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I JI T R o D u a e I o lf 

En. este trabajo se han tratado de sintetizar con -

paJ.abras de fácil comprensi6n, loe riesgos y peli­

gros que implica el Shock Anafiláctico en relación 

a los anest~sicos local.es. • 

El Shoc~ en t~rminoa generales puede ser fata]. de­

bido a sus diversas formas etiol6gicas y la compl,! 

jidad. que en s! representa. 

A continuación, se hará un an.:il.ieis, poniendo ~nf!­

sis en factores comunes, pero frecuentemente inad­

vertidos y que son decisivos duran.te el transcurso 

de este. 



OAPITULO I 
SHOlil' HNAFILAOTICO 

O O N O E P T O • • 

Es la expresión de un estado de sensibilidad exaJ.t~ 

da. 

se desarrolla en pocos segundos, minutoe 6 hasta h_g 

raB después del contacto con el alérgeno. 

Las reacciones aJ.~rB~cas a medicamentos, ceden por-

lo generaJ., en cuanto el fármaco ha sufrido biotrsas 

formación 6 ha sido excretado por el orgsi-1ismo, este 

tiempo será variable dependiendo del fármaco que se 

trate. 

Si bi~n, generalmente no es posible predecir la aJ.j!r 

gia medicamentosa en un paciente, un antecedente es-

pacífico de hipersensibilidad a una droga determina-

da, contra.indica su readministraci<Sn, a menos que la 

aituaci6n sea grave. cuando el mEfdico se enfrente a 

una si tuaci6n de esta :índole, el procedimiento de -

elecci6n es relacionar otro agente de acción y efi-

cacia similar. 

En varios casos en que se ha juzgado neceeario pre.!:! 



cribir un tipo de anestesia al cual se sabe que es 

alérgico un paciente, la administración concomitan-

te de corticoateroides suprarrenal.es ha suprimido -

por completo ias manifestaciones de hipersensibili­

dad. 



E~IOPATOGENIA. 

La mayor parte de drogas, representan clases de pr~ 

duetos químicos sencillos que deben unirse con un -

tejido ó con una proteína sérioa del paciente para­

:f'ormar una moltfoula. antigénica ó inmunológica. 

La sensibilización por medio de un eolo producto ~í 

mico, incluye la formación de enlaces covaJ.entes con 

prote!na del huésped, formando un conjugado de ha.pt!, 

no portador. Los anticuerpos y la hipersensibilidad 

están dirigidos contra el hapteno 6 al hapteno y una 

porción vecina de la molécula portadora. Pero nunca 

contra la propia prote:Cna portadora. Para formar un 

conjugado de hapteno prote!na, la droga administrada 

tiene que sufrir cambios qu:!miooe considerables. 

Esto puede ocurrir durante el metabolismo del fárma­

co, produciendo un determinante antigénico que es d.,! 

ferente de la droga administrad.a. La necesidad. de -

una redistribuci6n molecuJ.ar química del medicamento 

pa.ra formar el complejo aJ.ergénico de hapteno-proteí 

na indica 1a dificultad de demostrar in vitro la nle~ 

gia medicamentosa, ya que e1 laboratorio debe saber-



cual es el determinante antigénico. 

La alergia medicamentosa solo se ha estudiado con r~ 

laci6n aJ. determinante antigénico en un número limi-

tado de casos. 

Uno de loa ejemplos que ha sido estudiado en invest,! 

gaciones extensas y recientes ea la penicilina y un-

derivado, el determinante peniciloilo. Este se ha -

c.al.i:f'ioado de determinante m~or, y se han descrito-

hasta aquí tres y quizá mucho más redistribuciones 

qu:!mioae todavía no conocidas, pueden eXplicar los -

determinantes menores, todos los cual.ea son suecept! 

bles de producir sensibilización en individuos dete.!: 

minados y originar síntomas alérgicos aJ. administrar 

el fármaco. Téngase presente que no toda la inmuni-

zación medicamentosa implica alergia medicamentosa. 

Un buen ejemplo de ello es que todos los pacientes -

tratados recientemente con penioiline habré1n desarr.Q. 
. 

llado anticuerpos dirigidos contra el determinante -

peniciloilo. 

Las reacciones de hipersensibilidad se han dividido 

en hipersensibilidad. to.rd!a y dos v~riedo.des de hipe_!: 



sensibilidad inmediata; de pápu1a y eritema, y rea,g_ 

tividad de Arthus. La enfermedad del suero es un -

excelente ejemplo de un tipo inmediato de hipersen­

sibilidad que incluye el anticuerpo fijador de oom-

·p1emento y que produce reacciones del llamado tipo 

"Arthus 11 
• 

El otro tipo de hipersensibilidad inmediata, ó sea­

el de pápula y eritema, se manifiesta en dos situa­

ciones principal.es clinicamente conocidas, J.a anafi­

laxia y la urticaria. En estos casos la interacción 

del conjugado droga prote!na con anticuerpos IgE 

origina la liberación de mediadores activos, que pr,2 

ducen Vat!!odilatación y contracción de mdscul.o liso. 

En esta forma de reacción, el conjugado hapteno pro­

teína y su anticuerpo respectivo no intervienen e~ -

la patogenia de la reacción; simplemente provocan la 

liberacicSn de material vasoactivo, que provoca. los -

efectos cl!niCQs~ El Último tipo de meoa.."'liamo bien~ 

conocido es el de la hipersensibilidad celular 6 tll,!: 

día. En esta forma. de inmunidad, el anticuerpo cir­

cUlante no tiene importancia; ln i~teracci6~ de con-



jugado de droga-proteína es con cálulas sensibiliza­

das, causando la liberaci6n de diversos materiales -

biol6gicamente activos, que producen acumu.laci6n per_! 

vascular de células mononuclearea y desa.rroll.o de in­

duración. El mejor ejemplo de hipersensibilidad tar­

día provocado por medicamentos es la sensibilización 

de la piel. resultante de contacto directo con diver-­

eos medicamentos. Hecho paradójico, los antihistami­

nicos que se han incorporado a diver.eos preparados !ó 

picos para combatir el. prurito, las quemaduras 6 loa 

procesos al~rgicos de la piel, tambidn son aenaibili­

zantes de esta. Última y al. combinarse con proteínas -

cutáneas forman agentes poderosamente sensibilizan.tea 

qv.e originan hipersensibilidad tard!a y el desarrollo 

de las t!pica.a lesiones cutáneas de sensibilidad por 

contacto. Mucha.a veces se observa una combinaci6n de 

tipos reaccionaJ.es en la alergia medicamentosa, pero­

suele predominar uno u otro de los tipos de reaccicSn; 

y el tratamiento es más eficaz cuando se dirige contra 

dicho tipo de rea.cci6n. 



S I G U. O S y S I N T O M A s. 

Loa signos y síntomas típicos de anafilaxia afectan­

primero a la pie1 en forma de eritema difuso con una 

seneaci6n de cal.or, desarrollo de urticaria genera!i 

zada y por último la apc.rici6n de dificultad respir_! 

toria grave y progresiva, causad.a por broncoeapa.smo. 

Los síntomas de anafilaxia incluyen aprensi6n, pare§ 

tersi••· , urticaria general.izada y/ o edema, sofoca-­

miento, cianosis, estornudos, tos, incontinencia, 

lipotimia, shock, fiebre, dilataci6n pupilar, pérdi­

da de la conciencia y convulsiones, la muerte puede 

ocurrir durante 5 - 10 min. 



DIA<;UOS.TICO. 

El diagn.6stico se basa en los signos y síntomas men­

cionados en el apartado anterior. El procedimiento.­

diagn6stico más inocuo y digno de confianza consiete 

en suspender el fármaco; la desaparición de los sig­

nos y e!ntoma.e tiempo después, permite hacer el diSE 

nóstico de presunción de alergia medicamentosa. 

No ha¡r prueba.e diagnósticas específicas de vaJ.or c,gm 

probado. Si los s:Cntomaa reaparecen cuando ise vu.el­

ve a aplicar el fármaco, el diagnóstico es más eegu-

ro. 

En aJ.gunos caeos las pruebae cutáneas dan resu1tados 

negativos. 



~RA!r.AMIENTO DE EMERGENCIA, 

a).- Soluoi6n de epinefrina, aJ. 0.4 - l mi. de una -

so1uci6n al 1:1000 (0,4 - lmg.) IM repetirla si 

tuera necesario entre 5 - 10 min. deepuée. Si 

el paciente no responde inmediatamente, admini~ 

trar O .l. - O. 2 de so1uoicSn a.1 l :1000 diluida en 

10 ml. de soluci6n salina, lentamente por via IV. 

b).- Colocar aJ. paciente en decúbito dors3J. con lws­

piernas el.evadas. 

e).- Mantener adecuada ventila.oi6n ya sea por via -­

oral. & tubo endotraqueaJ.. La traqueostom!a de­

emergencia puede ser neces9.l~ia si existe edema-

1ar:(ngeo. 

d). - Dif'enidramina hidroclorada acuosa 5 - 20 mg. IV .. 

después de la epinefrina si fu.era necesario. 

e).- Ox::Cgeno, de 4 - 6 litros por min. 

f') .- Inyecci&n de runinof'ilina de 250 - 500 mg. en una 

eoluci6n saJ..ina de 1:> - 20 mi .. lénta.-nente IV., 

si se presenta a.arna severo (sin shock). 



g).- Fluidos intra-venosos pueden ser usodoa para~ 

rragir la hipovolemia, Si la hipotenei6n arte­

rial. es severa, agentes vasopreaores pueden ser 

empleados (ej. Levarterenol 4 mg. en un Lt. de 

agua dextrosa) • 

h) .- Suooina.to s6dioo de hidrocortizona 100 - 250 mg. 

en agua 6 eoluci6n salina IV. en un per!odo de-

30 seg., desnués de la epinefrina ó difenhidra­

mina para prevenir reacciones prolongadas. 



CAFITULO II 

COIWEP'l'OS SOBnE OTROS TIPOS DE SHQCi, ... 

CLASIFICACION DE OTROS TIPOS DE SHO~"K.. 

La mu1 tiplioidad de agente.a causales nos dá una va­

riedad. de condiciones po.tológicao determinantes del 

Shock, así miamo, de mecanismos que intervienen en 

su producción, de acuerdo a este, existen otros ti -

poe de Shock, entre los más importan.tea, tenemos: 

Shock: Bacteria.no. 

Cardio~nico .. 

Corporal.. 

Hipovol~mico. 

raxto. 

rreurogénico. 

Por insuficiencia endócrina. 

Por insuficiencia funcional. vascular. 

~or obstáculo circulatorio. 

·pror:resi vo. 

S~"1tico. 

Traumático. 



A oontinuaci6n se citan los factores determinantes, 

factores predisponentes y cuadro clínico que en téz: 

minos general.es, se pueden presentar en cualquier -

tipo. de shock que estudiamos en este trabajo. 
" 

FACrORES DETERMIUAU'.L'Es. 

Son muchos los factores etiol6gicos que intervienen 

en un estado de Shock, los más importantes son: 

a).- !eranstornos cardíacos. 

b).- Hemorragias profusas. 

e).- Resistencia perif~rica. 

d) ·- T~aumatiemos. 

e).- Quemadura.e:. 

:f) .- Deshidrataci6n. 

g).- Infecciones. 

h).- Reacciones anafiláoticas severas. 

i) .. - Procedimiento y operaciones quirdrgioas Pr.2 

1ongadas y l!!IUlllamente dolorosas. 

j).- Tra.nstornos en el sistema nervioeo. 

k).- Transtornos metab6licos. 

1).- Factores respiratorios. 

m).- Person().S con antecedentes annfilácticos. 



.. 

FACTORES PREDISPONENTES. 

a.).- Edad: En loe ancianos aparece aún con inter­

venciones de moderada significación, estado­

de Shock secundario, horas deepués del acto­

quirúrgioo en los que el componente de insu­

ficiencia renal. está presente. Ee posible -

que ae deba a la menor adaptabilidad de las­

oápeulas suprarrenal.es, a la agresi6n, al ª..!. 

tado eeni1 6 aJ. desequilibrio del intercambio 

h!drico, especialmente deehidratacidn. 

Athl en condiciones normales,. su estado de e~i 

librio hídrico es inestable, debido a la edad. 

b).- Fatiga física; aparición del Shock eecundario, 

especial.mente en loe deportistas. 

e).- Excitabilidad psíquica; de ahí la imperiosa_!!e 

cesidad de sedar a los traumatizado8 operados 

y personas hiperemotivas. 

d) .- Temperatura elevad.a debido a que el º'11cr fa-

cilita la deehidratnoi6n y ello aJ. Sllock. 



e).- Deficiencia nutritivas; por p~rdida de peso, 

disminución de prote!naa, hipovolemia, reduc­

ci6n de la hemoglobina circulante y aJ..teraci.Q. 

nea del líquido extrace1u1ar. 

f).- Personas con antecedentes e.nafilácticos. 



CUADRO OLINIOO. 

a).- Inquietud. 

b) .- Náusea.a. 

e).- Astenia. 

d}·- Hipotensión arterial.. 

e).- l?Ul.ao rápido y débil. 

f') • - ~aquiaardia. 

g).- Sudoraci6n fría de la piel, piloerección fre-

cuente. 

h) .- Aumento general.izado de la actividad eimpáticu 

que se manifiesta por paJ.idez. 

i).- Obnulaci6n mental de intensidad variable. 

j).- Oliguria 6 anuria debido a lava:soconetricción 

Visceral. que compromete a loe riñones. 

k)·- Co1apso de las grandes venae, especialmente en 

el cuello y brazos. 

¡).- Disminución pronunciada y persistente de la pr!_ 

si6n diferenci:ll. por la mayor caída de la pre­

sión sietólica 0011 respecto a la diastólica. 



Para establecer el diagnóstico son suficientes eatos 

signos y s:!ntomae •. 

Nota: no necesariamente se necesitan presentar todos 

loa factores anteriores vara establecer el diagnóst~ 

co en loa casos de Shock. 



SHOCX BAo:r!ERIANO: 

Es un tipo de Shock muy :frecuente, causado por la 

in:fec.ción de la corriente sanguínea por ba.oteri~ 

ent~ricas gram negativas (Ej.s Escheriohia ooli, 

Proteus, :Brucella., SaJ.monela) se presenta con ma­

yor ~recuenoia en hombres ancianos con infecciones 

genitourinarias, ó bien en complicaciones de cole­

cistitie y abortos s~ptioos. 

Actualmente se atribuye a. la acción nociva en los 

vasos sa.ngu.:(neos de endotoxinas liberadas por la. -

pared ce1U1ar de 1a bacteria gram negativa, hey 

desoen5ó de la p~si6n e_~eria:t y reducción del -

flU3o sangu!neo. 



SHOCK OARDIOGENIOO. 

Ee aquel en que 1a ineuficiencia circulatoria es d,! 

aencadenada y mantenida por una deficiencia aguda -

de bombeo cardíaco, en este tipo hemodinámioo se V,! 

ri:t'ica la acentuada depreai6n de1 rendimiento car-­

díaco que inicia 6 agrava el ciclo fisiopato16gico­

de1 Shock. 

Eete tipo de Shock se dividi6 en dost 

a).- Primario: Cuando el coraz6n tiene lesionee or 

gánicas 6 funcionales. 

b).- Secundario: Por el deterioro funcional. del º.2 

raz6n, provocado por estados patol6gicos de -

otros aparatoe 6 sistema.e. 

Causa.a Primariee del Shock Cardiogénico. 

a) .- Infarto del miocardio: Dependiendo de la in­

tensidad y gravedad. de este. 

b) .- Fa1la miocárdioa aguda: Cuando ocurre súbito­

agravamiento en la deficiencia contráctil del 

miocardio previamente debilitado 6 no, que ee 

evidencia principal.mente a trav's del edemn -



pUlmonar agudo. 

e).- Arritmias: Depende mucho del ritmo regul.ar del 

miacardio, las alteraciones en sístole pueden 

acarrear un Shock y no solo fibrilaciones y -

taquicardia, sino bloqueos totaJ.es 6 parciales. 

Es un factor agravante y de maJ. pronóstico. 

d) • - Electrocuraci<Sn: Existe una. violenta carga -

eléctrica. que paraliza ó torna inauficiente8-

la.e contracciones card!acae. 

e).- Ilfiocarditis: Comprometen de taJ. forma las fi­

braa cardíacas que llevan aun Shock cardio@ 

nico grave. 

Caueas Secundaria.e del Shock Oardiogénico. 

a).- Ineuficiencia respiratoria: Es a.gu.da, de na­

turaleza clínica, se presenta hipoxia y se élEl!! 

taca el estado de mal. arrítmico. 

b) • - Hipoxia: Por J..esionea traumáticas sobre el a.­

parato respiratorio, como fracturas del estel'­

n6n y costillas. 

e).- Depresi6n de los centros nerviosos, respirato-



1 
rios y circulatorios, provocado por traumatis­

mos enoefaJ.oora.nea.nos, accidentes vasculares, 

cerebrales y por medicamentos. 

d).- Intoxicaciones; Por productos qu!micos 6 dro­

gas depresoras cardíacas. 

e).- Disturbios electrolíticos: Deprimen el corazón. 

f).- Acidosis: Al presentarse insutioiencia respir,!!­

toria. el P. H. de la. sangre se man.tiene bajo, -

ea decir, ácido por una deficiencia metab6lica.. 



SHOCK CORPORAL. 

Se encuentra un esta.do de vitalidad disminuida, -

con depresión de todas las :funciones vita.lee, ea­

pecia.1.mente de la presi6n y la reepiracicSn. A -­

causa de la insuficiente replecoi6n aangu!nea Vfl!! 

cu1ar sobreviene anemia y por ello, menor aporte -

de oxígeno aJ. cerebro, lo ouaJ. puede causar 1a - -

milerte. 



SHOCK HlPOVOLEMlCO. 

Como la consecuencia de la reducción del volúmen -

sangu:(neo. El equilibrio ciroul.atorio es roto aJ. 

disminuir el volumen sanguíneo, que se hace insufi 

ciente para suplir adecuadamente los tejidos de la 

economía, a1. mismo tiempo se desarrolla una acen--

tuada actividad adrenérgica, como tentativa de CO;!!! 

penaaci6n, la disminuoi6n del rendimiento oard!aco 

y la presi6n arterial, motivada por la reducción 

bruaoa del volumen aangu!ne~. 

La volem!a. normal representa un ~ aproximadamente 

del peso corporal., si tenemos un individuo de 65 Kg. 

y pierde 1,500 ml. de sangre, plasma 6 líquido ex--

tracelular, que ea aproximadamente de un 3(),< de vo-

lumen sanguíneo total, será probable el deeenca.den~ 

miento amplio de un Shock hipovolémioo. 

Constituyendo un importante factor determinante del 

Shock hipovolémioo encontramos, la pérdida de plas-

ma por el volumen que representa, por su compoaici6n 

r protáioa y propiedades osmóticas y hcmodinámicas. 



Otro factor es la pérdida de líquido extra.celular 

hacia el exterior como los resultantes de v6mitos 

y diarrea.a: Ej.: Deshidratación. 

Dada. la importancia que tiene la regulacicSn del vo­

lumen sanguíneo, a. continuación citamos a.1.gunos 

puntos sobre la fiaiolog!a de la hemostasia. 



FISIOLOGIA DE LA HEMOS~ASIA. 

SINONIMOS DE V.ARIOS DE LOS FAO~ORES 

DE COAGULAOIO!f·. 

Ifomenc1atura 

Internaci ona.1 

l!'actor I 

lPactor II 

P'actor V 

:Pactor VII 

Pactor IX 

Faa.tor X 

S i n ó n i m a s 

Fibrin6geno. 

Protombina. 

Proacelerina, factor estable, ace~ 

rador de la converai6n de la protom 

bina del suero e.u.toprotombina I. 

Factor antihemof!lico, globulina 8!! 

tihemofílica, tromboplastindgeno, -

cof'actor de las plaquetas I, factor 

antihemofílico A. 

Componente tromboplástico del plas­

ma, factor de Ohristmaa, cofactor -

de las plaquetas II, autoprotombi­

na II, factor tromboplástico de1 -

plasma B, factor mitihemof!lico B. 

Factor de Stuart, ·factor de Prower. 



!'actor XI 

!Pactor XII 

Factor XIII 

ATP (antecedente trompoplástico -

del p1asma), factor antihemof!li­

co o. 

Factor de Hageman. 

Paotor estabilizan.te de la fibrina, 

factor de Laki Larand, t'ibrina!Hi. 
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DESARROLLO DE LOS MECANISMOS •. 

La. hemostasia es el proceso que detiene la salida de 

sangre de 1os vaaos dañadoa. Para. resultar eficaz, 

1a hemostasia requiere vasos sanguíneos y tejidoe -

extravaeculiares normale3, plaquetal!I ntimérica y fun­

cionaJ.mente norma.les, y un mecanismo normal de la -

coagulación. En la :figura anterior aparece un dia­

grama del proceso hemostático, que con fines descr,!p 

tivoe, está dividido en las eigW.entes fases: vascE; 

lar, plaquataria y de co88UlacicSn. 

La fase vaacula.rs La consecuencia máe inmediata de 

una herida a un pequeffo vaso, es la reducción del -

eangrado por vaaoconetricci6n y extravasación de 

15angre. La vaaoconstrioción tiende a reducir el. 

f1ujo eangu!neo a través del área da.fiada .. 

La salida. de eangre en loe tejidos normal.es está 11: 

mitad.a por el tejido extravascular de soporte, y el 

aumento de la preeión tisular, que produce el cola.J2 

eo de las vénulas se obliteran. 



Este fenómeno, casi instante.nea, es complementado -

con las fa.aes de coagu.laci6n y plaqueta.ria., que son 

inicia.das por el proceso de aotivac16n por contaoto 

y por varias suatanoia.s liberadas de los tejidos d~ 

ña.dos, de los cual.es J.as más importantes son las 

tromboplastinas tieUl.ares y el difosfato de adenoa! 

na ( ADP ) • 

L~ fase plaqueta.ria: En unos cuantos segundos des-

pu~s de la lesi6n, las plaquetas comienzan a a.dhe-­

riree a la superficie del vaso daña.do (adhesión) y 

entres! (agregación). Este proceso se facilita m_!! 

cho por el retardo en el flujo sanguíneo causado --

por la f'aae vascular y producen rápidamente un pe--
,1 

queffti. "tapon" de plaquetas ó trombo. El proceso de 

la adheaicSn y agregación de las plaquet3s es muy 

complejo y no bien entendido y po.rticipsn muchas 

sustancias. Estas incluyen un factor pla.sm:itico 

mal definido, que no existe en la enfermed~ de Von 

Willebrand (el factorante V W) y el difoafato do --

a.denosina derivado de los tejiüoc ln()iona.doo, incl~ 

yendo los eritrocitos y lno plaquetaa. 



Gomo los vasos, las pla.quci;as desempeñan. u.11 papel 

mecánico y bioquímico en la hemostasia. El papel 

bioquímico incluye la liberaci6n de varias sust~ 

cias que intervienen en la f'Hoe de la coagulación .. 

A este respecto, la plaqueta oe ha comparado a 

una esponja, puesto que a pesar de su tamaño pe-­

queffo contiene v.na notable variedad de ingredien­

tes importantes, paril la hemoetasia, estos eon, -

además del difo:;:fato y tri.fosfato de adenosina, 

varios factores de la coae;uiaci6n ~ la ~ustancia­

que es la única causa del f'en6meno de la retra.c-­

ción del coágulo. Más imnortantes son los diver­

sos fosfolípidos (llamados gen6ricamentc factor -

plaquetario 3) que se hacen activos en la coagul.~ 

ci6n antes de que la. membrana de J.as plaquetas sea 

alterada visiblemente. Es probable que tules foa­

folípidos sean activados in-situ y la membrana de 

las plaquetas sirva como superficie catalizadora; 

una. parto liberada en ol plasma en fo1•mn. de mice­

las lípidas. 



Rn los tra.uma.tiemos leves, la :formaci6n del ·trombo 

de plaquetas es sufici~nte para detener la perdida 

de sangre y en los inten~oe, proporciona una he-­

moatasia. ''permanente" depende de la formaoi6n de -

un trombo de fibrina impermeable, producido en e1-

proceso de coagulaci&n de la sangre. 



La :fase de coagulación: La co.sgulaci6n de la 15an.• 

gre l:!quida se convierte en un coágulo. Este pro-

ceso comprende la interacción de varias proteínas-

plasmáticas mal. de.finide.s, en cantidades huella, -

1oa ":f'actoree de la coagulaci6n".. La nomenglatura 

de los factores de la coagUlti.CiÓn ha sido estanda-

rizada de nuevo, designando coda factor con un nú-

,,., mero romano. El factor III, originaJ.mente conoci-

do como trombopla.stina. tisUlar, el factor rl, e1 -

calcio, y el factor VI, la forma activa.da del fac-

tor v. Estos t~rminoe se usan a menudo. Se emplean 

más los t~rminos descriptivos fibrinógeno y proto,m 

bina y no los nruneros romanos. El mecanismo por -

el que la interactúan los factores de la coagula-

ci6n es incierto. H~ pruebas de que son proenzi-

mas que normalmente son inertes, pero que se tranA 

forman en enzimas proteolíticas cuando son activa-

das y cada una activa a la proenzima siguiente, s! 

guiendo una secuela (hipótesis 

dn de agua") • 



.El crucio es eeencial para casi todos los pasos del 

proceso de la coagulaci6n, pero ae sabe muy poco de 

su mecanismo de acción. 

Varios de los factores de ooagul~ción son utilizados 

ó consumidos durante la coagulación in vitro (fac-­

tor V, VIII, fibrin6geno y protombina), en cambio -

los otros se encuentran en el ouero. 

La fase de coagulación comienza con el fenómeno de­

la. activ.a.oión por contacto. Ha.y pruebas indirectas 

que sugieren que esto comprende un rearreglo mole~ 

lar del .factor XII en su f'orme. enzimática. En. el 

tubo de ensayo, J.a activación por contacto ocurre -

cuando la sangre vertida es expuesta a superficies 

electronegativas, como el vidrio, In vitro, se pue­

de producir un efecto simil:ir por la piel, el colá­

geno y otras áreas extra.vasculares "extra.ñas". 

La forma activada del :factor IX (:factor XI a) ini-­

cia loa dos siguientes pasos, en los que intervie-­

nen los factores IX y VIII, que dan lugnr a la con­

versi6n del factor X a su forma enzimatica.. Esta, 



entonces forma un complejo fracciona.do (protombina­

sa) con el factor V y el fosfol!pido de las plaque­

tas, que luego inicia la conversión de protombina a 

trombina. 

La protombina.sa puede ser producida por la ya men-­

cionada secuencia de reacciones que comienzan con -

ia ao.tivaoi6n por contacto y en la que intervienen­

los factores XII, XI, IX y VIII. 

Esta es llamada la más intrínseca. La. producción -

de protombinasa por medio de esta vía es relativa-­

mente 1enta, pero no requiere ni la tromboplaatina.­

tisular ni el factor VII. 

Una protombinasa i'uncion3J.mcnte idéntica puede ser-

producida en cueati6n da segundos pür las trombopla.! 

tinas tisUl~es. 

Esta abarca una serie de reacciones denominadas la­

v:Ca extrínseca, la que, además de los .factores X y V, 

requiere solo el :factor VII. En consecuencia, estn 

v!~ desvía los pasos iniciados por la activaoi6n de 

oontecto en la que intervienen loo factores XII, XI, 

IX y VIII. Así ia coagulación sanguínea es iniciada. 



so1o por doa procesos: la a.ctivaoión de conta.oto y 

¡a tromboplastina ti.sular; deapu~a sigu.c imciaJ.me,e 

te dos vías: la v!a extrínseca del tejido aotivado­

Y la v!a intrínseca de la activación por contacto; 

los dos 'liltimos pasos llevrui a la formación de fi­

brina por un camino comdn, que requiere los facto­

res X y V, fosfolípido, protombina y fibrógeno. 

El paso fin:ll. en la fase de coogulaci6n, la reao-­

ci6n trombina-fibrinógeno, aba.rea la transformación 

de fibrógeno en fibrina, que es la base física de­

todoa los coágulos sanguíneos. Esto ocurre de tres 

maneras: la proteólisia enzimática del :fibrinóge­

no por la tro~bina, que elimina cuatro páptidos (f! 

brinopéntidoa); la formación de un poJ.!mero de :fi-­

brina visible pero ineetable (fibrina soluble) y 

final.mente, la formación de un polímero de fibrina­

esta.ble (fibrina insoluble), como resultado de la -

acción del factor XIII (factor estabilizunto de la­

fibrina). 

Estructuralmente, la fibrina semeja lan protc!nas -



del músculo y la piel y proporciona un soporte fuer­

te y permanente, para. el tapón hemostático permanen­

te. Probablemente la perfuci6n insuficiente de los 

capilares renaJ.es sea la causa de la oligu.ria que -

se presenta temprano en el Shock, si la perfUci6n -

renal. permanece insuficiente se produce necrosis tE; 

bular aguda. Los estudios de laboratorio varían mE; 

cho en loa datos del shock séptico, depende del sín 

drome & de su estado. 

El vo1úmen de eritrocitos a menudo se encuentra el~ 

vado y cae por aba.jo de lo normal e. medida que se -

corrige el déficit del volumen, comúnmente se encue!! 

tran leucocitos do 15,000 - 30,000 con desviacicSn -

hacia la izquierda, sin embargo su recuento puede ser 

normal y en algunos pacientes se presenta leucopen!a. 

La cuenta de plaquetas está disminuida y hay una gran 

variedad de defectos en los factores de la coagula-­

ción, al. ser analizada la orina, no se advierten - -

anormalidades específic~s, el nitro'geno de urea sa..~-

tJUínea y la creatinina, están elevudoD y la. depura-­

ción está reducid~. 



Los patrones electrolíticos varían, pero hay ten­

dencia a la hiponatremia y a la hipocloremia, el 

potasio del suero puede eer eievado. El electro­

cardiograma por 1o regular no muestra depresión -

de1 segmento S T, inversión de las ondas ~ y apa-

rece una gran variedad de ritmos que pueden suee­

rir eqW.vocadaznente el diagnóstico de un infa.rto­

al. miaca.rdio. 

En el shock por gram-negativos sin tratamiento, -

1os hemocu1tivos eefialan los gérmenes pat6genos 

causantes, pero a menudo la bacterem!a es interm! 

tente y los hcmocultivos pueden salir negativos. 

Muchos pacientes reciben antibióticos cuando se ve 

por vez primera, enmarcado as:! el diagn6stico bac-

teriológico, un hemocultivo negativo no excluye el 

diagn6stico del shock séptico, el cultivo del foco 

s~ptico primario puede ayudar en el di0!71Óotico, -

pero la baoteriolog:(a puede haber sido al.ter!ll\a por 

1a medicacion ~revia. 

El die.gn6stico eEJ fácil de determin 1r ai h.:..w c.::ca.-

lofrioc, fiebre y foco infeccioeo, sin e~bJ.rRo ~ue 
- " -



de no haber ninguno de los datos en pacientes ancia­

nos debilitados. 

La embolia. pulmonar, el infarto aJ. miocardio, tapoJl!: 

miento oardiáco, la diaeoción de la. aorta y la hemo-

rra.gia silenciosa son entidades que a menudo se coa 

i'unden con el shock sdptico. 

Para el tratamiento, es esencial establecer un paso­

de aire y administrar ox!geno por v!a nasal 6 por m.! 

dio de mas.carilla, la 1ntubaci6n t:raqueE*J. ó traqueo.!. 

tom!a, también son necesarias. 

Muchas enfermedad.ea de Shock s~ptico presentan aboe­

eos, il1teetino infectado 6 necrosado, vesícula infl.,! 

mada, dtero infectado, pionefroeis u otras in:f'ecciQ-

nea locales. 



SHOCK MIXTO. 

Ea aquel en el cual se asocia 1a hipavolemia y la 

insuficiencia funcio11aJ. vascular en su producci6n 

y desenvolvimiento. 

AUnque se permiten otras a::ooiaciones en este gI':!! 

po, en realidad todos los tipos de Shock ae enca­

minan en una. hemodinrunica mixta. Esto no quiere­

deoir que todos loe Shocks son mixtos, pero se ºº.!! 

aideran como tales a los que primordialmente se -

unen y a los que tienen producci6n y desarrollo 

conjugado de hipovolemia e ineuficiencia funcional, 

tales como.: 

a).- Pancreatitis aguda. 

b).- Oclusiones intestinales. 

e).- Enterocolitis purulenta. 

d).- Carencias endocrinaJ..es agudas. 

e).- Peritonitis. 

f).- Hernias extranguladas complicudus. 

g) .- Supuraciones externEta extens3.~ .. 



h).- Ineuficiencias suprarrenal.es aguda.a. 

i).- PJ.emón urinoso. 

j).- Crisis diabética aguda. 

k),. - Neumopat:[as agudas inflamatorias. 

1).- Insuficiencia renal. aguda. 



SHOCK NEUROGENICO. 

" La· al.teración de la función nervioea por corte fi-

sio16gico transversaJ. de la médula espinal. puede -

acompafiarse de un pro:f'undo descenso de la presi6n-

arteriaJ. y pueden presentarse ce.rácteres cl!nicoa 

de Shock como consecuencia de depresión vaisomotora. 

El Shock neurogénico es un colapso motor, ain emb~ 

go la :l.nsufi.ciencia. circulatoria no proviene de la 

pérdida del tono arterial 6 a.rteriolar, sino de la 

desproporción entre el volúmen circu1atorio y 1a -

capacidad vascular. 

El. vol"Wnen intravasoular ee normal., pero el. tanafio 

del lecho vascular, sobre todo el venoso, aumenta-

notaDlemente, por la tanto, el volúmen normal con-

tenido en el lecho vascular es insuficiente para -

mantener el retorno venoso. Causas psicológica.e -

suelen desencadenar sínéopes ó deemayos, aunque en 

ocasiones eigue a un traumatismo ó a la exposición 

de elevadas tem-oera.turn.o ambiental.es. 



SHOCK POR INSU~'IOIE!WIA ENDOCRINA .. 

,,. 
Las alteraciones interna.s de la actividad endocri-

na se pueden ma11if'estar por la aparición clínica -

del Shock, en ellas se incluyen anomalías endÓCri-

nas primarias y secundaria.a, en eepeciHl la de lc-l-

hipófisis, ·corteza suprarrensl. y tiroides. 

El comdn denominador de esta forma. de Shock, es la 

insuficiencia del metabolismo celular, aunque el -

defecto metab6lico específico de diversos endocri-

nopatías, pueden ser de otro orden. 

La insuficiencia ad.renal puede provocar Shock en -

el paciente dental, especio.lmente si se encuentra-

sometido auna situaci6n de gran tensi6n. La.a --

glánduJ.as suprarren~1es están formad.as por la cor-

teza y la médula. La médula produce adrenaJ.ina y 

noradreneJ.ina y la corteza vario.e honnonas llamad.a.e 

esteroides, exi8ten más de 30 de estos eateroidee, 

pero solo dos son neceaarioa para la vida. 

Estos dos son la aldosterona y cortisol, la prime-

ra regula ln eliminaci6n de ro.dio ror el rifl6n y -



sin esta el cuerpo pierde sodio, cloruro, bicarbon~ 

to y agua a través de los rifiones. 

El volúmen de sangre circulante diominuye, el gasto 

cardíaco disminuye y se presenta acidosis metab6li-

ca y la persona entra en esta.do de Shock. 

El cortizol llama.do tambi~n hidrocortisona y com--

puesto F, regula el metabolismo de los ca:rbohidra­

tos, proteínas y crasas. Además sin esta hormona, 

un individuo no puede resietir diversos tipos de -

tensi6n f!aica ó mentnJ.. 

La insuficiencia adrenaJ. puede presentarse en dos-

formas: 

a).- El individuo nuede tener un tumor 6 tuber . -
culo sis que destruya la. corteza adrenaJ. ~ 

b).- Oomo resultado de la medicación con este-

roides para la. artritis, lupus 6 cua.l.qUier 

enfermedad en general, eetoe atro:fian la-

corteza. 



SHOCK POR INSUFICIENCIA FUNCIONAL VASCULAR. 

Es el resultado del disturbio de vasomoción capilar 

6 sistemática, en este tipo de Shock, el coraz6n y 

volemia penna.necen normales pero existe insuficie_u 

cia circulatoria por constituirse un tono vuscuJ.ar 

inadecuado. 

Estos disturbios adquieren mayor énfasis a nive1 -

de la circulación capilar, debido a su magnitud. y-

p~icipaci6n directa en lá nutrición tisular. 

El disturbio del tono vascular puede desenvolverse 

por dos mecanismos: 

a) • - Por vasople j:!a ( vasodilatación primaria -

intensa). 

b)~- Por vesoc.onatricoi6n excesiva y pe~si~tea 

te. 

En la modaJ.idad vasopléjica, la causa de la. insu--

ficiencia circulatoria es la dioparid3d entre la -

capacidad aumentada del lecho vascular y el vol'dm.en 

eanguíneo. La va.sodilata.ción súbita e intensa. que 

se in~tala nrimeramente por la. influencia directa-. -



del agente etiol6gico, por vía neurogénica 6 humo­

ral (producoi6n repentina y violenta de sustancias 

vasotr6picas dilatadoras} priva 1a circUl.ación de­

la in.dispensable resistencia perif6rica arteriola.r 

y del control t6nico del esfíntor precapiler, per­

mitiendo la inundación del lecho capilar don.de la 

15a.ngre permanece inactiva, en éxtuaia. 

Esta se produce porque la microcirculnción pierde­

au vasomoci6n, la falta de rel!!istencia periférica 

impide la f ormaci6n de la pre~ión hidrostática ne­

cesaria para la movilizo.ción sanguínea.. 

La presencia de sangre en esas condiciones resulta 

indtil para la nutrición de los tejidos por faJ.ta­

de renovaci6n ( éxtaaie hip6xica) • 



SHOCK FOR OBS~ACULO CIRCULATORIO. 

Es e1 reeultado del bloqueo en el retorno de la cil.'-

culación al coraz6n, en algunos tipos de Shock eo -
, 

comlin la disminución del retorno venoso, unicamente 

serrut incluidos loa casos en que el corazón, vole--

mia y tono vascular est~n íntogros, pero existe una 

nítida disminución del débito co....""'<líaco por descree.a:,. 

miento primario del retorno al coraz6n provocado 

por una obstrucción mecánica. de la circulación. 

Este tipo de Shock se conoce también como tromboem-

bólioo; siendo para aJ.gunos autoreo errónea, argu-­

mentando la causa del Shock por accidente, la pre--

sente denominación concuerda. más con su etiología., -

múltip1e, ya que al inconveniente del retorno san--

gUÍneo aJ. corazón puede reoultar dei 

a).- Embolia nulmonar: Obstrucción de 1a arteria 

pulmonar, disminuyendo el f1ujo al pu1m6n y 

subsecuente retomo por las venas pul.mona-

res. 

b).- T~ponamiento cardíaco: cuo.ndo e1 hemoperi-



cardio impide la dilatación delas aurícu­

J.as, tapona al. corazón y esto sucede cuan­

do alcanza un volmnen suficiente para imp~ 

dirlo. 

e).- Coagulaci6n intravascular: Micho ó macro­

tromboeis agudas ubicadas en otras regiones 

además de la pulmonar pueden crear une. di.§. 

minuci6n del retorno sru1guíneo al corazón. 

d).- Obstrucción de las venas cavas: Por separ~ 

dores mal colocados durante actos quixifr~ 

cos ó por tumores de evolución rdpida. 

e).- Presiones externas Dobre la pared del tórax: 

Principalmente por el uso de pulmotorea, -

pulmones de acero. 



SHOCK PROGRESIVO. 

cuando la presi6n arterial disminuye lo suficien­

te, no fluye bastante s\Jnere por los arterias co­

ronarias para suministrar oxigeno y nutrición a.de 

cuo.da a:L músculo cardíaco. Eeto debilito. a.l cor2: 

zón y el gasto ca:rdíago disminuye aún m1z, así -­

las cosas se desarrollan en un ciclo positivo de­

retroaJ.iment·J.ci6n en el que el Shock se hace cada 

vez más grave. 

En segundo t6rmino en el centro vasomotor del ce­

rebro que contro1a ln vasoconstricción de los va­

ao~, se deprime y los vasos eanguíneoe comienzan­

ª dilatarse nuevamente, disminuyendo el retorno -

venoso hacia el corazón. 

En tercer término, la preai6n arterial. baja, dá -

como result ldo una insuficiencia. de oxígeno y nu­

trientes hacia l3s arterias y venaa de menor tam_g. 

fia. 

Como reoultado con dañad.as y se dilatan, lo que -

peroi·te que la B:J.aere Ee acumule 6 ne concentre, 



además de est~s tres factores, existe un aumento 

de permeabilidad. capilar que permita el estanca­

miento de plasma en los tejidos y la liberaci6n­

de toxinas ó sustancias tóxicas por los tejidoa­

lesionados, qu3 causan adn., mda dilatación de los 

vasos sanguíneos. 

Después de que el Shock h3\Y'a progresado hasta de­

terminada etapa y se hayan producido loa hechos­

descri tos, la tronsfuni6n 6 culllqu.ier tipo de trJ! 

tamiento, ea incapaz de salvar la vida del paoie,a 

te, por lo tanto ee llamará irreversible. 

Quiza'B el factor más dañino en el Shock es la ca­

pacidad de transporte de oxígeno disminuidoo hacia 

los tejidos y es principalmente, la falta de oxí~ 

no lo que conduce a los da.~os al corazón y a loa­

vasos sanguíneos. 



SHOCK SEPTICO. 

Este es debido a una insuficiencia circulatoria -

producida por bacteremia, bacilos entáricos erom­

negati vos (Eacherichia coli, entero bacter, ?ro-­

teus) ocasionando aumento de la resistencia vasc~ 

ln.r perif6rica., enclwrcamicnto ll.e la sangre en la 

microcirculaci6n1 anoxia tisular y disminución del 

vol'Wnen cardíaco. 

El Shock se acompaña de infección eram-positiva -

(Neumonia, Meningitis, Osteomielitis) y puede pr,! 

sentar hipotensión vasodilatación pcrif~rica y 

gasto ca.rd{ago normal., llamado Shock caliente, se 

corrige con líquidos y antibiótico~ apropiados. 

El fenómeno vusoactivo probablemente no se deba a 

bacteremia, sino que guarda relación con la libe­

ración de endotoxinas a la circulación, la mitad­

lipopoliaacáridos de la pared celular de loa micr,g 

organicr.ioa • 

.h'n conoider:1,cionoc ccmcralc::1, l~ ~ndotoxina ejerce 

ouo :Jrü1cinalc::::i cfoctoo e.a los pequeíloa vnsoc san­

¡;u:!neoe con inervacioneo aimp:!.tioas.. La toxina --



provoca espasmo arteriola.r y venoso intenso, inmo­

vil.izaci6n de la sangre en capilares pulmonares, 

espl.écnicos y renaJ.es. Aparece acidosis local y 

se promueve la relajación del esfínter arteriolar 

y venoso intenso. 

Existen defectos de coagulaci6n en este Shock, hay 

una deficienci~ de varios factores de la coucula­

ci6n debido a que la coagulaci6n intravascular di­

seminada hace uso de estos factores, por lo· común 

no hay hemorragia clínica, lo más importante de la 

coagulaci6n dioeminetda. es la a.parici6n de trombos­

~apilerea, en particular en el pulm6n, a menos que 

haya hemorragia la coagulopo.tía. no requiere trata­

miento del Shock. 

Como regJ.a, es un buen tratamiento del Shock s~pt! 

co, se deberá recurrir a un~ intervención quirdrt1á 

ca, mm si el ~acicnte o::;tá muy grave, ya que l~ 

operaciones no ~eber~ posponerse debido a que el-

:foco séptico puede em::ieorL•rse y éste tiene que r:er 

eliminr:•do 6 dren~o. 



SHOCK TRAUMATICO. 

Se presenta cuando una persona es lesionada gravemen­

te, estas lesiones dafian taJ. cantidad de tejidos, que 

el p1aama sanguíneo sale de los capilares dafiados ha­

cia 1os tejidos y la cantidad. restante no puede ser -

suficiente para efectuar el retorno venoso al. coraz6n. 

Otro motivo del Shock sin pérdida de sangre ea e1 do­

lor, este puede afectar el centro vasomotor del cere­

bro que controla el tamaño de 1oe vasos sanguíneos, et 

efecto del dolor puede ser la dilatación de los vas.os 

sanguíneos que dá como resultado el desmayo ó Shock. 

Uno de loa primeros síntomas ea la debilidad extrema 

de los músculos y fatiga profunda con cualquier es- -

fuerzo, el segundo es que la temperatura corporal. cae 

ei la persona ee expuesta al más mínimo frío, terce. 

ro, la mente de la persona pierde agudeza, puede pa­

recer que está dormida y cae en un estado de eomno-­

lenoia del cuál no puede ser despertado, cuarto, aJ. -

caer la presión arterial. lo suficiente, los rifiones 

dejan de :funcionar y pueden dafiarse al grado de que 

1~ persona muera de uremia aunque se recupere del -

Shock. 



C O N O L U S I O N : 

En este trabajo se han tratado de ointetizar los as­

pectos m"' importantes del Shock. Ya que podemos 

aseverar que ningún Cirujano Dentista queda exento 

de verse involucrado ante la presencia de este sín-­

drome. 

La evaJ.uación preanestésico. del pociente es de vital. 

importancia para seleccionar el tipo de anest~eico a 

emplearse. Una obligación del Oiru.jano DentiBta será 

tener los conocimientos, el equipo y los medicamentos 

apropiados para poder real.izar un diagn6stico cerbero 

y subaecuentemente un tratamiento adecuado. 

Cabe seffalar que se deberá tener una estrecha rela.cicSn 

con loa médicos más cercanos a nuestro con~torie~ 

El Cirujano Dentista tambit!n deberá entender el eet_! 

do mental. del paciente, ya que en muchoe casoe, la -

psicoterapia puede ser lo único neceeario para obte­

ner la respuesta y confianza del paciente. 
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