfquica; de ahi la imperiosa ne
cemidad de sedar a los traumatizados operados
¥y personas hiperemotivas.

Temperatura elevadsa debido 2 gua el ealoy fo-

cilita 1a deshidratocidén y ello al Shock.



e).~ Deficiencia nutritivas; por pérdida de peso,
disminucidén de proteines, hipovolemis, reduc-
cién de la hemoglobina circulante y alteracio
nes del liguido extracelular.

f).—- Personas con antecedentes enafilédcticos.



CUADRO CLINICO.

a).~ Inquietud.

b) .~ Niuseas.

c).~ Astenia.

d)+.~ Hipotensidn arterial.

e).~ Pulso rdpido y débil.

£).~ Taquicardia.

&) .- Sudoracidén fria de la piel, pilosereccidn fre-
cuente.

h).- Aumento generzliizado de la actividad simpética
que se manifiesta por palidez.

i).~ Obnulecidén mental de intensidad variable.

i}.~ Oliguria 4 anuria dcbide a la vasoconstriceidn
visceral que compromete a los rifiones.

k).~ Colapso de las grendes venas, egpecialmente en
el cuello y brazos.

1) .~ Disminucién pronuncisde y persistente de la pre
s8ién diferencial por la mayor cafda de la pre-

sién sistdlica con respecto a la diastélica.



Para establecer el diagndstico son suficientes estos
signos y sintomas..
Nota: no necegariamente se necesitan presentar todos
los factores enteriores para estableccr el diagndsti

co en los casos (e Shock.



SHOCK BACTERIANO:

Es un tipo de Shock muy frecuente, causado por la
infeccidn de la corriente sangufnea por bacterias
entéricas gram negativas (Ej.: Escherichia coli,
Proteus, Brucella, Salmonela) se presenta con ma=
yor frecuencia en hombres ancianos con infecciones
genltourinarias, 4§ bien en complicaciones de cole-
cistitis y abortos sépticos.

Actualmente se atribuye a la accidn nocive en los
vasos sanguineos de endotoxinas liberadas por la -
pared celular de la bacteria gram negativa, hay --
descenso de 1a prssién arkerinl y reduccidén dsl -

flujo sanguineo.



SHOCK CARDIOGENICO.

Es aquel en que la insuficiencia circuleatoria es de

asencadenads y mantenida por una deficiencia aguda -

de bombeo cardiaco, en este tipo hemodindmico se ve

rifica la acentusda depresién del rendimiento car--

dfaco que inicia § agrava el ciclo fisiopatolégico-

del Shock.

Baste tipo de Shock se dividid en dos?

a)s~ Primariot: Cuando el corazén tiene lesiones or
génicas 6 funcionales. |

b).- Secundario: Por el deterioro funcional del co
razén, provocado por estados patolégicos de -
otros aparatos 6 sistemas.

Caussa Primerise del Shock Cardiogénico.

a).~ Infarto del miocardio: Dependiendo de la in-
tensidad y gravedad de este.

b).~ Falla miocdrdica aguda: Cuando ocurre sibito-
agravamiento en la deficiencia contréctil del
miocardio previamente debilitado 6 no, que se

evidencia principalmente a través del edema ~



pulmonar agudo.

e).-

d).-

Arritmias: Depende mucho del ritmo regular del
mioccardio, las alteraciones en sistole pueden
acarrear un Shock y no soloe fibrilaciones y -~
taquicardia, sino bloqueos totales & parcisles.
Es un factor sgravante y de mal prondstico.
Bleetrocuracién: Exiaste una violenta carga -
eléctrica que paraliza § torna insuficientes-

las contracciones cardfacas.

e).~ Miocarditis: Comprometen de tel forma lasg fi-

bras cardfacas que llevan a un Shock cardiogé

nico grave.

Causas Secundarias del Shock Cardiogénico.

a).~

b) .~

c)e—

Insuficiencia regpiratoria: Es aguda, de na-
turaleza clinica, se presenta hipoxia y se des
taca el estado de mal arritmico.

Hipoxia: DPor lesiones traumiticas sobre el o~
parato respiratorio, como fracturas del ester-
nén y costillas.

Depresién de los centros nerviosos, respirato-



rios y circulatorios, provocado por traumatis-
mos encefalocraneanos, accidentes vasculares,
cerebrales y por medicamentos.

d) .~ Intoxicaciones: Por productos guimicos 6 dro-
gas depresoras cardiacas.

e) .~ Disturbios electroliticos: Deprimen el corazén.

f).—- Acidosis: Al presentarse insuficiencia respira
toria el P. H. de la sangre se mantiene bajo, -

ea decir, deido por una deficiencia metabdlica.



SHOCE COHPORAL.

Se encuentra un estado de vitalidad disminuida, -
con depresidn de todas las funciones vitales, es-
pecialmente de la presién y la respiracién. A --
causa de la insuficiente repleccidn sanguinea vag
cular sobreviene anemia y por ello, menor aporte -
de oxfgeno &l cersebro, lo cusl puede causar la - -=

muexrte.



SHOCK HIPOVOLENICO.

Como lsa consecuencia de la reduccidn del volumen -
sanguineo. El equilibrio circulatorio es roto al
disminuir el volumen sanguineo, que se hace insufi
ciente para suplir adecuadamente los tejidos de la
economia, &l mismo tiempo se desarrolla una acen—-
tuada activided adrenérgica, como tentutiva de com
pensacidn, la disminucidén del rendimiento cardiaco
y la presidén arterial, motivada por la reduccién -
brusca del volumen sanguinea.

La volemia normal repreaenta un 7% aproximedamente
del peso corporal, sl tenemos un individuo de 65 Kg.
Yy pierde 1,500 ml. de sangre, plasma § lfquido ex—-
traceluler, que es aproximadamente de un 30% de vo-
lumen sanguineo total, serd provable el desencadena
miento amplio de un Shock hipovolémico.
Constituyendo un importante factor determinante del
Shock hipovolémico encontramos, la pérdida de plas-

ma por el volumen que representa, por su composicidn

protéica y propiedades osméticas y hemodindmicas.



Otxro factor es la pérdida de liquido extracelular
hacia el exterior como los resultantes de vémitos

y diarreasg: Ej.: Deshlidratacidn.

Dada lea importanciza gue tiene 1a regulacién del vo-
lumen sanguineo, a continuscién citamos algunog --

puntos sobre la figiologia de la hemostasia.



FISIOLOGIA DE LA HEMOSTASIA.

SINONIMOS DE VARIOS DE LOS PACTORES

DE COAGULACION.

Nomenclatura
S i n 6 nimoao 8

Internacional

Pactor I Pibrindgeno.

Pactor II Protombina.

Factor V Proacelerina, factor estable, acele
rador de la conversidn de la protom
bina del suero autoprotombine I.

Pactor VII Pactor antihemof{lico, globulina an
tihemof{lica, tromboplastindgeno, -
cofactor de las plaquetas I, factor
antihemofilico A.

Pactor IX Componente trombopléstico del plas-

ma, factor de Christmas, cofactor -
de las plaguetas II, autoprotombi-

na II, Tactor trombopléstico del -
plasma B, factor antihemotflico B.

Pactor X Factor de Stuart, factor de Prower.



Pactor XL

Pactor XIX

Pactor XIiX

ATP (antecedente trompoplédstico -
del plasma), factor antihemoffli-
co C.

Pactor de Hageman.

Pactor estabilizante de la fibrina,

factor de Laki Larand, fibrinasa.
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DESARROLLC DE LOS MBCANISMOS.

La hemostasia es el proceso que detiene la palida de
sangre de los vazos dafiados. Para resultar eficaz,

1a hemostasia requiere vasos sanguineos y tejidos -

extravasculares normales, plaquetas numérica y fun-
cionalmente normales, y un mecanismo normal de la -
coagulacidén. En la figura anterior aparece un dia-
grema del proceso hemostdtico, que con fines descrip
tivos, estd dividido en las siguientes fases: vascu

lar, plaquetaria y de coagulacidn.

Lia fase vascular: La consecuencia més inmediata de

une herida a un pequefio vaso, es la reduccidén del -

sangrado por vasoconstriccidn y extravasacidn de ~--

sangre. La vasoconstriccidn tiende a reducir el —-
flujo mangufneo a través del 4rea dafiada.

La salida de sangre en loas tejidos normales estd 1i

mitada por el tejido extravascular de soporte, y el

aumento de la presidén tisular, que produce el colap

so de lag vénules se obliteran.



Este fendmeno, cesi insbtantaneo, es complementado -
con las fases de coagulacidn ¥y plaquetaria, que son
iniciadag por el proceamo de activacidn por conbacto
¥ por varias sustancias liberadas de los tejidos da
fiados, de los cuales las mds importantes son las -
tromboplastinas tisulares y el difosfato de adenosi
na ( ADP ).

Lo fase plaquetaria: En unos cuantos segundos des-
pués de la lesidn, las plaguetas comienzan a ajhe--—
rirse a la superficie del vaso defiado (adhesién) ¥y
entre sf (agregacidn).v Este proceso se facilita mu
cho por el retardo en el flujo sanguineo causado -~
por la fage vagcular y producen rdpidamente un pe--
queﬂa,"tapdh" de plaquetas § trombo. El proceso de
la adhesidn y agregacidn de las plaquetls es muy —-
complejo y no bien entendido y porticipsn muchas —-
sustancias. Estas incluyen un foctor plasmitico -—-
mal definido, que no existe en ia enfermedcd de Von
Willebrand (el factorante V W) y el difosfato de ~-
adenosina derivado de los tejidos lesionados, inclu

yendo los eritrocitos y las plaguetaas.



Gomo lecs vasog, las plaguetas degempefion un papel
mecénico y bioquimico en la hemostssgiz. BEBL papel
bioguimico incluye la liberacidn de wvarias sustan
cies que intervienen en la fuase de la coagulacidn.
A esbe respecto, 1la plaguetz se ha comparado & -
uwne eaponje, puesto que a pesar de su tamadio pe-~
quefic contiene una notable variedad de ingredlen-
tes importantez, para la hemoghtusia, egtos mon, -
ademés del difosfato y trifosfato de edenosina, -
varios factores de la coagulacidn y la sustancia-
que es la Unice causa del fendmeno de la retrac--—
cién del cofigulo. MNés importantes son los diver—
sos foasfolipidos (llamados genéricemente factor -
plaquetario 3) que se hacen activos en la coagula
cién antes de que 1la membrana de las plaguetas sea
alterada visiblemente. Es probable gue tules fos-
folipldos scean sctiveados in-situ y la membrana de
las plaquetas sirva como superficie catalizsedors;
una parte liberada en el plasma en formn de mice~

las 1fpidas.



En los traumstiemos leves, 1la formacidn del trombo
de plaquetas ec suficiente para detener la perdida

de sangre y en los intensos, proporciona una he--
mostagia "permanente® depende de la formacidn de -
un trombo de fibrina impermeable, producido en el-

proceso de coagulacidn de la sangre.



La fase de comgulacidén: La cosgulacidén de la ssn+
gre liquida se convierte en un codgulo. Este pro~-
ceso comprende la interaccidn de varias proteinas-
plasmdticas mal definidas, en cantidades huella, -
los "factores de la coagulacién”. La nomenglatura
de los factores de la coagulacidn ha sido estanda~
rizada de nuevo, designando cada factor con un mi-
- mero romano. Kl factor III, originalmente conocl-
do como tromboplastina tisular, el factor IV, el -
caleio, y el factor VI, la forma zctivada del fac~
tor V. Estos términos se usan a menudo. Se emplean
més los términos descriptivos fibrindgeno y protom
bina y no los nimeros romanos. EL mecanismo por -
el que 1la interactdan los factores de la coagula--
cién es incierto. Hay pruebas de que son proenzi-
mas que normalmente son inertes, pero que se trans
forman en enzimas proteoliticas cuande son activa-
das y cada una activa & la proenzima siguiente, si
guiendo una secuela (hindtesis de la ecascada "§ cal

da de agua").



ElL calcio es esgencial para cesi todos los paszos del
proceso de la cosgulacién, pero se sabe muy poco de
su mecanismo de accidn.

Varios de los factores de coagulccidén son utilizados
4 consumidos durante la coagnlacidn in vitro (fac~—
tor V, VIII, fibrindgeno y protombina), en camblo -
los otros se encuentran en el sueroc.

La fase de coagulacidn comienza con el fendmeno de-
la activacidn por contacto. Hay pruebas indirectas
que sugieren que esto comprende un rearreglo molecu
lar del factor XII en su forme enzimédtica. En el -
tubo de ensayo, la activacidn por contacto ocurre -
cuando la sangre vertida es expuesta a superficies
elsctronegativas, como el vidrio, In vitro, se pue-
de producir un efecto similar por 1a piel, el cold-
geno y otras dreas extravasculares "extrafas".

La forma activade del factor IX (factor XI ) ini—-
cia los dos siguientes pasos, en log que intervie~—
nen los factores IX y VIII, que dan lugor & la con-

versién del factor X a su forma enzimatica. Egta,



entonces forma un complejo freccionado (protombina-
ga) con el factor V y el foafolipido de las pleague—~
tas, ciue luego inicia la conversidn de protombina a
trombina.

La protombinasa puede ser producidea por la ya men-—
cionada secuencia de reacciones que comienzan con -
la activeacién por contacto y en la que intervienen~
los factores XIXI, XI, IX y VIII.

Esta es llamada la més intrinseca. L& produccidn -
de protombinasa por medio de esta via es relativa~-
mente lenta, pero no requiere ni la tromboplastina-
tisular ni el factor VII.

Una protombinasa funcionalmente idéntica puede ser-
produecidea en cuestidn ds ssgundos por las tromboplas
tinas tisulares.

Esta abarca una serie de reacciones denominadas law-
via extrinseca, la que, ademds de loas factores X y V,
requiere golo el factor VII. BEn congecuencia, esta
via desvia los pasos iniciados por 1la activacidn de
contacto en 1a que intervienen los factcres XII, XI,

IX y VIII. Asf 1la coagulacidén sanguinea es iniciada



s80lo por dos procesoa: la activacidn de contacto ¥y
1a tromboplastina tisular; después sigue inicialmen
te dos vias: la via extrinseca del tejido activado-
¥ la via intringeca de la activacién por contacto;
los dos Wltimos pasos llevan a la formacidn de fi-
brina por un camino comin, gue requiere los facto-
res X y V, fosfolipido, protombina y fibrdgena.

El paso final en la fase de coagulacién, la reag-—-
cidén trombina-fibrindgeno, abarca la transformacidn
de fibrdgeno en fibrina, que es la bage fisica de~
todos los codgulos sanguineos. Esto ocurre de tres
maneras: 1a protedlisis enzimdtica del fibrindge-~
no por la trombina, que elimina cuatro péptidos (£fi
brinopéntidos); la formacidén de un polimero de fi--
brina visible pero inestuable (fibrina soluble) y =
finalmente, la formacidn de un polimero de fibrina-
estable (fibrina insoluble), como resultado de la —
accién del factor XIIX (factor estabilizante de la-
fibrina).

Estructuralmente, 1a fibrina semejo las proteinas -



del misculo y la piel y proporciona un soporte fuer-
te y permanente, para el tapdén hemostdtico permanen-
te. Probablemente la perfucidn insuficiente de los
capilares rensles sea la causa de la oliguria que -
se presenta temprano en el Shock, si la perfucién -
renal permenece insuficiente se produce necrosis tu
bulsr eguda. Los estudios de laboratorioc varian mu
cho en los datos del shock séptico, depende del sin
drome & de su estado.

El volimen de eritrocitos a menudo se encuentra ele
vado Yy ca2e por abajo e lo normal a medida que se -
corrige el déficit del volumen, cominmente se encuen
tran leuwcocitos de 15,000 -~ 30,000 con desviacién -
haciza la izquierda, sin embargo su recuento puede ser
normal ¥y en algunos pacientes se presenta leucopenia.
La cuenta de plaquetas estd disminuida y hay una gran
variedad de defectos en los factores de 1a eoaguia--

cién, al ser analizada la orina, no se advierten ~ -

guinea y la creatinina, estdn elevados y 1la depura--

cidn esté reducida.



Los patrones electroliticos varian, pero hay ten-
dencia 2 la hiponestremia y a la hipocloremi=z, el
potasio del suero puede ser elevado. El electiro-
cardiograma por lo regular no muestra depresidn -
del segmento S T, inversidén de las ondas T y apa-
rece una gran variedad de ritmos que pueden suge-
rir equivocadamente el diagndstico de un infarto-
gl mioccardio.

En el ghock por grem-negativos sin tratamiento, -
los hemocultivos sefialan los gérmenes patégenos ~
ceusentes, pero a menudo 1a bacteremia es intermi
tente ¥y los hemocultivos pueden asalir negativos.
Muchos pacientes reciben antibicticos cuando se ve
por vez primera, enmarcado asi el diagndstico bac-
terioldégico, un hemocultivo negativo no excluye el
diagnéstico del shock séptico, el cultive del foco
séptico primario puede ayudar en el diagndotico, -
pero la bacteriologf{a puede haober gsido alterada por
la medicacidn previa.

El diagndstico es fdcil de determinir ci huy eocie

lofrioc, fiebre y foc¢ infecciseo, sgin embirgp nue

S —



de no haber ninguno de los datos en pacientes ancia-
noes debilitedos.

La embolia pulmonar, el infartc al miocardio, tapona
miento cardidco, la diseccidn de la acrta y la hemo=-
rragia silenciosa son entidades que & menudo e con
funden con el shock aéptico.

Para el tratemiento, es esencial establecer un paso-
de aire y sdministrar oxigeno por via nasal § por me
dio de maacarilla, la intubacidén traquesl ¢ tragueos
tomfa, también son necesarias.

Muchas enfermedades de Shock séptico presentan abce—
sos, iutestino infectado & necrosado, vesfcula infla
mada, dtero infectado, pionefrosis u otras infeccio-

nes locales,



SHOCK MIXTO.

Eg aguel en el cual se agocia la hipovolemia y la
insuficiencia funcional vageular en gu produccidn
y desenvolvimiento.
Aungue se permiten otras asociaciones en este gru
po, en realidad todos los tipos de Shock se enca-
minan en una hemodindmica mixte. Esto no quiere-
decir que todos los Shocks son mixtos, pero se con
gideran como teles 8 los que primordialmente se -
unen y a los que tienen produccidn y desarrollo -
conjugado de hipovolemis e insuficiencia funcional,
tales comos

a) .~ Pancreatitis aguda.

b):— Oclusiones intestinales.

c).~ Enterocolitis purulenta.

d) .~ Carencias endocrinales agudas.

e) .~ Peritonitis.

f).~ Hernias extranguladas complicadas.

£)+—~ Supuraciones externus extensasz.



Insuficiencias suprarrenales agudas.
Flemén urinoso.

Crisis diabética aguda.

Neumopatias agudas inflamatorias.

Insuficiencia rensl aguda.



SHOCK NEUROGENICO.

La-alteracibn de la funcidén nerviosa por corte fi-
giolégico transversal de la médula espinal puede -
acompafiarse de un profundo descenso de la presidn-
arterial y pueden presentarse cardeteres clinicos
de Shock como consecuencia dé depresidn vagomotora.
El Shock neurogénico es un colapso motor, sin embar
ga la insuficiencia circulatoria no proviene de la
pérdida del tono srterial 4§ arteriolar, sino de la
desproporcién entre el volumen circulatoric y la -
capacidad vascular.

El volumen intravascular es normal, pero el tamafia
del lecho vascular, sobre todo el venoso, aumenta-
notablemente, por la tanto, el voliimen normal con-
tenido en el lecho vascular ez insuficiente para -
mantener el retornmo venoso. Causas psicoldgices -
suelen desencadenar sindopes 6 desmayos, aunque en
ocaslones sigue a un traumatismo 6 a la exposicién

de elevadas temperaturis smbientales.



SHCCK POR INSUFICIENCIA ENDOCRINA.

Las alteraciones internas de la actividad endoCri-
na se pueden manifestar por 1la aparieidn clinica -
del Shock, en ellas se incluyen anomalias endoeri-
nas primerias y secundarias, en especial 1la de la-
hipéfigis, corteza suprarrenal y tiroides.

El comin denominador de esta forma de Shock, es la
insuficiencia del metabolisme celular, aunque el =
defecto metabdélico especifico de diversos endocri-
nopatias, pueden ser de otro orden.

La insuficiencia adrenal puede provocar Shock en -
el paciente dental, especinlmente si se encuentra-
gometido a una situacidn de gran tensidn. Lag -—
glédndulas suprarrencles estén formadas por la cor-
teza y la médula. La médula produce adrenslina y
noradrenalina y la cortezz varias hormonas llamadas
esteroides, existen més de 30 de estos esteroides,
perc solo dos son necesarios para la vidsa.

Estos dos son la aldosterona y coxtissl, la prime-

ra regula la eliminacidn de radio ror el rifibn y -



gsin egta el cuerpo pierde godio, cloruro, bicarbona
to y agua a través de los rifiones.
E1 volumen de sangre circulante disminuye, el gasto
cardfaco disminuye y se presenta acidosis metabdli-
ca y la persona entra en estado de Shock.
El cortizol llamado también hidrocortisona y com—~
puesto P, regula el metabolismo de los carbohidra-
tos, proteinas y grasas. Ademds sin esta hormona,
un individuo no puede resistir éiversos tipos de -
tenpidn fisica 6 mentel.
La insuficienclia adrenal puede presentarse en dos-
formas:
a).~ El individuo puede tener un tumor & tuber
culosis que destruya la corteza adrenal.
b) .~ Como resultada de 18 medicacién con este-
roldes para la artritis, lupus 4 cualquier
enfermedad en general, estos atrofian la-

corteza.



SHOCK POR INSURICIENCIA FUNCIONAL VASCULAR.

Bs el resultado del disturbio de vasomoecidén capilar
§ sistemética, en este tipo de Shock, el corazdn y
volemia permenecen normales perc existe insuficien
¢ia circulatoria por constituirse un tono vascular
inadecuado .
Estos disturbios edquieren mayor énfasis a nivel -
de la circulacién capilar, debido a su magnitud y-
participacidn directa en la nutricidén tisuler.
El disturbio del tono vascular puede desenvolverse
por dos mecanismos:
a) .- Por vasoplejia (vasodilatacidn primaria -
intensa).
b).- Por vascconstriccidn excesiva y nersisten
te.
En la modalidad vasopléjica, la causa de la insu-—
ficiencia circulatoria es la disparidad entre la -
capacidad aumentada del lecho vascular y el volumen
sanguineo. La vasocdilatacidén sibita e intensa que

ce instala primeramente por la influencia directa-



del agente etioldgico, por via neurogénica 6 humo-—
ral (produccidén repentina y violenta de sustancias
vasotrdépicas dilatadoras) prive la circulacidén de-
la indispensable resistencia periférica arteriolar
y del control ténico del esfintor precaplilsr, per-—
mitiendo la inundacidn del lecho capilsar donde la

sangre permanece inactiva, en éxtagis.

Esta se produce porque la microcirculacidn pierde-
su vagomocidén, la falta de resistencia periférica

impide 1la formacidén de la presidn hidro§tética.ne~
cegaria para la movilizacién sanguinea.

La presenclia de ssngre en esas condiciones resulta
indtil para la nutricién de los tejidos por falta-

de renovacidén (é€xtasis hipéxica).



SHOCK POR OBSTACULO CIRCULATORIO.

Eg el resultado del bloqueo en el retorno de la eir-
culacidn al corazén, en algunog tipos de Shock es -
comin la disminucién del rebtorno venoso, Unicamente
gerin incluidos los casos en gue el corazén, vole-—
mia y tono vascular estén Integros, pero existe una
nitide disminucidén del débito cardiaco por descreci
niento primario del retorno ol corasén provocado --
por una obstruccidn mecdnica de la circulacién.
Este tipo de Shock se conoce también como tromboem-—
bélico; siendo para algunos autores errdénea, argu--—
mentando la causa del Shock por accidente, la pre-—
sente denominacidén concuerda més con su etiologia, -
miitipie, y& que &l inconveniente del retorno san--
guineo al corazdén puede resultar des
a).- Embolia vulmonar: Obstruccién de la arteria
pulmonar, disminuyendo el flujo al pulmén y
subsecucnte retorno por las venas pulmona=-

res.

b) .- Taponamiento cardfaco: Cuando el hemoperi-



c)e~

d) [

3) »-

cardio impide la dilakacién delas auricu=-
las, tapona al corazdn y esto sucede cuan-—
do alcanza un volumen suficiente para impe
dirlo.

Coagulaeidn intravascular: Micho § macro-~
trombosis agudas ubicadas en otras regiones
ademéds de la pulmonar pueden crear una disg
minucidén del retorno sanguineo al corazén.
Obstruccidén de las venas cavas: Por separa
dores mal colocados durante actos quird}gi
cos 4 por tumores de evolucidén rdpida.
Presiones externas sobre la pared del torax:
Principalmente por el uso de pulmotores, -

puliioneés de acero.



SHOCK PROGRESIVO.

Guando la presién arterial disminuye lo suficien-
te, no fluye bastante sangre por 1las arberias co-
ronarias para suninistrar ox{geno v nutrieidn ade
cuada al misculo cardfaco. Esto debilita al cora
zén y el gasto cardfago Aisminuye adin més, asl -~
las cogas se desarrollan en un ciclo positivo de-
retroalimentacidén en el que el Shock se hace cada
vez més grave,

En segundo término en el centro vasomotor del ce~
rebro que controla la vasoconstriccidén de los va-
sos, se deprime ¥y los vasos sanguineos comienzan-
a dilatarse nuevamente, disminuyendo el retorno -
venoso hacia el corazdn.

En tercer término, la presidédn arterial baja, d4 -~
como resultido una insuficiencia de oxigeno y nu~
trientes hacia las arterias y venas de menor tama
flae

Como regultado con dafiadas y se dilatan, lo que -

peraite que la pangre se acumule § se concentre,



ademds de estos tres factores, existe un aumento
de permeabilidad capilar que permita el estanca—
miento de plasma en los tejidos y 1z liberacidén-
de toxinas 6 sustancias tdxicas por los tejidom~
legionados, que causan ain, mis dilatacidén de los
vasos ganguineos.

Después de que el Shock haya progresado hasta de-
terminada etz2pa y se hayan producido los hechos-
descritos, la transfusidn 6 cualquier tipo de tra
tamiento, es incapaz de =zalvar la vida del pacien
t;, por lo tanto me llamard irreversible.

Quize® el factor mds dafiino en el Shock es la ca-
pacidad de transporte de oxfzeno disminuidos hacia
los tejidos y es principalmente, la falta de oxige
no lo que conduce a losg dafios al corazdén y a log-

vagos sangulneos.



SHOCK SEPTICO.

Bgte es debido a una insuficiencia circulatoria -

producida por bacteremia, bacilos entéricos grum-

negativos (Escherichia coli, entero bacter, Pro--

teus) ocasionondo aumento de la resistencia vascu

loar periférica, encharcamiento de la sangre en la

microcirculacién, anoxia tisular y disminucidn del
volimen cardiaco.

El Shock se acompafia de infeccidn gram-positiva -

(Neumonia, Meningitis, Osteomielitis) y puede pre

sentar hipotensién vasodilatacidn periférica y =—-
gasto céédfago normal, llamado Shock caliente, se

corrige con lfquidos y antibidticos apropindos.

El fendmenc vasoactivo probablemente no se deba a

bacteremia, =zino que guarda relecidédn con ia libe-

racién de endotoxinas a la cireuwlacidn, la mitad-

lipopolisacéridos de la pared celular de los micrg
organicrios.

En considericiones geucriles, 1t endotoxina ejerce
sus »riacinules efectos en log pequeilos vases san-—

guineos con inervaciones simpdticas. La toxing —-



provoca espasmo arteriolar y venoso intenso, inmo-
vilizacidn de la sangre en capilares pulmonares, -
esplécnicos y renales. Aparece acidosis local y -
ge promueve 1la relajacidn del esfinter arteriolar
y venoso intenso.

Exigten defectos de coagulacidén en este Shock, hay
una deficiencia de varios factores de la cougula~-
¢idn debido a que 1la coagulacidn intruvascular di-~
seminada hace uso de estos factores, por Lo comin
no hay hemorragia clinica, lo mds importante de la
coagulacidén diseminada es la aparicidén de trombos-
capilares, en particular en el pulmén, a menos que
haya hemorragia la coagulopatia no requiere trata-
miento del Shock.

Como regla, es un buen tratamiento del Shock sépti
co, se deberd recurrir a una intervencidn quirirgi
ca, ain si el naciente estd muy grave, ya que lag
operaciones no deberdn posponerse debido o que el-

foco esfptic

rtico puede emneorarse y £ate tiene que cer

i

elimin~do 6 drenzdo.



SHOCK TRAUMATICO.

Se presenta cuando una persona es lesionada gravemen-
te, estas lesiones dafian tal cantidad de tejidos, que
el plasma sanguineo sale de los capilares dafiedos ha-
cia lom tejidos y la cantidad restante no puede ser -
suficiente para efectuar el retorno venoso al corazlm.
Otro motivo del Shock sin pérdida de sangre es el do-
lor, este puede afectar el centro vasomotor del cere-
bro que controla el tamafio de los vasoe sanguineos, €
efecto del dolor puede ser la dilatacidén de los vasos
sanguineos que 44 como resultado el desmayo § Shock.
Uno de los primeros sintomas es la debilidad extrema
de los musculos y fatiga profunda con cualquier es- -~
fuerzo, el segundo es que la temperatura corporal cae
gi le persona es expuesta al mds mfnimo frfo, terce-
ro, la mente de la persona pierde agudeza, puede pa-
recer que estd dormida y cae en un estado de somno~-
lencia del cudl no puede ser despertado, cuarto, al -
caer la presién arterial lo suficiente, los rifiones
dejan de funcionar y pueden dafiarse al grado de que
la persona muera de uremia aunque se recupere del -

Shock.



CONCGCLUSION:

En este trabajo se han tratado de gintetizar los as-
pectos més importantes del Shock. Ya que podemos -
aseverar que ningdin Cirujano Dentista queda exento -~
de verse involucrado ante la presencia de este sin--
drome.

La evaluacidén preanestésgica del paciente es de vital
importancia parae seleccionar el tipo de anestésmico a
emplearse. Una obligacién del Cirujano Nentista seréd
tener los conocimientos, el equipo y los medicamentos
apropiados para poder reslizar un diagndstico certero
y subsecuentemente un tratamiento adecuado.

Cabe sefialar que se deberd tener una estrecha relecidn
con los médicos més cercanos a nuestro consultorias.
El Cirujano Dentista también deberd entender el esta
do mental del paciente, ya que en muchos cesos, la -
psicoterapia puede ser lo UYnico necesario para obte-—

nexr la respuesta y confianza del paciente.
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