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PROILOGO.
El propdsito de esta revision bibliogrifica es intentar recopildar-

datos que nos proporcionen los suficientes conocimientos para dar un diagnos-

tico y un tratamiento adecuado a un paciente en estado de choque hipovolémi
co.

LLos elementos que voy a plantear, nos van a ofrecer nuevas for -
mas para entender la fisiopatologia y orientar la terapia ideal del paciente -
chocado, no intento dar un recetario de cocina tradicional capaz de lﬁanipu .
lar la actuacion del profesional, pues aquél que ignore las bases del metabo
lismo, sistema nervioso y sistema circulatorio, jamds podrd comprender -
las alteraciones que son consecuencia de este proceso mdrbido. El Ciruja-
no Dentista contribuye como miembro del equiposanitario en el tratamien -
to de las enfermedades en que se requiere la combinacidon de especialidades,
por ejemplo: medicina interna, hemotologia, cirugia general, traumatologfa,
radiologia, etc, Por esta razdn creo conveniente incluir las bases fisiold -
gicas mas elementales que resultan imprescindibles para poder comprender
a este estado patoldgico.

El Choque Hipovolémico es un accidente relativamente raro en la
practica dental general, sin embargo, al igual que el Choque Cardiogénico,-

Choque Anafildcticoy Choque Neurogénico, es uno de los accidentes que repre




senta un gran peligro tanto para el estado general del paciente como para -
el Cirvjano Dentista. Considerando que carecemos de los conocimientos su
ficientes para hacer frente a este tipo de situaciones, creo necesario hacer-
un andlisis exhaustivo Jdel comportamiento que debemos seguir ante la pre -
sencia de un paciente en estado de choque.

El Choque Hipovolémico generalmente es una reaccifn gravey a
veces fatal,cuya etiologia es variable, tales como quemaduras, hemorragias
diarreas, vOmitos, intervenciones quir0rgicas extensas, o bien por procedi
mientos dentales en pacientes con discracias sanguineas o con enfermedades
generales que afectan los mecanismos de coagulacion, es por tal, que la prin
cipal responsabilidad del Cirujano Dentista es determinar si la capacidad fi-
sica v emotiva de un enfermo le permitird tolerar un procedimiento dental -
especifico. Por lo anterior, ¢s conveniente establecer un factor de evalua-
cidon que nos permiia decidir el tipo de tratamiento, y de esta manera preve
nir este tipo de accidentes, lo cual se logrard realizando verazmente la His
toria Clinica.

L.a Odontologia actual riende a alcanzar cada dia un nivel cientf” -
fico mis elevado, pero desafortunadamente la mavor parte de los Cirujanos
Dentistas tienden hacer a un lado o bien a olvidar que la Odontologia no Gni-
camente se concreta a la cavidad bucal, sino que ¢s una disciplina que estd

fntimamente ligada con la Medicina, 1.as frecuentes fallas en este campo -




de la actividad Odontolégica hacen a menudo que la Odontologia sea clasifi -
cada como un arte y no como una ciencia, en la que se combina el arte, por
tanto considero que la actividad Odontoldgica diaria debera estar apoyada de
conocimientos médicos sblidos y confiables, que nos permitan visualizar al
paciehte como un organismo humano y no como un conjunto mecanico de 6r-

ganos y sistermas que funcionan de una manera independiente.




CHOQIUIE HIPOVOLEMICO.




CAPITULO I

CONCEPTOS GENERALES.




1.1 CONCEPTO DE CHOQUE.

Durante mucho tiempo se han hecho innumerables intentos para _
definir adecvadamente la entidad patoldgica conocida como Choque, en 1872
Gross definio al Choque como ""una manifestacion del rudo desequilibrio de-~
la maquinaria de la vida', esta definicién aunque no se discute estd muy le
jos de ser la mds exacta. Posteriormente en 1940 el Dr. Blalock mencio -
na que el choque es vn fallo circulatorio periférico resvitante de una discre
pancia entre el tamafio del lecho vascular y el volimen del liquido intravas-
cular, asi mismo Moon lo define como una perturbacién del balance hidrico
resultante de una falla circulatoria periférica, la cual se manifiesta por una
disminucién del volimen sanguineo, hemoconcentracién y deficiencia en la -
funcion renal.

L.a nomenclatura corriente favorece la confusion, ya que el cho -
que se ha calificado a diversos procesos caracterizados por elementos comu
nes como lo son el estado de falla circulatoria aguda, la debilidad del pulso,
la hipotensién arterial, la postracidén, el estupor, etc., por consiguiente no
se ha logrado dar una definicion exacta a este complejo estado, sin embargo
es necesario dar una concepcidon capaz de integrar todos los aspectos del -
choque, que incluyan toda la complejidad de los fendmenos etiologicos, pato

logicos y fisiolégicos involucrados. De acuerdo a los conceptos méis moder



nos, se define al choque como un proceso patoldgico hemodindmico y matabd
lico caracteristicamente agudo desencadenado por la alteracidn de los meca

nismos presorreguladores, producto de una severa insuficiencia circulatoria
generalizada, particularmente a nivel de la microcirculacion ( deficiencia de
perfusion) y caracterizado por un sindrome llamativo cuyo signo propio es -

la hipotensién unidas a signos de hiperactividad del sistema simpatico como

mecanismos compensadores.

El térm ir_lo de choque Gnicamente es utilizado para des@gnar un -
estado clinico de un paciente, sin referirse a sus causas, por lo tanto, es -
importante comprender que el estado de choque se desarrolla por una serie
de mecanismos desencadenantes, entre los que podemos mencionar hemorra
gias, traumatismos, quemaduras, agresiones téxicas, cuadros postoperato
rios, cuadros dolorosos extremos, transtornos capaces de provocar refle -
jos neurovasodepresores y muchos méds.

Considerando que el denominador comin de todos los estados de-
choque es la insuficiencia circulatoria periférica y que la diferencia entre -
ellos se establece por el mecanismo de instalaci6n, es conveniente clasifi -
car la insuficiencia circulatoria.

Existen una variedad de clasificaciones, sin embargo, por cues-
tiones didacticas, es preferible clasificarlos desde el punto de vista estrle~

tamente fisiopatologica, en 1934 Blalock clasifica a la insuficiencia circula~




toria de la siguiente manera:

a) Choque Hipovolémico; cuando la falla circulatoria se establece por una -
dism inucidn de la masa circulante.

b) Choque Neurogénico: cuando el lecho vascular aumenta de manera brusca
su capacidad por pérdida del tono vasomotor.

c) Choque Vasdgeno: se desencadena por un descenso de la resistencia y un
aumento de la capacidad vascular.

d) Choque Cardiogénico; es aquél en que la insuficiencia circulatoria es desen
cadenada por una disminucién aguda del bombeo cardiaco.

Por otra parte, en cuanto a la instalacion de la falla circulatoria
el choque también se puede clasificar como Choque Primario y Choque Se -~
cundario. Cuando la falla circulatoria es de aparicion brusca y estd condi
cionado a un factor neurdgeno por lo sibito de su desencadenamiento nos en
contramos ante un choque primario, pero si aparece después de un intervalo
libre y lo caracteriza la existencia de alteraciones hemadticas que son funda-
mentales en la fisiopatologia del proceso, nos encontramos con un choque se

cundario, el cual es el motivo de esta revisidn bibliografica.



1.2 CONCEPTO DE CHOQUE HIPOVOLEMICO.

El Choque Hipovolémico es el que se desencadena como conse --
cuencia de la reduccion del volimen sanguineo. La reduccidn de la volemia
puede resultar de la pérdida de sangre total, plasma o liquido extracelular.-
Pérdidas aproximadas de un 20 a un 30% del volimen total desencadena el cho
que hipovolémico, considerando que la volemia normal representa cerca del
6 al 7% del peso corporal de tal manera que una pérdida de 1'500 ml. de san
gre es suficiente para desencadenar un estado de choque.

El Choque Hipovolémico, al igual que cualquier otro, es una se -
cuencia ciclica de eventos que yna vez que se desencadena provoca una se -

rie de trastornos fisiopatologicos. Cabe mencionar que el defecto prima -

rio y el mas ostensible de esta forma de choque es el volimen circulante

inadecuado, mismo que conduce consecuentemente a una reduccion critica

del gasto cardiaco.

En términos generales, el Choque Hipovolémico constituye un fend
meno patoldgico sumamente complejo, en el cual estan involucrados facto -
res etiologicos y fisiopatoldgicos. Para comprender perfectamente estos -
factores, es necesario conocer todos los mecanismos que de alguna u otra-
manera intervienen en una dindmica circulatoria normal y que hacen perma

nezcan en perfecto equilibrio el sistema cardiovascular.




1.3 FISIOLOGIA Y ANATOMIA CARDIOVASCULAR.

Para conocer la Fisiologia Cardiovascular y sus mecanismos he-
mod indmicos, es necesario comprender la organizacidn general del sistema
cardiovascular. En este capitulo se explicara los factores fisiol6gicos y -
anatdmicos mds relevantes, necesarios para entender la fisiopatologia del -
choque.

El sistema circulatorio se compone biasicamente de los siguientes

sectores:

1.3.1 MASA SANGUINEA.

Generalmente no se tiene un concepto claro de lo que significa -
la masa sanguinea, sin embargo, se trata de algo sencillo, ya que la masa -
sanguinea o volimen sanguineo total se define como la suma del volimen - -
plasmdtico y del volimen globular total, por tanto, la masa sanguinea es el-
conjunto de la sangre circulante en los vasos.

L.a medida de la masa sanguinea, no es de utilizacién habitual, és
to se debe, en parte, a que la técnica necesaria para su medicidn requiere -
de un laboratorio muy especializado, no obstante, sus aplicaciones clinicas -
son muy amplias, por ejemplo; entre las aplicaciones de mayor utilizacién -
estdn el diagndstico y prondstico de las poliglobulinas primarias y secunda -

rias, diagndsticos de anemias y valoracién exacta de las pérdidas sangui -

neas,




Recordemos que un adulto normal posee unos S It. de sangre, en

los que el 40% estd constituido por células y el 60% por plasma. Las célu
las sanguineas son los Eritrocitos, Leucocitos y Plaquetas.
a). - Leucocitos. El promedio normal de leucocitos en un hombre adulto es
de 9 000/mm?3 de sangre, la proporcidn de cada uno de ellos se detallari en
otro capitulo. Los leucocitos se congideran como las unidades méviles del
sisterna reticuloendotelial, precisamente por circular en la torrente sanguf
nea. La funcidn mds importante de los leucocitos estriba en que son trans
portados especificamente a zonas donde hay inflamacién intensa, proporcio
nando una defensa rapida y enérgica contra cualquier agente infeccioso.

LLos leucacitos polimorfonucleares son los leucocitos Neutrofi -
los, Basofilos y Eosinéfilos, éstos,por su aspecto granuloso reciben el nomr-
bre de granulocitos. Los linfocitos, monocitos y células plasmadticas, son
también un tipo de leucocitos, se forman en los ganglios linfiticos y son -
transportados por la sangre a diferentes partes de la economfia, donde ejer
cen sus funciones. Por Gltimo, algunos autores incluyen a las plaquetas co
mo un tipo de leucocitos, éstas son fragmentos de un tipo de células sanguf
neas blancas que estdn en la médula 6sea llamadas megacariocitos.

b). - Eritrocitos. El promedio de gldbulos rojos en un adulto normal, es -
de 5 200 000 (4 300 000 ) en el hombre y 4 700 000 (3300 000) en la mujer, -

La mayor parte de los eritrocitos de un adulto se producen en la médula 6-

sea de los huesas membranosos (vértebras, esterndn, costillas, etc)




La principal funcion de los eritrocitos es la de transportar hemo-
globina y, en consecuencia llevar oxigeno de los pulmones a los tejidos, por
otra parte, los eritrocitos representan el 70% del poder amortiguador de la-
sangre (acidobdsico),ademds de que contiene ciertas enzimas que catalizan -
algunas reacciones.

El Plasma constituye la porcién liquida de la sangre, estd consti-~
tufda por iones, moléculas orgdnicas y moléculaé inorgdnicas que ayudan en
el transporte de otras sustancias. Normalmente el plasma es un liquido a-
marillo claro que estd constituido por los siguientes elementos:

a) Agua: 90%.

b) Solidos disueltos:

- Albumina sérica

- Globulinas séricas (alfa, beta y gama)

- Fibrinégeno.

- Suministros para las células (glucosa, grasas, dcidos animados y sales)
- Productos celulares (enzimas, anticuerpos y hormonas)
- Productos de desecho célular (Grea y dcido Grico)

c) Gases,

- Oxigeno.

- B dxido de carbono.

- Nitrégeno.




1.3.2. CORAZON, -

El corazon es el 6rgano central de impulsion de sangre, el cual -
se llena de sangre proveniente de las venas y después se contrae creando el
impulso necesario para que la sangre llegue a los capilares de todas las re-
giones del organismo. La funcién del corazén es adaptar la circulacién en
relacion con el metabolismo de las células del cuerpo. Por medio de la re
gulacion quimica y nerviosa se satisfacen rdpidamente las necesidades de -
dichas células, asi como la capacidad del corazén para la frecuencia de -
las contracciones y volimen por latido, con la cual aumenta o disminuye la
velocidad y el volimen de sangre en los capilares tisulares.

Desde el punto de vista anatdémico el sistema cardiovascular es -

td constituido por una bomba cardiaca y dos sistemas de propulsion: uno de

los cuales impulsa la sangre que llega de la circulacidon general hacia los

pulmones llamada Circulaciéon Pulmonar; y el otro impele la sangre que pro

)

cede de los pulmones hacia el resto del cuerpo, llamada Gran Circulacidn.
La sangre entra primeramente a la auricula derecha por medio de las grandes
venas y ésta es expulsada por la contraccidn auricular hacia el ventriculo -
derecho, El ventriculo derecho impele la sangre hacia los pulmones por me
dio de la arteria pulmonar, por Gltimo vuelve a la auricula izquierda pa me-
dio de las venas pulmonares. la contraccién de la auricula izquierda impul

8a la sangre hacia el ventriculo izquierdo, desde el cual la sangre es expulsa

da por la vdlvula adrtica hacia la circulacién general,



1.3.3 VASOS SANGUINEOS.

Constituidos bdsicamente por arterias y venas, las cuales son e-
lementos anatdmicos eldsticos que llevan y drenan la sangre entre el corazén
y los tejidos y que abarcan desde los grandes vasos hasta las diminutas arte-
riolas prox imales y desde las minisculas venas distales hasta las grandes ve

nas.

1.3.4 CIRCULACION CAPILAR.,

La circulacion capilar estd formada por una red capilar distribui-
da en la intimidad de los tejidos, cuya funcién principal es la de llevar una -
perfusién normal, ésto es, proporcionar oxigeno y nutrientes para el metabo
lismo normal de las células, asi como el retorno de los desechos metabo6li-
cos,

Anatdomicamente la circulacién capilar se distribuye de la siguien
te manera; la arteriola terminal, que proviene de la proximal, se ramifica-
constituyendo las metaarteriolas y éstas, a su vez, dan origen a nﬁlnex'qs ca
pilares que son precedidos por un segmento llamado precapilar, el cual po -
gee fibras musculares lisas dispuestas circularmente formando los esfinte-
res precapilares, los cuales controlan el flujo de sangre hacia los capilares,

Desde los capilares la sangre fluye a las vénulas colectoras y desde ahf -

a las vénulas distales. (fig 1-1)
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FIG. 1-1

Cabe mencionar, para justificar los trastornos patologicos invo -
lucrados en el choque, que la microcirculacién, es la mayor unidad orgéni -
ca del cuerpo, la cual, representa el 90% de todos los vasos sanguineos, de
bido a esta magnitud, cuando estos vasos estidn en un estado no fisioldgico -
pueden ocasionar una desorganizacién en toda la economia,

Desde el punto de vista fisioldgico, la sangre una vez que llega a
la microcirculacion va a estar controlada por sustancias quimicas vasotrépi
cas humorales, de origen sistémico y de origen local, l.as de origen sis -
témico, principalmente catecoles son constrictoras y las de origen local, de
naturaleza quimica variada, producto de la acrividad metabdlica de millones

de células, son de esencia dilatadora.



1.4 RELACION ENTRE GASTO CARDIACO Y RETORNO VENOSOS.

El estudio de gasto cardiaco y del retorno venoso es de particu -
lar importancia, pues nos representa el suministro necesario de oxigeno y
elementos nutrientes para el metabolismo normal de las células asi como -
la recoleccidén de productos vitales elaborados por las células y sus dese --
chos metabdlicos, en otras palabras, nos representa la perfusién normal.

Definiremos al gasto cardiaco como el volimen de sangre bom-
beada por el corazdn en un minuto. El retorno venoso es el volimen de -
sangre que sale de las venas hacia la auricula derecha por minuto.

El gasto cardiaco en reposo en el hombre es aproximadamente -
de 5lt/min. Este volimen generalmente no es constante, existen diversos
factores que pueden variar su valor normal. Entre los factores mds impor
tantes que alteran el gasto cardiaco esta la edad, la postura, el metabolis -
mo y el ejercicio,

Es conveniente mencionar los mécanismos que regulan el gasto-
cardiaco., El factor primario que establece cual sera el volimen de sangre
impulsada por el corazdn es el volimen de sangre que penetra a él, proce -
dente de la gran circulacidn, ésto es,el gasto cardiaco depende de la inten-
sidad del retorno venoso y no por la capacidad de bombeo del corazdén, --
Sin embargo, en algunas ocasiones el gasto cardiaco no es exactamente igual

al retorno venoso, por lo cual en este caso el corazdn desempefia un papel -

permisitivo, por ejemplo, el corazén permitird en algunos casos un bomheo




un poco mayor, pero el gasto cardiaco real es de S It por minuto, porque -
este es el nivel normal del retorno venoso; por lo tanto, el retorno venoso
desde el sistema circulatorio periférico controla el gasto cardiaco, siempre
que el valor permigitive del bombeo cardiaco sea mayor que el retorno ve-
noso. Cuando el valor permisitivo no es mayor que el retorno venoso, el -
corazon no puede impulsar el volimen de sangre capaz de satisfacer las ne-
cesidades requeridas, consecuentemente nos ocasiona una insuficiencia car
diaca producto de una disminucién del gasto cardiaco.

Otros de losmecanismos que regulan el gasto cardiaco y el retor
no venoso son la presidn arterial y la resistencia total, por ejemplo, nor -
malmente cuando un vaso sedilata, el gasto cardiaco y el retorno venoso -
disminuye, esto hace que la presidn arterial caiga a niveles bajos y conse -
cuentemente el riego sanguineo disminuye, del tal manera que el mecanis -
mo periférico para centrol del gasto cardiaco estd gravemente perturbado -
cuando la presidn arterial no estd en sus niveles normales, por lo tanto, los
mecanismos que regulan la presidon arterial resultan ser sumamente impor-
tantes para regular el gasto cardiaco, asf como la propia regulaciéonde la -
presion arterial. Evidentemente que si la circulacidn tiene un menor vola-
men sangufneo la presidon arterial baja, el retorno venoso disminuyen, y 10-
gicamente el gasto cardiaco también disminuye

El Gnico factor periférico que disminuye el gasto cardiaco es la -




reduccién de la presidon causada por una disminucién en el volimen san - -
guineo, esto se debe a que las presiones necesarias para devolver la san -
gre al corazoén son deficientes. Este problema es importante considerarlo

en el choque, pues cuando hay pérdida rapida de sangre, el volimen sanguf

neo puede reducir el gasto cardiaco hasta cero.

1.5 HEMODINAMICA.

La hemodindmica se puede definir como el estudio biasico de la-
circulacion sanguinea y las relaciones que existen entre presibn, flujo y re-
sistencia, cuando algunos de éstos factores asi como la bomba cardiaca y el
tono vascular (como ocurre en el choque), por alguna causa se ven modifica
dos, nos produce un desequilibrio capaz de desencadenarnos un proceso pa-
tologico.

Como se menciond anteriormente,el gasio cardiacova a satisfa-
cer los requerimentos metabdlicos totales del organismo, de estos requeri
mientos depende el flujo sanguineo de ese 6rgano, pues el consumo y apor-
te de oxigeno de tejidos especificos estdn cuidadosamente equilibrados.

El flujo sanguineo es el volimen de sangre que pasa en un punto
determinado de la circulacion durante un tiempo fijo, el cual corresponde -
al gasto cardiaco por minuto, asimismo la presion sanguinea es la fuerza-
ejercida por la sangre contra cualquier drea de la pared vascular y por Glti

mo, la resistencia es la dificultad para el paso de la sangre en un vaso,




El equilibrio entre estos factores nos tienden a mantener un tono vascu -
lar adecuado, de tal manera que el flujo sanguineo a través de un vaso de -
pende de la presién sanguinea y de la dificultad a la circulacién a través-
de los vasos. Dentro de los estudios bisicos de circulacidn sanguinea y -

hemodindmica estd la adaptabilidad vascular, la cual nos indica el aumen

to de volimen causado por un aumento de presién, en otras palabras, la -
adaptabilidad nos indica el volimen total de sangre que puede acumularse -
en una parte determinada de la circulacion al aumentar la presién. Asfi, -
por ejemplo, tenemos que la adaptabilidad en el sistema venoso es mucho -
mayor que la adaptabilidad en las arterias, esto significa que puede almace
narse enormes volimenes de sangre en las venas con pequeiios cambios de-
presion. l.a adaptabilidad vascular riene gran importancia cuando existe -
una estimulacién simpdtica.

El conrrol simpdtico del tono vascular tiene efectos cmonsidera -
bles en caso de hemorragias, pues el aumento de tono, especialmente de -
las venas, disminuye las dimensiones del sistema circulatorio, y la circu-

lacién continva trabajando casi normalmente.

1.6 REGULACION NERVIOSA Y HUMORAL DEL SISTEMA CIRCULATORIO.
Existen miltiples necanismos de conirol cardiovascular, capaces

de incrementar o disminuir la irrigacidén en los tejidos. Estos mecanis -



mos van a estar regulados por las necesidades de sangre de cada tejido, -
por un mecanismo de regulacion nerviosa vy por un mecanismo de control-
humoral.

Asi pues, la capacidad de cada tejido para regular su propio riego
sanguineo estd en razodn directa a sus necesidades metabdlicas, el mecanis-
mo en virtud del cual el riego sanguineo es controlado por los mismos te -
jidos no estd perfectamente establecido, sin embargo, se cree que la con-
centracion de oxigeno va a controlar su vasomotilidad, de tal manera que -
una disminucién de oxigeno produce una vasodilatacién, respuesta que se -
presenta como un mecanismo de autorregulacién matabélica, asimismo e-
xisten sustancias quimicas producto de la actividad metabdlica celular que
producen también dilatacion. Estos sistemas de regulacién van a variar -
el flujo de sangre a nivel de la microcirculacién, dependiendo de sus nece
sidades en ese momento v van a estar controlados por la contraccién o re-
lajacién muscular local. Por otra parte, los tejidos también satisfacen sus
necesidades gracias a la pernmeabilidad de los capilares que, por procesos de
difusién, filtracidn y absorcion regulan el transito de sustancias a través de
sus paredes. -

A nivel de las terminaciones nerviosas de los vasos existen re-
ceptores que responden a estimulos diversos, los cuales, se clasifican de la

siguiente manera:

a). - Receptores Alfa: constrictores, inervados por fibras simpﬁticas,. cuyos




efectos son mediados por la Noradrenalina. -
b). - Receptores Beta: Dilatadores, no inervados que responden a la adrena
lina.

c). - Receptores Camma; dilatadores, inervados por fibras simpdticas cu-
vo mediador es la acetil-colina.

d). - Receptores poco definidos, vasodilatadores, que responden a productos
del metabolismo celular.

Por otra parte, el control del riego sanguineo estd regulado por
mecanismos nerviosos vy humorales, de hecho, estos mecanismos resul -
tan ser no esenciales en las funciones normales del organismo, pero re -
sultan ser muy importantes en situaciones especiales (por ejemplo estados
de choque). Esta importancia radica principalmente en la rapidéz del sis
tema nervioso para controlar el riego sanguineo alin cvando los mecanismos
locales se opongan a ello.

l.a circulaciéon sanguinea depende no tnicamente de la actividad
cardiaca, sino también del estado de los vasos: estado que depende en par-
te del sistema nervioso. Recordemos que el sistema nervioso vegetativo
ademds de regir las funciones vicerales ayuda a controlar la presion arte-
rial por medio de impulsos nerviosos a través del sistema nervioso para -
simpédtico y el sistema nervioso simpditico;el primero participa principal -

mente en la regulacion de la funcion cardiaca y el segundo en la regulacion

de |a circulacién. Il sistema nervioso simptico estd formado por fibras




vasodilatadoras y principalmente fibras vasoconstrictoras, distribuidas en
las arteriolas, pequefas arterias, venas y vénulas; que permiten que la es
timulacion simpadtica altere la resistencia de los vasos y consecuentemente
modifique la irrigacion sanguinea y la presién arterial. Para que la acti-
vidad ténica de los vasos se lleve a cabo, existe un centro capaz de asegu-
rar un estado parcial de constriccion de los vasos sanguineos, llamado Cen
tro Vasomotor, el centro vasomotor se localiza en el bulbo raquideo, y es-
td formado por un centro de exitacion lateral capaz de producir vasoconstric
cioén y por un centro de inhibicién medial capaz de producir vasodilatacion.-
Asimismo, este centro va a estar controlado por centros nerviosos mais al
tos, como hipotdlamo v corteza cerebral, de tal manera que estos elemen-~
tos anatdmicos pueden estimular el centro vasomotor y a su vez el sistema
vasoconstrictor smpatco aumentando o inhibiendo el tono vascular. Los-
barorreceptores y quimiorreceptores, asi como la respuesta izquémica ce
rebral, constituyen mecanismos que de alguna manera controlan la presion
arterial y por ende el riesgo sanguineo. Asi pues tenemos que los baro -
rreceptores son terminaciones nerviosas que son estimuladas por cambios
de presidn arterial y que se localizan en las arterias caroétidas internas -

y en las paredes del drco adrtico, Cuando hay hipotensién severa, - -
como ocurre en estados de hipovolemia, los barorreceptores respon - -

den activandoalcentro simpético del bulbo e inhibiendo el centro vagal, el

efecto neto es una vasoconstriccion en toda la circulacién periférica y un -~
L]
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incremento en la frecuencia v frerza de contraccidn cardiaca, por lo tan -
to, la presidn arterial tiende a normalizarse. Los quimiorreceptores son
estructuras que contienen receptores sensitivos especializados a la falta de
oxfgeno. Cuando la concentracidon de oxigeno en la sangre arterial es baja,
los quimiorreceptores al ser exitados transmiten impulsos al centro vasomg
tor elevando de manera refleja la presidon arterial. Por otra parte, el sis--
tema cardiovascular posee un mecanismo humoral que regula la presién ar-
terial y en consecuencia controla el riesgo sanguineo de los tejidos, este --
mecanismo de regulacidn se lleva a cabo por medio de iones y hormonas -
que son liberadas en un momento dado a la circulacidn sanguinea. Cuan-
do la presidn arterial cae a niveles muy bajos los riiiones liberan una en--
zima llamada renina, la cual cataliza la conversidn de una proteina plasmé
tica llamada sustrato de la renina en un polipéptido llamado angioten-
sina I, después de un tiempo se convierte en angiotensina [l, sustrato ca -
paz de producir una vasoconstriccién severa, aumentando l0gicamente la -
presion arterial. [Este sistema se le conoce como Mecanismo de vasocons
triccidon Renina-Angiotensina (fig 1-2). También el Mecanismo Noradre-
nalina /Adrenalina tienen gran participacién, éstas son hormonas que son -
liberadas por ]a médula suprarrenal, las cuales, tienen efectos estimula-
tivos en el sistema nervioso simpético. Por Gltimo, tenemos el Mecanis-

mo de la Vasopresina, hormona liberada por el hipotdlamo y que produce -




vasocontriccion directa de los vasos sanguineos. -
Todos éstos mecanismos proporcionan un control rdpido de la -
presion arterial cuando por algiin problema, por ejemplo una hemorragia, -

rompe el equilibrio hemodindmico.
PRESION ARTERIAL DISMINUIDA

RENINA

SUSTRATOQ DE LA RENINA —® ANGIOTENSINA |

ANGIOTENSINA II} ANGIOTENSINA
INACTIVADA

VASOCONSTRICCION
PRESION ARTERIAL AUMENTADA
FIG. 1-2

1.7 FISIOL.OGIA DE I.A HEMQSTASIA.
1.7.1 DEFINICION Y CLASIFICACION.

[.a hemostasia es el mecanismo por virtud del cual se evita la -
pérdida de sangre en cualquier tramo del aparato cardiovascular. Para -
gue estemecanismo resuvlte eficaz es necesario una cantidad suficiente de -
plaquetas, buen funcionamiento de las mismas, vasos sanguineos en buen -
estado y un mecanismo normal de coagulacion,

Fisiolégicamente el mecanismo hemostédtico estd constituido ba-

sicamente por tres factores, los cuales, incluyen la Fase Vascular, La Fa

se Plaquetaria y por Gltimo la Fase de Coagulacion.
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Cabe mencionar que los términos de hemostasia y coagulacion -

tienen un significado diferente; la segunda, es sOlo una parte de la primers.

1.7.2 FASE VASCULAR.

La ruptura de un endotelio vascular produce una vasoconstriccién
refleja cuya duracidn varia segin el calibre y la constitucion anatémica del-
vaso lesionado, El objeto de esta vasoconstriccién es reducir la salida de
sangre, ademads de que produce una disminucibn circulatoria e¢n la lesidon -
que origina la concentracidn de factores plasmiticos de la coagulacién.

L.a vasoconstriccién va a depender de la intensidad del trauma, -
que a su vez, por medio de reflejos nerviosos, va iniciar espasmos mioge -
nos locales, por lo tanto, cuanto mayor es el traumatismo que sufre el vaso
mayor sera la intensidad del espasmo.

1.7.3 FASE PLAQUETARIA.

Una vez que el vaso sanguineo es lesionado, las plaquetas inician
un mecanismo llarmmado Adhesidén y otro llamado Agregecion, Las plaquetas -
se adhieren rdpidamente y definitivamente a las fibras de coldgena del endo
telio lesionado asi como del sano. A partir de la adhesion a la coldgena, las
plaquetas se hinchan y libran algunos de sus constituyentes (serotonina, fac
tor 3-plaquetario, dcido adenosina difosfato, etc). Por otra parte, el cal-

cio y el fibrindégeno desempeiian una funcién imprescindible, probablemente



constituyan puentes que unen a los elementos plaquetarios. (Fig. 1-3) -

LESION ENDOTELIO

PLAQUETAS«e®»COAGULO

HINCHAZON

EXPULSION DE F3P-COAGULACION
ADHESION SEROTONINA

ADP

AGREGAC ION‘/REVERSIBLE
‘v TROMB[NA'
AGREGACION [IRREVERSIBLE
Es necesario mencigll‘lgrlq_uSe los elementos que forman el agre -

gado plaquetario constituyen la Hemostasia Primaria. Este agregado de -
sempefia un papel muy importante para cerrar los agujeros vasculares, -
pues si la lesi6n vascular es pequefia, el tapon de plaqueta puede impe -
dir la pérdida de sangre por completo, y si la lesidn es grande, ademais
del agregado plaquetario es necesario que la sangre coagule para inhibir-

la hemorragia.

1, 7,4 FASE DE COAGULACION.
El proceso de coagulacién comprende la interaccidon de varias -
protefnas plasmaticas llamadas Factores de la Coagulacién, asi como mi -

nerales y lfpidos , Es importante sefialar que en la coagulacién, el calcio

resulta ser imprescindible en todas sus etapas e incluso se utilizan sustan
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cias quimicas que destruyen al calcio para evitar la coagulacién en procedi
miento de laboratorio. Por otra parte, los factores de la coagulacién son-
proteinas fabricadas, la mayoria de ellas en el hfgado, algunas de éstas, no
pueden ser elahboradas si no es en presencia de la vitamina K, y cuando la -
concentracidn de estas protefnas no es la suficiente, se produce un sindro -
me hemorragico cuya gravedad depende de la intensidad del déficit.

Basicamente son dos los lipidos que intervienen en la coagula -
cion: el primero es el factor-3-plaquetario que participa en la formacion -
del agregado plaquetario y el segundo eg la tromboplastina, sustancia que
esta presente en todas las células de la economia.

La coagulacién se lleva a cabo en tres etapas:
a). - Formacién de un activador de Protrombina. Etapa en la que partici -
pan la mayor parte de los factores, es la mds compleja y la menos esclare
cida., Parece ser que existen dos maneras de iniciar la formacion del ac -
tivador de protrombina; la primera por via extrinseca, la cual se inicia -
cuando la sangre entra en contacto con los tejidos. En esta etapa partici -
pan el f3p (fosfolipido), el factorV y el calcio. La segunda, por via intrin
geca, se inicia con el traumatismo a la propia sangre y se continfa, reali-
zando una serie de reacciones sumamente complejas.
b). - Formacién de la trombina. [Esta etapa es sumamente rapida, la pro-

trombinasa transforma la protrombina en trombina por protedlisis,




En esta etapa el calcio participa de una manera imprescindible, ademas -
de que los factores V y VII catalizan la reaccién.

¢).- Formacién de Fibrina. Periodo en la que la trombina va actuar como
enzima para convertir el fibrindgeno en hilos de fibrina para formar el cod
gulo rojo. Aqui la trombina desempefia una doble funcién en la fibrinofor~
macién. Por una parte, de cada molécula de fibrinbgeno extrae pequefios-
fragmentos péptidos A y B, estas moléculas separadas de los péptidos A y-
B se unen mediante uniones hidrogenas, las cuales son poco estables, pero
posteriormente la trombina activa el factor XIII y crea entre las moléculas
de fibrinégeno uniones quimicas estables para que contituya la estructura -
estable del codgulo.

Por Gltimo, una vez constituido el codgulo, se produce un cam -
bio en la orientacion de las fibras de fibrina, cuyo objetivo es aumentar la
solidez y su valor funcional, tales modificaciones van a ir acompafiadas por
la retraccidn del codgulo. (fig 1-4). En las figuras se explica de una mane
ra esquematica la hemostasia y el mecanismo de coagulacién, sin ambargo
dada la complejidad de la serie de reacciones que se llevan a cabo en este -
mecanismo y por no ser el tema de esta revision, se sugiere consultar algu

na Fisiologia Humana.

FORMACION DE VIA ENDOGENA VIA EXOGENA
TROMBINA PROTROMBINASO

FORMACION DE PROTROMBINA —— TROMBINA
FIBRINA FIBRINOGEN

ANTITROMRBINASA
FI1G 1-4
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ETIOLOGIA.

Como se menciond en el capitulo anterior, el choque hipovo -
lIémico es el que se instala como resultado de la disminucidén del volimen
sanguineo, resultado de la pérdida sanguinea total, plasma o liquido ex -
tracelular,

En la aparicién de esta entidad patologica existe una serie de -
factores importantes que constituyen causas predisponentes y causas termi
nantes, y que de alguna manera desencadenan una insuficiencia circulatoria

severa.

2.1 CAUSAS PREDISPONENTES.

Indudablemente la edad es uno de los factores que desempefian
un papel muy importante en el desencadenamiento de un estado de choque,
por ejemplo, los nifios debido a su incompleto desarrollo glandular endd-
crino y por la facilidad o tendencia a caer en deshidratacién, constituyen
causas predisponentes de éste estado patoldgico, asf mismo los ancianos,
debido a una menor adaptabilidad de las gldndulas suprarrenales a la agre
sién y a la facilidad en que pueden caer en desequilibrios del intercambio-
hfdrico, también suelen representar una causa predisponente.

Las deficiencias nutritivas, generalmente se acompafian de pro

cesos patologicos asociados, que en un momento dado también representan




factores predisponentes. L.a fatiga fisica, la exitabilidad psiquica debido -
a la hiperactividad adrenérgica suele representar también un factor predis-
ponente. La temperatura ambiental muy elevada, en virtud de que el calor
induce a una deshidratacién puede facilitar la instalacion de un choque.
Otros de los factores predisponentes y probablemente los mas -
importantes son todos aquellos estados patolégicos sistémicos que en un mo.
mento dado favorecen a la aparicidn de un sindrome hemorrigico. Dada la
importancia que representa el sindrome hemorragico como una complicacion
de cualquier intervencion quirtrgica, a nivel odontoldgico y a nivel general,

lo estudiaremos mas adelante. =

2.2 CAUSAS DETERMINANTES.

Los factores etioldégicos de choque hipovolémico son multiples, -
mencionaremos que la pérdida de sangre constituye la causa principal y la -
més frecuente, Esta pérdida de sangre puede presentarse por hemorragias
internas o externas, visibles o invisibles, espontineas o traumaAticas, ope -
ratorias o accidentales.,

Otras de las causas también importantes, pero menos frecuentes
es la pérdida de plasma, Recordemos que el plasma por el voliimen que -
represente en la sangre y por sus propiedades osmbticas y hemodindmicas -

asf como su composicién protéica, es uno de los elementos mas importantes




de la sangre, su pérdida, acarrea desordenes hemodindmicos severos., --
Las grandes quemaduras, asi como las extensas resecciones quiriirgicas -
constituyen ejemplos de choque hipovolémico por pérdida de plasma, ésta -
Gltima, por la transudacidn de las superficies cruentas y el extravasa --
miento por los linfiricos seccionados proporcionan una voluminosa pérdida
protéica que induce al choque, aln cuando no haya pérdida sanguinea.

Por Gltimo, la pérdida de liquido extracelular, suele desencade-
narnos transtornos electroliticos severos que nos llevan a estados de choque.
Un ejemplo de choque por pérdida de liquidos son las deshidrataciones que-
pueden desencadenarse como consecuencia de los escapes de liquidos diges
tivos (diarrea, vémito, etc) o bien por secuestro de liquidos que se presen

tan en estados de oclusidn (peritonitis y pancreatitis).

2.3 ETIOLOGIA DE [LAS HEMORRAGIAS EN CIRUGIA MAXILOFACIAL.

En Cirugia Maxilofacial encontramos un sin nimero de circuns-
tancias en las cuales deberemos tratar accidentes hemorrigicos y habremos
de distinguir las diferentes categorias, en la que, por otra parte, pueden -
clasificarse las hemorragias. El choque hipovolémico aunque relativamen
te raro en la prdctica odontolégica representa una entidad patologica muy
grave, recordemos pues, que toda operacién puede ser seguida de compli-

caciones locales o generales de distinta ndole, que van desde una simple-

inflamacién hasta un estado de choque hemorrigico.
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Evidentemente las regiones de cabeza y cuello tienen una gran-
cantidad de elementos anatémicos,que pueden en un momento dado compli-
car cualquier técnica quirtrgica que se realiza sobre ellos, de aht la im -
portancia de tener conocimiento amplio del estado general del paciente asi
como de la regidn a intervenir.

Para realizar un diagnoéstico etioldgico y una conducta terapéu-
tica adecuada en un sindrome hemorragiparo, es conveniente conocer las

diferentes modalidades de hemorragia que se presentan en cirugia maxi -

lofacial.

2.3.1 CAUSAS LOCALES.

Las hemorragias quiridrgicas son las que nos interesan parti -
cularmente, por lo que es necesario indicar sus caracteristicas etiologi -
cas. [Durante un acto quirtrgico la salida de sangre es un suceso 16gico,
asf pues, cuando vemos que la hemorragia se presenta de una manera in-
tempestiva e inmediata no debemos descartar la posibilidad de una compli
cacioén quirlrgica,

Ahora bien, desde el punto de vista localizacién, podemos dis-
tinguir hemorragias de los tejidos blandos,ya sea a nivel de cara o cuello,
o bien a nivel de la cavidad bucal. [En este caso puede tratarse de vasos-

superficiales o bien de vasos profundos. l.as hemorragias arteriales son




las mas importantes por su abundancia y gravedad. En lo que respecta -

|
1
a la hemorragia arterial, se trata de una hemorragia en chorro continuo, |
\
a cada pulsacidn cardiaca corresponde un chorro de sangre arterial, la - ;
sangre en éste caso es de color rojo vivo, Es importante recordar que -
en la region maxilofacial las arterias forman parte de la red de las ramas
de la cardtida externa, en ocasiones es la misma cardétida externa la que -
sangra, pero es mucho mds frecuente que se trate de sus ramas termina - |
les o colaterales. l.as hemorragias de la carétida interna y carétida pri
mitiva que tambien son elementos importantes en la region de cabezay -
cuello generalrnente no entran en el cuadro de las hemorragias quirdrgi -
cas curables, esta consideracion es de capital importancia en resecciones |
quirdargicas extensas, sobre todo de la regién submandibular y cuello.

Por otra parte, las hemorragias venosas son generalmente me
nos graves, son de tipo continuo, de sangre negra y mas susceptibles de -
detenerse espont dneamente.

[.as hemorragias capilares generalmente nunca nos conducen a
un estado de choque, sin embargo, por su caracter de continuidad y su di-
ficultad de localizacldon, merece una hemostagia muy cuidadosa.

Existe otro tipo de hemorragia que se presenta excepcionalmente
en cirugia maxilofacial, pero que sin embhargo, aunque invisibles, estan -

presentes. [stas hemorragins ccultas suelen presentarse por hemorra-

zias profundas postraumdticas o postoperatorias. En este caso, los sig
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nos generales se manifiestan severamente.

Por dltimo, tenemos que en cirugia maxilofacial, el tejido - -
Oseo puede dar origen a hemorragias severas, en las cuales pueden estar
involucrados los huesos de la cara y los maxilares.

Las hemorragias las podemos clasificar desde el punto de vis-
ta de localizacion o bien considerando el momento en que se presentan, -
Asi pues, tenemos que cuando la hemorragia se presenta de una manera -
intempestiva e inmediata se trata de una hemorragia primaria, la cual va-
estar asociada algin traumatismo o bien a una intervencién quirtrgica, en
estas condiciones, también las podemos incluir como una causa local. --
Pero si la hemorragia se presenta después de una intervencién quirargica -
tenemos que la hemorragia es secundaria, en este caso, puede deberse al -
desprendimiento del codgulo o bien puede estar asociado a un estado patol6-

gico general que favorezca la hemorragia,
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2.3.2 CAUSAS GENERALES.

La gran variedad de manifestaciones bucales, entre ellas la -
hemorragia o la tendencia a ésta, hace necesario, que el Odontdlogo esté
bien informado al respecto, es por éso, que es indispensable no solamen-
te conocer las enferinedades de la sangre, sino también se esté perfecta-
mente familiarizado con las complicaciones de éstas, cuando se va inter-
venir quirldrgicamente.

Existe una gran variedad de enfermedades, en las cuales se -
deberédn valorar cuidadosamente la tendencia hemorragipara del enfermo.
La identificacién de una hemopatia se basa fundamentalmente en el diagnos
tico del laboratorio, por lo que es necesario estar ampliamente familiari-
zado con el hemograma normal,

En esta seccidn analizaremos de una manera muy superficial-
las diversas alteraciones del sistema hematopoyético, las cuales, se --
manifiestan bajo formas muy diversas, entre las que bidsicamente nos in-
teresan aquéllas que aumentan la posibilidad de una hemorragia. Los -~
transtornos hemorrdgicos que se manifiestan en la cavidad bucal las pode-
mos clasificar de la sigulente manera:

1, - Enfermedades Hemorrigicas l.ocales; en las cuales su naturaleza --
patolégica local les predispone a episodios hemorragicos, éstas, noes -
tdn asociadas a transtornos sistémicos, vy generalmente se manifiestan
en procesos inflamatorios, tejidos traumatizados o bien en intervenciones

quirdrgicas,
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2. - Enfermedades Purp(ricas; Una plrpura es la extravasacion de san- -
gre en la piel o mucosa, o seg, un signo que se manifieste con la pérdida -
de sangre . Este padecimiento de acuerdo a su fisiopatologia lo podemos
dividirs
a). - Parpuras Trombocitopénicas: Probablemente esta enfermedad es el -
trastorno mids comin de la hemostasia, y se caracteriza por una reduccidén
significativa de la cantidad de plaquetas. El cuento normal de plaquetas
es de 200 000 a 400 000/mm3, cantidades menores a éstas se define como
trombocitopenia, esta enfermedad, como cualquier trastorno de un siste -
ma en equilibrio, es causada por una disminusién o por un aumento en la-
distribucion o utilizacién mas alld de la capacidad compensatoria.

Las parpuras trombocitopenias tienen una etiologfa y patologia
variada, en el siguiente cuadro mencionaremos las mis importantes:
1.- VARIEDADES PRIMARIAS.
a. - Plrpura trombocitopenia idiopatica.
b.- Formas Hereditarias (Sindrome de Wiskott Adrich).
l.- VARIEDADES SECUNDARIAS.
a, - Agentes Quimicos y Fisicos.
a), - Agentes relacionados con la supresion generalizada de la médula
6sea, (radiaciones ifonizantes, benceno y sus derivados, sustancias citostd

ticas).



b). - Agentes relacionados con la no supresion generalizada de la médula-
Osea (aspirina, codeina, sulfadiacina, tetraciclina, etc).

c). - Agentes que producen anticuerpos antiplaquetarios (quinidina, quinina)
B). - Eln relacion con padecimientos generales.

a). - Padecimientos Hematoldgicos

Anemias Hemoliticas por autoinmunidad adquirida.

Parpuras Trombocitopenia Trombélica.

b). - Infecciones por virus (sarampién, rubeola)

¢). - Padecimientos diversos (vascular del coldgeno, sarcoidosis, escorbuto)
d). - Reacciones anafilicticas.

Manifestaciones Clinicas: la mayor parte de las pirpuras trom-
bocitopenias se manifiestan por hemorrsgias purpiricas. IL.a pérdida de -
sangre puede ocurrir en cualquiertejido, en cualquier orificio corporal y
después de un procedimiento quirurgico o un traumatismo. Es frecuente -
ver hematomas o hemorragias importantes provocadas después de una -
extraccién, ademés de que se asocian con epistaxis frecuentes, gingivo -
rragias y hemorragias bucales abundantes. En la forma primaria el es -
tado general es bueno, pero en la forma secundaria estd condicionada a --
la enfermedad causal (leucemia, esplenopatia, aplasia medular, etc).

Generalmente en estos tipos de trastornos es comin que sobre-

venga una salida continua de sangre, en contraste con la hemorragia rapi-

da y profusa que aparece en los trastornos de la coagulacion después de -




un traumatismo o una intervencioén.

B). - Enfermedades no Trombocitop€nicas. Son aquellas enfermedades-
en las cuales las plaquetas son normales en cantidad, la pérdida de san-
gre es el resultado de una anormalidad funcional plaquetaria o bien de -
un defecto de las paredes vasculares.

Las trombocitopatias constituyen un complejo de enfermeda -
des que se caracterizan por un trastorno funcional plaquetario, el cual -
se manifiesta con un tiempo de hemorragia prolongado, ejemplo de ésta,
es la tromboastenia, cuyas complicaciones aparecen muy precozmente y
se manifiestan con hemorragias mucosas, gingivorragias, epistaxisy -
hemorragias bucales, ademds de una disminucién muy importante de la-
retraccion del codgulo.

Por otra parte, tenemos las anomalias de la pared vascular,-
cuya etiologia es muy variada; enfermedades infeccibsas, toxicidad por -
medicamentos, reacciones alérgicas y deficiencia de acido ascorbico. -
L.a mas importante de estas enfermedades es el Escorbuto, también lla-
mado parpura vascular, la cual puede causar menifestaciones hemorra -
gicas graves, produciendo encfas sangrantes, pérdida de sangre en teji-
do subcutaneo, muscular y piel, hemorragias subperiosticas importantes

y principalmente después de una intervencion quirGrgica.




2,3.3 TRASTORNOS DE LLA COAGULACION SANGUINEA.

Los trastornos de la coagulacion sanguinea son todas aque - -
llas enfermedades hemorragicas que son debidas a un mecanismo defec -
tuoso de la coagulacion, Béasicamente, las enfermedades de la coagula -
cion las podemos clasificar como Padecimientos Hereditarios, &stos son
raros, pero son el resultado de la deficiencia de un sélo factor y conse-
cuentemente se conocen bien, por Gltimo tenemos los padecimientos Adqui
ridos de la coagulacién, que son mis comunes y provienen de la deficien-
cia de varios de los factores de la coagulacidn, ademds de que puede exis
tir apormalidad plaquetaria y vascular. En el cuadro siguiente aparece-
la clasificacidn de los padecimientos de la coagulacidn sanguinea, de acuer
do a su etiologia:

I. - Padecimientos Hereditarios.

A, - Rasgos resecivos ligados al sexo.

a). - Deficiencia del factor VIII (Hemofilia cldsica)

b). - Deficiencia del factor IX (Enfernedad de Chrismas)
B. - Rasgos Autosémicos Resecivos

a), - Deficiencia de factor XI

b). - Deficiencia de protrombina

c). - Deficiencia de factor V (Parahemofilia)

d). - Deficiencia de fibrindgeno,

C, ~ Rasgos Autos6micos Dominantes



a). - Enfermedad de Von Willebrand (seudohemofilia o Hemofilia Vascular)
b). - Desfibrinogenia Congénita.
TN

I1. - Padecimientos Adquiridos.
A. - Deficiencia de los factores de la coagulacién dependientes de la vitami-
na K.
a). - Hepatopatias
b). - Medicamentos (cumarina, salicilatos, antibidticos)
¢). - Obstruccién vias viliares.
d). - Deficiencias genéticas.
B. - Destruccion acelerada de los factores de la coagulacién,
a). - Sindrome de desfibrinacion.
Coagulacion Intravascular Disminuida
Fibrindlisis Anormal
C. - Inhibidores anormales de la coagulacién,
a), - Antitromboplastina.
b). - Antitrombinas.

Cuando nos encontramos frente a una hermorragia bucal profusa -
desproporcionada con la benignidad de la intervencién practicada, sistemati
camente pensaremos en un trastorno del mecanismo de la coagulacién, La

enfermedad més frecuente en este tipo de trastornos es la Hemofilia, esta -



enfermedad por el riesgo que representa, debe ser perfectamente conoci -
da por el Odontélogo y principalmente por el Cirujano Maxilofacial. El -
defecto hereditario de la Hemofilia consiste en una deficiencia de un factor
plasmaético que impide la coagulacién normalmente. La Hemofilia es una-
enfermedad familiar que afecta solamente al hombre, pero que es trasmi -
tida hereditariamente por las mujeres. Actualmente se distinguen tres for
mas de Hemofilia; L.a Hemofilia A, que es el tipo cldsico y més frecuente,
caracterizado por la deficiencia del factor VIII, la Hemofilia B, también -
llamada Enfermedad de Chrismas, debido a la deficiencia del factor IX y -
la Hemofilia C, debida a la deficiencia de un predecesor de la tromboplas-
tina plasmatica.

L.as manifestaciones clinicas son generalmente las mismas en-
las tres formas de Hemofilia, La Hemofilia A y B se caracterizan por hemo
rragias intensas, en tanto que la C se acompaia de hemorragias menos im-
portantes. Los episodios hemorrégicos, en la cavidad bucal de los hemofi
licos, suelen caracterizarse por intensidad, la hemorragia es profusa y a

veces masiva y prolongada. lL.os esfuerzos aislados para contener la -
hemorragia o iniciar la coagulacion fracasa casi constantemernte, Al sec-
clonarse los grandes vasos la hemostasia es impogible si no se restitu -
ye el factor que hace falta, por lo que el factor ausente debe ser identifica

do antes de realizar cualquier intervencidn quirlrgica. Por otra parte la

hemofilia se acompaiia de hematomas subcutdneos, musculares y hemartro

.




sis, esta Gltima constituye finalmente una manifestacién principal y casi -
especifica de la enfermedad.

Por Gltimo, la administracién de anticuagulantes, también oca -
siona hipotrombinemia, con los episodios hemorragicos subsiguientes. Es
comin la prescripcién de éste tipo de firmacos en pacientes con anteceden-
tes de flebitis, infarto al miocardio, oclusién vascular cerebral, etc., por
lo que es sumamente importante que se obtenga una anamnesis completa, -
relacionada con el tratamiento de anticuagulantes en aquellos pacientes que

estén bajo este farmaco.




CAPITULO IIl.

FISIOPATOLOGI A



3.1 ALTERACIONES HEMODINAMICAS.

Recordemos pues, que para que el sistema cardiovascular se en
cuentre en equilibrio, es necesario que la bomba cardiaca tenga suficiente-
energia para proporcionar sangre a los tejidos de acuerdo con sus necesida
des metabolicas, ademas de que el tono vascular se encuentre en condicio-
ne Optimas y por Gltimo, que el volimen sanguineo llene adecuadamente el
sistema arterial y venoso. Cuando alguno de éstos tres factores se encuen
tran en desequilibrio, nos delsencadenan una serie de trastornos que nos con
ducen a un estado patolégico. En el choque hipovolémico, el desequilibrio
circulatorio se debe a un volumen ineficiente.

La fisiopatologia de choque hipovolémico es sumamente compleja,
cuando algina de las causas determinantes del choque tiene efecto en el sis-
tema cardiovascular, é&sta,actiia comio un factor desencadenente, una vez --
que este insulto provoca un desequilibrio circulatorio se desencadena una -
serie de eventos que van uno detris de otro, de una manera sincronizada y-
en forma ciclica, eventos que tienen como caracteristica primordial, tener
influencias reciprocas y cuyos efectos se suman, con esto quiero decir que
los trastornos figiopatolégicos, producto de la disminucidn del volimen - -
sanguineo desencadena una serie de reacciones que nos forman un circulo-

vicioso, dentro del cual el choque se intensifica.

Inmediatamente después de una hemorragia, el ciclo hemodinamico

se hace presente, la hipovolemia provoca una disminucién del retorno venoso




consecuentemente, el rendimiento cardiaco se ve seriamente afectado, a -
este descenso del rendimiento cardiaco corresponde una inmediata caida de
la presion arterial. Recordemos que la hemodindmica circulatoria normal
no es compatible con régimenes bajos de presion intravascular, por lo que-
se inicia una serie de mecanismos compensadores. Clinicamente la pre -
sion sanguinea se estabiliza y el paciente se recupera, pero si el agente que
desencadend el choque continta actuando (hemorragia) la constriccidn arte -
riovenular se intensifica para proporcionar sangre a drganos vitales (cere -
bro y corazén), en tanto que otros Organos de menor importancia (piel, muas
culo, rifidn, bazo) se vacian para proporcionar sangre a estos Organos. En
esta forma, la respuesta adrenérgica logra una redistribucion del volamen-
sanguineo disponible, de tal manera que se mantiene la perfusién de organos
vitales indispensables para su supervivencia. IIs conveniente aclarar que-
mientras el choque no entre en un estado irreversible, los centros regulado
res de la presion y el volamen tienden a mantener la integridad del aparato
circulatorio.

Por otra parte, existen otros mecanismos que de alglna manera,
también tratan de compensar la hipotensién. En el capitulo I, menciona -
mos la respuesta izquémica del sistema nervioso central, esta respuesta, -
producto de un reflejo simpdtico, intenta evitar que la presion arterial cai-

ga hasta valores demasiado bajos, Cuando el riego sanguineo es insufi -

ciente para conservar las funciones mmetabélicas del tejido cerebral, el cen

tro vagomotor gumenta su actividad, este efecto depende de la imposibili -




dad en que se haya el riego lento de eliminar bioxido de carbono. Asi - -
mismo, en los cuerpos carotidios y adrticos (bifurcaciones arteriales) -
encontramos estructuras que contienen receptores sensitivos especializa -
dos a la falta de oxigeno, denominados Quimiorreceptores, de tal manera,
que cuando la concentracion de oxigeno, también por una circulacion lenta,
producto de la hipovolemia, cae a valores muy bajos, los Quimiorrecepto-
res son exitados y trasmiten estimulos al centro vasomotor, elevandose -
asi, de manera refleja la presién arterial,].a respuesta renal también de-
sempefia un papel muy importante como mecanismo compensador. Confor
me disminuye la presidn arterial hay reduccidn subsecuente en la escrecidn
de agua y electrolitos. lLa disminucidn del caudal sanguineo renal da por-
resultado secrecién de renina, enzima que convierte al angiotensidgeno en -
anglotensina, que actGa como vasopresora y fomenta la liberacion de aldos
terona desde la corteza suprarrenal. Asu vez la aldosterona acta sobre -
los tubulos renales para aumentar la resorcién de sodio y agua. La des -
carga simpdtica, producto de la hipotensién, hace que la médula suprarre-
nal libere grandes cantidades de adrenalina y noradrenalina que junto con -
la renina y vasopresina fomentan la vasocontriccion y la eficacia cardiaca,
l.a vasopresina es secretada por la hipofisis posterior como respuesta a -
la hemorragia y a los reflejos barorreceptores.

Es importante congiderar que después de una hemorragia mode
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rada, tanto la presion como el gasto cardiaco pueden ester dentro de limi~
tes normales, ain cuando haya muestras de un aumento de estimulacién -
simpatica, sin embargo, si la hemorragia continta, aGn cuando la presion
y el gasto cardiaco estén dentro de lo normal nos ocasionard un completo-
agotamiento y una brusca caida de ambos. Con esto quiero decir, que el
sistema cardiovascular puede recuperarse mientras el grado de hemorra-
gia no sea mayor de cierto nivel critico, por ejemplo, si la hemirragia es
mayor a este nivel, hace que el choque se vuelva irreversible, es en este-
momento, cuando el sistema cardiovascular empieza a deteriorarse. A -
partir de esto se inician diversos tipos de retroalimentacion positiva, de -
sencadenando el circulo vicioso que provoca constante disminucidn del gas
to cardiaco que puede llegar a la supresidn casi completa del mismo. -
En estas circunstancias, el sistema cardiovascular no satisface las ne-
cesidades metabdblicas de los tejidos, provocando alteraciones severas en
todos los Organos de la economia.

Cuando estamos frente a un choque de intensidad moderada, los
mecanismos compensadores consiguen mantener una presion arterial rela-
tivamente normal, por lo que a este estado patoldgico se le conoce como -
Choque Compensado, pero si el agente causal persiste y el circulo vicioso
no se interrumpe, el estado de choque se intensifica y el paciente empeora

rapidamente, entrando en un estado de Choque Irreversible.




Resumiendo todo lo anterior, podemos decir, que los efectos -
secundarios de la pérdida sanguinea se desarrollan en dos fases; durante la
primera fase, el sistema adrenérgico provoca un aumento de las resisten -
cias periféricasy taqhicardia, aumentando, consecuentemente la presion y
el caudal cardiaco.En la segunda fase, la posibilidad de compensacién del
organismo es insuficiente, pues la presion y el caudal sanguieno descien -
den,por lo que la prolongacidn de este estado puede originar una insuficien
cia cardiaca persistente, ain después de haber sido restaurada la volemia.
Numerosos factores intervienen en la génesis de esta insuficiencia: hipoxia
perturpaciones metabdlicas, liberacion de factores tOxicos, anomalias de -

la hemostasia, modificaciones de la microcirculacioén, etc.

3.2 INSUFICIENCIA MICROCIRCULATORIA.

Cuando la hemodinamica normal, por algin factor es desequili -
brada como ocurre en el choque hipovolémico, la mayor unidad orgdnica del
cuerpo, la circulacion capilar, se ve seriamente afectada, desencadenando
nos una Insuficiencia Microcirculatoria Aguda.

Como se menciond anteriormente, la circulacién capilar se com
pone bisicamente de las arteriolas terminales, metaarteriolas, esfinteres
precapilares, capilares, vénulas colectoras y vénulas distales, l.oses --

finteres precapilares estin habitualmente cerrados en condiciones fisiolo-

gicas normales, sin embargo, pueden abrirse en circunstancias ain fisiold



gicas cuando hay una mayor demanda sanguinea por parte de los tejidos. -
La sangre pasa de la arteriola a la vénula por la metaarteriola, en virtud -
de la propia capacidad contrictil de ésta Gltima, estando cerrada normal -
mente la anastomosis arteriovenosa. Fisiolégicamente los intercambios
metabolicos tienen lugar entre la sangre circulante y los espacios intersticia

les a travésde las formaciones vasculares, excepto en las comunicacio-
nes arteriovenosas, que debido a su constitucion anatdmica no estdn capaci
tadas para ejercer intercambio matabolico nutritivo.

La insuficiencia microcirculatoria aguda se puede presentar en-
dos formas; por una Insuficiencia Constrictiva Isquémica v por una Insufi -
ciencia Vasopléjica de Estasis, generalmente esta ultima se presenta des -
pués de la primera, sin embargo, puede ocurrir de una manera primaria. -
Cuando se altera el patron normal de vasomocion de la microcirculacién -
por la liberacion exagerada de sustancias constrictoras, el flujo de sangre-
es confinada a las metaarteriolas, debido al cierre de los esfinteres preca-
pilares. Creo conveniente mencionar que algunos autores nombran a ésta-
etapa como la Primera Fase. (fig 2-1). En estas condiciones, la sangre -
pasa por las anastomosis arteriovenosa, que se abren ante un estado pato -
légico, con la finalidad de proporcionar sangre y aumentar el retorno venoso,
por lo tanto, como se menciond , la sangre no es capaz de realizar intercam

bios metabdlicos. Si la vasoconstriccion se intensifica la sangre es deg ~-




viada a 6rganos tan importantes como cerebro y corazén, y el resto de los-
organos de la economia sufren una franca hipoxia izquémica. Es, en este
momento cuando la carencia de oxigeno obliga a las células a cambiar su -
metabolismo aerobico normal por una forma anaerdbica, pasando cada molé-
cula de glucosa a formar dos de dcido lactico que no son aprovechadas y que
se van acumulando junto con otros metabolitos dcidos liberados, provocando

acidosis local.

ARTERIOLA TERMINAL EN
METARTERIOLA / CONSTRICCION
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—— _VENULA COLECTORA
EN CONSTRICCION

FIG. 2.1
Posteriormente, durante la Segunda Fase, la constriccion se -
acent@a a nivel de los esfinteres pracapilares y de las vénulas distales, -
la sangre queda detenida parcialmente y se produce un ligero éstasis peri-
ferico, de tal manera que el retorno venoso y el volimen normal disminu-
ye, (Fig. 2-2), En esta situacion la microcirculacién intensifica su au -
tonomia funcional intrfnseca, Activando violentamente la produccién de -

mediadores vasotropicos histicos locales dilatadores,




(Tercera Fase). La liberacidn exagerada de sustancias dilatadoras aca--
ban acarreando un grave deterioro funcional de los misculos lisos locales

y pérdida del patrdon normal de vasomocion, provocando una relajacién to-
tal, con un consecuente llenado de los capilares y con éstasis de los mismos,
légicamente la sangre estancada es incapaz de llevar a cabo una perfusion -
normal por una éstasis hipdxica, constituyendonos el fendmeno de secuestro
sanguineo capilar., Por otra parte, las arteriolas terminales y las vénulas
distales estin en constriccidn por efecto de los factores vasotropicos sisté-
micos e impulsos nerviosos, constriccién que acabari por agravar el ésta-
sis y el flujo de sangre estancada aumentando la presién intravascular y for
zando un aumento exagerado de la permeabilidad capilar. El aumento de la
permeabilidad permite el pasaje de agua, electrodlitos y proteinas plasmati-
cas al espacio intersticial, trayendonos como consecuencia la pérdida del -
valor oncético de la sangre y el acamulo de liquidos en el intersticio, for -
mandonos elniEdema Interticial, fendmeno que disminuye gravemente el re-

torno venoso. (Fig., 2-3). ARTERIOLA PROXIMAL EN
CONSTRICCION PERSISTENTE

~ESTASIS
| _ CAPILAR
t /1.’,

¢ ME TAR TFRIOL A v
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FIG, 2-2

FIG, 2-3
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Por Gltimo, es conveniente mencionar, que el desvio del flujo -
de sangre periférico por un trayecto anormal se conoce como Shount Peri-
férico, las comunicaciones arteriovenosas, antes mencionadas, constitu-
yen €ste estado patologico. Cuando se abren muchas comunicaciones ar-
teriovenosas y el trafico sanguineo por los shount se intensifica, se produ
ce un aumento del retomo venoso, sin embargo, recordemos que en éstas
condiciones las comunicaciones arteriovenosas no son capaces de ejercer-
intercambio metabodlico y la sangre retorna con el mismo tenor de oxigeno
y nutrientes que llevaba, obviamente que la consecuente perfusién anormal

nos acarrea una serie de trastornos metabdlicos fisicoquimicos y hemodi-

ndmicos que nos conducen a un estado de choque irreversible. (Fig. 2-4)
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3.3 ALTERACIONES METABOLICAS.

La alteracidn funcional de los drganos y tejidos vitales enel -
hombre en estado de choque, se pueden corregir en su periodo inicial, pe-
ro si se hace mas grave y prolongada la muerte celular es mas difici de tra
tar, por tal, la supervivencia y muerte de las células, de los o6rganos y del
mismo organismo dependen de el andlisis final de la integridad de los proce
sos bioquimicos bisicos, Recientemente éstas alteraciones bioquimicas que
se presentan cuandn el choque progresa, se han atribuido a la hipoxia que-
se produce por la reduccidn del flujo sanguineo, esto se debe a que la via -
bilidad celular depende de la susceptibilidadde los tejidos al déficit de oxi-
geno.

Recordemos que el metabolismo es la suma de todas las reaccio
nes quimicas de rodas las células, asi mismo, la Respuesta Metabélica, es
la respuesta bioldgica del organismo por medio del cual se restauran los -
tejidos perdidos o destruidos durante el proceso lesivo que desencadend el-
estado de choque.

[.os cambios metabdlicos mis ostensibles en el choque se manifies
tan principalmente por una disminucténdel consumo de oxigeno, acidosis - -
metabblica, descenso de la.temperatura corporal, hiperglicemia, hiperlipi

demia y otros cambios menos importantes que mencionaremos més adelante,



3.3.1 METABOLISMOQO DE LLOS CARBOHIDRATOS.

La mitocondria es la fuente principal de Trifosfato de Adeno -
sina intracelular (ATP), que a su vez proporciona casi la totalidad de ener
gia requerida para la mayor parte de los procesos energéticos. Por otra
parte, el crecimiento y multiplicacion celular, asi como la produccién de
enzimas vitales y sintesis de proteinas también dependen de la energfa del
ATP. EL ATP es sintetizado en la mitocondria a partir de glucosa a lo lar
go de una serie de reacciones que utilizan el oxigeno, llevado a la célula -

a través de una perfusidn completa normal, teniende como productos fina -
les agua y anhidrido carbénico.

Loos productos finales del desdoblamiento de los carbohidratos-
son la glucosa y galactosa, el paso de estos monosacaridos al interior de -
la célula depende directamente de la secrecién pancreitica de la insulina .
Una vez que los monosacaridos entran a la célula, sc¢ comhnan con un radi
cal fosfato, fendmeno llamado Fosforilacién, asf, la glucosa puede utilizar
se inmediatamente para proporcionar energia a las células,o bien puede al
macenarse en forma de glucégeno por medio de un mecanisino llamado -
Glucogénesis. En reposo el glucdgeno se mantiene almacenado, pero - -
cuando se estimula el sistema nervioso sempatico se libera adrenalina y -
glucagon, hormonas que son capaces de activar la Glucogendlisis, meca -

nismo que consiste en la desintegracién intracelular de glucégeno para -

volver a formar glucosa,

L.a liberacién de energia por la desintegracion de la glucosa se



lleva a cabo por medio de un proceso llamado Glucéblisis, este mecanis -
mo consiste en la participacién de glucosa para formar dos moléculas de
dcido pirtdbico. La glucdlisis comprende una serie de reacciones en la-
que después de la fosforilacioh de la glucosa y deshidrogenaciones suce -
sivas se forman dos moléculas de 4cido piribico. Después de la desinte
gracion de la glucosa las dos moléculas de 4cido se transforman en dos-
moléculas de acetil coenzima A, Posteriormente se lleva a cabo el Ci -
clo de Krebg, proceso que consisteen un conjunto de reacciones quimi -
cas cuyo resultado es la transformacion del acetilcoenzima A en bioxido
de carbono y dtomos de hidrégeno. HHasta éste momento la cantidad de-
ATP es minima, aproéximadamente un 909 del ATP final se obtiene de las
oxidaciones de los dtomos de hidrogeno liberado en las primeras fases del
desdoblamiento, Durante la oxidacion, los d&tomos de hidrégeno y oxigeno
se combinan para formar agua, durante éste proceso se liberan enormes -
cantidades de energia, con las cuales forman el ATP. Resumiendo, el --
Ciclo de Krebs, mediante las deshidrogenaciones, coloca a disposicién -
de la Cadena Respiratoria los electrénes necesarios para la elavoracidn
de 38 moléculas de ATP. Es necesario para que se realicen todas estas
reacciones la presencia de oxigeno, funcionando como aceptor de los io -
nes hidrégeno para formar agua,

Cuando el aporte de oxfgeno es insuficiente y la oxidacién in -
tracelular no se puede llevar a cabo, la glocdlisis puede proporcionar --

energfa atn en esta situacion, pues las reacciones quimicas que tie - ~-




nen lugar durante el desdoblamiento de la glucosa para dar acido pird -
bico no requieren de oxigeno. Durante el estado de hipoxia, el oxigeno
se obtiene del glucogeno almacenado, en estas condiciones el glucdgeno
intracelular se desdoblaendcidopirGbico y en otros productos finales, -
éstos, al aumentar se combinan para formar acido lictico. EIl aumento
del metabolismo anaérobico y consecuentemente el aumento de la acido-
sis metabdlica, es el resultado del aporte de oxigeno y la lentitud de la-
corriente venosa de retorno durante el choque, La intensidad de las al
teraciones, producto de la acidosis, depende de la gravedad y duracion-
del choque. Cuando el estado de choque se agrava y la cantidad de ener
gia necesaria para el metabolismo no es posible obtenerla mediante el -
metabolismo anaerdbicaq el organismo desencadena un mecanismo com -
pensador llamado Respuesta Metabdlica, esta respuesta estd formada -
por dos fases; la Fase Catabdlica y la Fas® Anabdlica, la primera con -
siste en la fragmentacion de las grasas del tejido adiposo y de las pro-
teinas del tejido muscular, la segunda corresponde a la restitucidn de -
los depdsitos de grasa y de protefnas en los tejidos adiposos y muscula-
res respectivamente, IEs conveniente mencionar que estas dos fases -
estdn condicionadas a un cambio en el patrén enddcrino normal, enla -
que la quea través de la respuesta enddcrina es como se realiza la res-

puesta metabdlica para obtener energla de otros medios, lLas altera -

ciones anteriores son de gran importancia, pues en éstas condiciones -




el lactado y pirubato sanguineo aumentan proporcionalmente en los perio -
dos iniciales del choque, pero en el choque grave y prolongado se observa
una elevacidon mayor de lactado, de ahi se explica la acidosis metabéblica.

En el est‘ado de choque hemorrdgico observamos Hiperglucemia,
el azucar sanguineo se mantiene en niveles altos durante el curso del cho -
que hasta el periodo final, en la que aparece Hipoglucemia.

Otra de las alteraciones frecuentes durante el estado de choque
es la grave disminucion de la temperatura corporal, que indica reduccidn
del metabolismo energético, y consumo de oxigeno. El frio en el pacien -
te,se debe a la disminucion del flujo sanguineo cutaneo y en parte al descen

so de la temperatura corporal.

3.3.2 METABOLISMO DE 1.OS LIPIDOS.

l.as hemorragias severas estdn asociadas a un descenso brusco
de los lipidos, se ha observado que ésta concentracion lipida se eleva a -
medida que desciende el glucogeno hepatico. Ademaés de la glucosa, el-
organismo tiende a movilizar otras fuentes de energia para mantener el-
metabolismo, la movilizacién de las reservas de grasa en el organismo-
en estado de emergencia estd dererminado por el aumento en los niveles-
de catecolaminas circulantes, asf como otras hormonas lipoliticas, En los

paciente en estado de choque, los dcidos graso libres se epcuentran ele -



vados, esto se debe al catabolismo de la grasa, incrementados por las -
catecolaminas. [.os dcidos grasos son convertidos en cuerpos cetonicos
aumentando su cantidad en los niveles sanguineos normales.

Si el choque hemorrdgico es interrumpido favorablemente, se ini
cia la Fase Anabdlica, la cual se caracteriza por la restituciéon de los dep_§
sitos de grasa, disminucion de la glucdlisis, lipdlisis y protedlisis, ademas
de que desaparece la resistencia a la insulina y se reducen las catecolami-

nas y el cortisol.

3.4 ALTERACIONES CELULARES.

Existen muchlsimas investigaciones que estdn descubriendo un-
enorme namero de aspectos bioquimicos y fisioldgicos a nivel celular de -
éste letal sindrome, por lo que actualmente se estd dirigiendo una extrama
atencidon a las células mds que a los 6rganos. Considerando el concepto-
actual del choque hipovolémico no debemos olvidar que su etiologia, es -
solamente puertas a través de las cuales hemos entrado en la escena del
choque, v a medida que los descubrimientos de su fisiopatologia se acla -
ran, debemos evitar que las células se deterioren, que sus membranas se
rompan, que los lisosomas dejen escapuar enzimas, asf como que las mito-
condrias suspendan las reacciones que proporcionan energia a la célula, -

IEn el plano celular se desarrollan graves alleraciones que son-

el resultado de la hipoxia celular y que se establecen como congecuencia -
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de la deficiencia de perfusion y probablemente por sustancias toxicas(en - -

dotoxinas) que alteran la membrana celular y sus orgalenos.

3.4.1. MITOCONDRIAS.

Recordemos que la mitocondria es la principal fuente de ATP, que
a su vez nos proporciona toda la energia necesaria para el metabolismo celu
lar, también, por otra parte, la absorcidon y mantenimiento de sustancias -
orgianicas en el interior de la célula, asi como la conservacién de K dentro de
la célula y el bombeo de Na hacia el espacio intracelular depende de la ener-
gia del ATP.

Las alteraciones a nivel mitocondrial se resumen de la siguiente-
manera: la hipoxia celular crea condiciones metabodlicas anaerdbicas, de ma-
nera que el metabolisino de los carbohidratos sigue un ciclo diferente con -
producciodn de dcido lactico, mismo que ocasiona acidosis local con las conse

cuentes alteraciones fisicoquimicas irreversibles.

3.4.2 LLISOSOMAS.

lLos lisosomas son pequefios organitos que proporcionan un siste
ma digestivo intacelular, que permite que la célula digiera y, por lo tanto-
suprima sustanciasy estructuras innecesarias, l.os lisosomas estin for -

mados por agregados protéicos de enzimas hidrolfticas, capaces de desin-




tegrar compuestos organicos.

Investigaciones recientes han demostrado que durante una anoxia
prolongada o después de la muerte celular se presenta un fendmeno llama -
do Citdlisis en Cadena, fendmeno que se debe a la ruptura de la membrana-
lisosdmica, consecuentemente la liberacion de enzimas hidroliticas actiian-
sobre el nicleo y el citoplasma, desencadenando la autdlisis celular, una-
vez que se produce la destruccion interna de la célula, la accién nociva de-
los lisosomas actiian sobre las células vecinas.

Por otra parte, la destruccion de los lisosomas liberan enzimas
que entran a la sangre, mismas que participan en la formacion de sustancias
toxicas dilatadoras que favorecen el éstasis y la permeabilidad capilar. -
También se ha demostrado que los lisosomas desencadenan protedlisis in -
deseables capaces de alterar el mecanismo de coagulacion, provocando coa

gulacion intravascular.

3.4.2 MEMBRANA CELULAR.

L.a membrana celular estd formada exclusivamente por protei -
nas y lipidos, su funcidn principal es la de realizar el transporte idnico -
gracias a diferentes potenciales en ella,

Recordemos que la Adenosimtrifosfatasaesla enzima de transpor

te del K y Na en la célula, asf pues, en el estado de choque la alteracidn de




la bomba de Na se debe precisamente a la incapacidad mitocondrial de pro-
ducir esta enzima. Estas alteraciones se manifiestan por un aumento de la
permeabilidad de la membrana y por una depresién del transporte idnico.
3.4.4 RIBOSOMAS.

Los ribosomas son pequeifias particulas que estdn pegadas a la -
superficie externa de diversas partes del reticulp endopldsmico. Estas -
estructuras estin formadas por dcidos ribonucleicos que intervienen en la
sintesis de protefnas celular de acuerdo a la informacidn genética que re -
ciben.

En un estado de choque, la hipoxia deprime la sintesis de prote
inas por falta de energia, ademés de que se produce la desgranulacion del
reticulo endoplasmico después de la reduccidén de la capacidad bioquimica

y la depresion funcional de los ribosomas.

3.5 ALTERACIONES FISICOQUIMICAS.
3.5.1 VISCOSIDAD SANGUINEA.

Uno de los principales disturbios hemodindmicos, es la visco -
sidad sanguinea, esto se debe a que el flujo sanguineo es lento, y a medida
que el choque se agrava mds, el flujo se vuelve mucho méds lento, aumen -

tando de esta manera la viscosidad, Por otra parte la agregacion y agluti




nacién de leucocitos y plaquetas también aumentan la viscosidad.
El flujo sanguineo, depende esencialmente del poder de la san-

gre de pasar por la microcirculacion que, como sabemos, se hace formando

hileras de hematies en los capilares, por lo que los aglutinados celulares y
espesamientos sanguineos disminuye la perfusién tisular y aumentan la vis-
cosidad. También se ha observado que la liberacién de serotonina por los-
agregados plaquetarios aumentan la viscosidad, asi como la liberacién de - \

proteasa de los leucocitos agregados y la deformacion de los eritrocitos.

3.5.2 EDEMA Y REDUCCION DEL LIQUIDO INTERSTICIAL.

El edema intersticial es la retencidn de liquido intravascular -
en el espacio intersticial, como resultado del aumento exagerado de la per
meabilidad capilar, este fendmeno , es la consecuencia de la dilatacién y
émasis capilar, permitiendo de esta manera la extravasacion de molécu -
las protéicas hacia el intersticio. Este fendmeno se ha observado en las-
fases mds tardias de evolucién del choque, y tiene importancia no solamen
te en la reduccién del volimen sanguineo, sino también porque constituye un
obstaculo mecénico al flujo sanguineo.

El liquido intersticial represente el mayor contingente del com-
partimiento extracelular (15%), éste, funciona activamente en el mante - -

nimiento del volGmen intravascular, emigrando hacia este Gltimo cuando -
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hay una franca disminucidon. En el choque hemorrigico se observa una -
reduccidn del liquido intersticial asi como una nitida disminucién de su -
principal ion, el sodio, que desempefia excepcional actividad bioldgica. -
Esta alteracidn se'debe al paso del liquido al interior de la célula y de la
redistribucidén hacia el espacio intracelular debido a la incapacidad de la

bomba de Na a expulsarlo y la resultante salida de K.

3.5.3 COAGULABILIDAD SANGUINEA.

La coagulabilidad es una de las causas méas importantes de - |
irreversibilidad en el choque hemorragico, ademis de que e s uno de los -
disturbios fisiopatolégicos mis graves, pues cuando se acentlia provoca -
la coagulacidn intravascular formando trombos, que traen como consecuen
cia la obliteracion microcirculatoria, obstdaculo del retorno venoso y au -
mento de la viscosidad.

El aumento de la coagulacion sanguinea se debe a la elevacidn
de tromboplastina, producto de la lisis plaquetaria, de la acidosis, del -
acadmulo de icido ldctico, de la lentitud circulatoria, de la agregacién de-
hematies y plaquetas, de endotoxinas y de catecolaminas. En etapas tar
dias, la hipercoagulabilidad puede ir seguida de hipocoagulabilidad, esto
se debe a una fibrinolisis aumentada y a que hay una disminucidn conside-

rable de plaquetas, protrombina, fibrindgeno v algunos factores de la coa
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gulacion.

3.5.4 ALTERACIONES ENZIMATICAS.

Con respeéto al contenido enzimatico, los pacientes chocados -
presentan una acentuada elevacidén, Las enzimas lisosbmicas represen -
tan el principal exceso enzimdtico. Estas enzimas, como se menciond -
en las alteraciones celulares, provienen de los lisosomas integros desagre
gados de células vivas en hipoxia. El exceso de estas enzimas representan
uno de los fendmenos méis indeseables, porque interfiere enla viscosidad -
microcirculatoria, en el equilibrio del sistema de la coagulacidny enla -
permeabilidad capilar. Los mecanismos en virtud de los cuales se llevan
a cabo estas acciones nocivas, son sumamente amplios, por lo que unica -

mente se mencionan.

3.6 CONSECUENCIAS DESPUES DEL CHOQUE.
3.6.1 ALTERACIONES EN SANGRE,

La Sangre, ademds de todas las alteraciones anteriormente -
wencionadas, se ve seriamente afectada por los trastornos metabodlicos -
presentes, En el choque hemorrédgico a pesar de que existe hemodilucién
por la pérdida de elementos calulares encontramos hiperproteinemia y he

moconcentracién, l.a acidosis es consecuencia de la concentracion alta -
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de lactado, también tenemos alteraciones bioquimicas, tales como la hi -

perglucemia seguida de la hipoglucemia. Por otra parte, encontramos al-
teraciones electroliticas y hormonales, las primeras, se manifiestan por-
una elevacién de la concentracién de potasio y descenso de cloro y sodio, -
las segundas por una elevacién de los niveles sanguineos de catecolaminas
vasopresina, corticoesteroides y aldosterona.

Las consecuencias hematoldgicas se derivan de dos causas; la-
lesién del endotelio vascular y el aumento de la permeabilidad, la primera
estad determinada por la hipoxia, por la acidosis, y por las endotoxinas cir
culantes. El aumento de la permeabilidad capilar estd determinada tam -
bién por la hipoxia, pues ésta permite la salida de plasma al espacio, en-
estas condiciones, la viscosidad de la sangre aumenta y la velocidad de la
corriente dismunuye, los eritrocitos se aglutinan formando agregados ce -
lulares, ademas, por otra parte, encontramos un desequilibrio di nAmico-
en la formaciodn y disolucién de fibrina, la formacién de ésta depende de -
la oferta de fibrinégeno producido por el higado y su destruccién por la -
accidén de una fibrinolisina; en el choque la fibrina forma depdsitos malti -
ples que bloquean la microcirculacién produciendo coagulacion intravascu
lar diseminada.

En los reportes del laboratorio encontramos las siguientes alte

raciones:




1.~ Disminucién del fibrinégeno.

2. - Cuenta de plaquetas por debajo de 150 000.
3.~ Disminucibén de los factores V y VIII.

4. - Prolongacidn del tiempo de protrombina,
5.~ Presencia de eritrocitos fragmentados, etc.

3.6.2 ALTERACIONES HEPATICAS.

El higado durante y después del choque hemorrigico muestra -
una serie de trastornos metabdlicos que repercuten sobre todo el organismo,
recordemos que el choque hipovolémico se traduce a una insuficiencia micro-
circulatoria aguda, y que todos estos factores contribuyen a la anoxia de los
tejidos, y el higado, por las caracteristicas particulares de su circulacién,
es especialmente vulnerable, sin embargo, no suele ser comin la muerte -
que tiene como causa directa una lesidn hepdtica provocada por el choque, -
por lo general el compromiso de otros érganos es de mayor importancia,

El riego sanguineo a través del higado aumenta en etapas tampra
nas del choque, pero mds tarde disminuye drdsticamente, esta disminu --
cién se hace presente tanto en el sistema portal como arterial; esta Gltima
se encuentra reducida como consecuencia de la vasoconstriccidn esplacni-
ca provocada por el descenso de la presidon sanguineo sistémica.

El bigado en estado de hipoxia presenta fendmenos de secuestro
sanguineo, por la presencia de agregados hematicos estancados, Ademds -

de la extravasacién del plasma, obstaculizacién del flujo portal y éstasis ~




en el sistema de la vena porta, sufre una marcada depresion funcional con -
disturbios metabdlicos y pérdida de la potencialidad para destoxicar. Re -
cordemos que el higado es el drgano central del metabolismo de las protei -
nas, hidratos de carbono y lipidos, por lo tanto, en el choque se observa de
presion de la sintesis de proteinas plasmaticasdisminucion de la produccidn
de fibrinégeno, de protrombina y de heparina, pérdida de la potencialidad -
de desdoblamiento de amino-acidos, deficiencia de la sintesis de urea, ca -
rencia de la excrecion de bilis, gasto de glucdgeno almacenado y acimulo -
de 4cido lactico.

A nivel celular la lesion hepdtica clasica se hace evidente, la
necrosis celular es el resultado directo de la insuficiencia microcirculato-
ria. Por lo general, encontramos congestién y hemorragia. En el micros
copio electrénico se puede observar edema del citoplasma y desorganiza-
cién de las mitocondrias, estos cambios mitocondriales estdn asociados a
un aumento compensador de las enzimas. Por otra parte, se ha observa-
do un aumento de la fragilidad de los lisosomas, circunstancia que podria -

contribuir a la necrosis celular.

3,6,3 ALTERACIONES EN El. CEREBRO.
Normalmente el cerebro consume el 209 del total de oxigeno ba-

sal, El cerebro presenta una gran incapacidad para mantenerse en anero -




biosis, pues su facultad de mantener oxigeno permite una supervivencia de-
3 a 4 minutos, a causa de su papel de 6rgano vital y su vulnerabilidad a la -
hipoxia, esta protegido por una serie de mecanismos altamente perfeccio -
nados para tratar de asegurar un flujo adecuado de oxigeno.

El estado de oxigenacidon normal y normocapnia cerebral, tien -
den a regular su perfusion de acuerdo a sus necesidades metabdlicas, esta-
facultad intrinseca para mantener el flujo sanguineo constante se denomina-
Autorregulacién. El descenso de la perfusidon cerebral depende del grado de
hipotension, de la velocidad en que se produce y del estado patolégico de la
red vascular cerebral. Cuando la autorregulacion no es suficiente, el flu-
jo sanguineo desciende por lo que la red vascular responde si llega a un es
tado en el que el flujo de sangre cae en alglnas regiones hasta un nivel ina -
decuado para los requerimientos de oxigeno. Es conveniente mencional que
la autorregulacién falla cuando la resistencia vascular se encuentra dilatada
al maximo, y la perfusion cerebral depende entonces, fundamentalmente de
la presidn sanguinea sistémica y de las presiones intracraneales, de tal -
manera que cualquier descenso de la circulacién cerebral provoca intensa -
vasoconstriccion, este mecanismo tiende a mantener constante el flujo san-
guineo del cerebro.

El deterioro del control metabdlico cerebral depende de la dura-

cién e intensidad de la izquemia, Después de 1a hipoxia izquéimnica, el es-

tado patolégico dominante es la Pardlisis Vasomotora, causada por la acido

cis cerebral extravascular, .esto se debe al actmulo de metabolitos dcidos-




como resultado del metabolismo anaerdbico. También, la izquemia cere-
bral puede causar tumefaccion y edema cerebral después de que se resta -
blecid 1a presion sanguinea a niveles normales, Por otra parte, en algu -
nas ocasiones la hip‘oxia cerebral puede provocar alteraciones funcionales,

como deterioro de los procesos mentales y obnubilacidn.

3.6.4 ALTERACIONES RENALES.

Los rifienes son los 6rganos méas vascularizados, consumen de-
un 20 a un 25% del débito cardiaco, Durante el choque, la funcidén renal -
queda parcialmente retenida, €stos como la piel, comparten la relativa oli
gohemia, que es un rdpido mecanismo compensador en el choque, para des
viar la sangre al cerebro y al corazdn que son Grganos vitales para mante-
ner la vida, en consecuencia, la oligohemia que sufre el rifion, en respues
ta al choque, es intensa e inmediata,

Debido a la gran cantidad de receptores alfa, los rifiones sufren
durante el choque franca izquemia, Desde el punto de vista hemodindmi -
co, se ha observado que la izquemia no produce gran depresidn funcional, -
en comparacion con la deficiencia de perfusion que de ésta se deriva. B4-
sicamente, las alteraciones renales que se derivan del choque, se manj -~
fiestan con una dréstica disminuci6n de la filtracion glomerular y agrava -

cién de la acldosis metabblica, Cuando la izquemia se prolonga durante -
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mucho tiempo, se hace presente un sindrome llamado Insuficiencia Renal -
Aguda. Se ha observado, que aln cuando se ha restablecido la presiény -
la.volemia se sobreviene este sindrome, por lo tanto se cree que la grave -
dad y duracidn del choque no parece tener relacién constante con la insta -
lacion de la insuficiencia, por lo que generalmente lo asocian con factores
patolégicos preexistentes.

A nivel metabdlico, se ha observado que el consumo de oxigeno
por el rifibn se haya reducido. La mayor parte del oxigeno consumido se
emplea para la resorcidn tubular del sodio del filtrado glomerular y sélo -
una pequefa cantidad para el metabolismo celular, sin embargo, puede que

’ ailin en estas condiciones, tenga algin efecto sobre el metabolismo celular

basal, porque durante el choque aparece en la orina enzirras intracelula

res.,

Las alteraciones morfoldgicas severas, consecuencia del cho

que, se refieren particularmente a las que se producen por insuficiencia

renal aguda, los exdmenes postmortem reportan rifiones agrandados y tu

mefactos, pdlidos y himedos a la seccién, con la corteza pilida y la médu
la congestionada. Histologicamente los glomérulos son normales, salvo-
en las raras ocasiones que hay necrosis dela wmrteza, a menudo se observa
necrosis uniforme del epitelio tubular,

[.as alteraciones més ostensibles se asocian con una disminu -
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cion de la corriente sanguinea renal y con una reduccién de la concentra ~

cién de sodio urinario, lo cual, representa una dism inucién de la veloci

dad de filtraci6n.

Es conveniente mencionar que los mecanismos de oliguria du

rante el choque no estdn bien esclarecidos, sin embargo, se cree que se

forme algo de filtrado pero no se sabe el por qué de la incapacidad de ex

traerse en forma de orina, alginos autores suponen que se debe a la difusidn
del filtrado a la sangre, a través de los tubulos rotos.

Clinicamente durante el choque, se han observado los siguien -
tes cambios; la orina que se forma durante el chogue contiene frecuente- -
mente concentraciones altas de albumina, la concentraci6n de sodio es bas
tante baja, el nitrégeno uréico aumenta como resultado de la disminucion -
de la velocidad de filtracién, también se observa aumento en el catabolis -
mo protéico. Por iltimo los cambios en la intensidad del flujo urinario -

indican cambios concomitantes en la velocidad de filtracion glomerular,

3.6.5 ALTERACIONES PULMONARES.

Los disturbios de la funcion pulmonar y del intercambio gaseo -
so han merecido poca atencion, pero, cuando por diversas causas el trang
porte de oxigeno entre los pulmones y los tejidos es deficiente, cualquier -

perturbacion del intercambio de gases entre cl aire alvaolar y la sangre -

capilar puede constituir un factor dedsivo parn la supervivencia del pacien



te chocado, -

Generalmente los pulmones no sonsusceptible a las alteracio -
nes provocadas por un estado de choque, esto se debe a que en el pulmén -
encontramos muy pocosalfarreceptoresy una predominancia de capilares,
lo que hace menos susceptible ala intensa estimulacién adrenérgica, sin -
embargo, debemos considerar que el pulmén es un drgano ejecutor de una
funcion vital, por tanto, cualquier trastorno puede acarrear graves gon -
secuencias, Ta mbién, es conveniente aclarar que el dafio pulmonar en -
el choque depende de las condiciones anteriores y de la integridad del sis-
tema reticuloendotelial,

L.as caracteristicas mis importantes del estado de choque en -
relacién con la funcidon pulmonar, son la reduccién del volimen minuto cir
culatorio y del flujo sanguineo pulmonar., Durante una hemorragia rdpida
la ventilacién minuto aumenta como resultado de la elevacién de la frecuen
cia y del volimen respiratorio, asi, cuando la hemorragia se agrava la -
respiracion se vuelve irregular y jadeante, ademds, por otra parte, la ven
tilacion puede descender hasta el grado en que se puede instalar una Insufi
ciencia Respiratoria, por lo tanto, la anormalidad del intercambio gaseo -
so da lugar a una grave hipoxemia arterial asociada a las graves alteracio

nes subsecuentes,

En investigaciones recientes se ha observado que en las pri
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meras fases de la hemorragia el consumo de oxigeno y formacién de anhi- -
drido carbdnico pueden incrementarse, pero cuando sobreviene el estado de
choque, el consumo de oxigeno suele ser méis alto que la produccién de anhf
drido carbénico, lo cual determina que las relaciones de intercambio respi_
ratorio son reducidas.

Cuando las alteraciones hemodinidmicas y anatomopatolégicas -
son severas, €stas son capaces de instalar una entidad patolégica conocida-
como Sindrome Pulmonar del Chocado. La etiologia de esta entidad no se -
conoce con certeza,. sin embargo, se cree que la coagulacién intravascular
es la responsable de esta alteracidn; pues la formacién de microtrombos -
estimulan la liberacidn local de sustancias constrictoras provocando ini -
cialmente venuloconstriccién, estado que conduce a la congestién pulmonar.
Posteriormente ocasiona arterioconstriccion con bloqueo de la perfusién y
constriccién de los bronquiolos terminales, fenémeno que produce micro-
atelectasia. Asfi misimo la deficiencia de perfusidon acasiona un extravasa-
miento del plasma hacia el intersticio y hacia los alveolos, ocasionando ede
ma intravascular e intraalveolar. Ademds de que los microtrombos gene-
ran hemorragias intraalveolares por dafio directo, también crean obstdcu -
los mecdnicos de la perfusion arteriocapilar, ocasionando el desvio de la -
sangre hacis comunicaciones arteriovenosas (shount artriovenoso),

Como se menciond anteriormente, el dafo pulmonar depende -



en parte de la integridad del sistema reticuloendotelial y del sistema fibri -
nolitico, pues los agragados plaquetarios tienen localizacién preferencial -
en los capilares pulmonares, esto es de capital importancia, pues cuando -
se hacen transfusiones de sangre vieja la aglutinacién de hematies puede a-

gravar la congestion pulmonar.
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DIAGNOSTICO.




DIAGNOSTICO.
4,1 INTRODUCCION.

Por medio de un exdmen semioldgico adecuado, podemos orde -
nar todos los métodos y procedimientos médicos para obtener los signos -
y los sintomas, y con ellos elaborar el diagndstico, el cual consiste en la-
identificacion de un estado patoldgico para deducir un prondstico e instalar
un tratamiento, Estos procedimientos, indudablemente deben seguir un -
orden l6gico, se deben iniciar con la anamnesis y el exdmen clinico y con-
tinuar con los métodos complementarios. Una vez obtenidos los datos y -
procedimientos con criterio clinico, elaboramos un juicio diagndstico.

El diagndstico clinico y etiolégico en el paciente chocado es
imprescindible para el tratamiento, pues el choque serd mantenido o reapa
recera si el agente causal no es reconocido.

Sin duda, el choque hemorrigico es la entidad patolégica que -
mas nos interesa, las alteraciones bioquimicas y hemodinimicas después -
de éste, se estiman por la rapidez, cantidad y duracion de la pérdida san -
guin ea, mismas que nos proporcionan datos de gran valor para el diagnds
tico, Cuando nos encontramos frente a una hemorragia externa, seguida -
de choque, la indicacidn mds exacta es la transfusién sanguinea, sin embar
go , 8} desconocemos el sitio de hemorragia, es dificil precisar la causa -

del choque, por lo tanto, el clfhico se ve obligado a buscar la hemorragia -




oculta, a definir su situacion o causa, y a estimar la magnitud de la pérdi-
da sanguinea. Ademads le sera indispensable establecer el exacto diagnds-
tico hemorrigico, basdndose en el exdmen semiologico y teniendo conoci -
miento de las alteraciones preexistentes asi como las alteraciones que al -
teran la hemostasia normal, por ejemplo, la rapidez de la pérdida sangui -
nea nos refieren datos muy valiosos, pues una persona que pierde 50 por -
100 del volimen sanguineo presenta choque profundo, pero si la hemorra -
gia es lenta, el déficit se equilibra por medio de los mecanismos compensa
dores.

El diagnbstico en el choque, se establecerd considerando dos -
aspectos importantes; basdndonos en los signos y sintomas para dar el di -
agnostico de choque, que generalmente es sencillo cuando el sindrome se -
presente en toda su plenitud, y de acuerdo al tipo de disturbio hemodinimi-
co existente, para dar el diagnostico etiolGgico. Para el diagnéstico de am
bos, la moderna semiologia nos ofrece signos y sintomas, unidos a la apli
cacidon de procedimientos técnicos especializados y el auxilio de los datos
que nos proporcionen los exdmenes del laboratorio.

En el estado de choque hipovolémico, es necesario considerar -
que estamos frente a un fenémeno evolutivo y cicllco, y que su intensidad -
nos permite reconocer los estadfos de hipovolemla compensada o choque -

profundo, pues una vez cstablecido el diagndstico, se debe intentar evaluar

la gravedad del compromisa porque de esto dependerd la movilizacion de -

los recursos propededticos,




Una vez que se evalud la gravedad del compromiso, por la ob -
servacion de la intensidad de los signos clinicos (diagnéstico clinico), debe
mos concentrar toda la atencidn, a fin de establecer el diagnostico hemodi
ndmico. La correcta evaluacién del tipo de disturbio hemodinamico, se -
basa en la observacidn de los signos clinicos, en el informe de la PVC, que
nos indica la capacidad de la bomba cardiaca y el estado de volemia, y en-
la diuresis diaria, que nos indica la manera como se lleva a cabo la perfu-
sion de los tejidos.

Desde el punto de vista clinico practico, el diagnéstico se inicia
desde el primer contacto con el paciente. L.a anamnesis Y el exdmen clini-
co deben estar orientados hacia el agente causal, pues en pocas horas la -
hemorragia y la insuficiencia respiratoria agravara el compromiso. De -
inmediato se deben examinar las vias aéreas y practicar venopuncidn, pues
la vasoconstriccién la puede hacer impracticable. Posteriormente, la - -
gravedad del choque debe ser evaluado correctamente, pues la movilizacion
de todos los métodos terapéuticos contribuiran a controlar la gravedad del

paciente.

4,2 HISTORIA CLINICA.
En una urgencia la sistematizacion del exdmen se debe alterar -

conforme a las circunstancias, Il interrogatorio puede estar limitado a -




una sola frase o puede no haber frase alguna si el paciente esta inconcien -
te y no existen otros informes. En caso de que esté conciente debe abordar
se al paciente en forma que ayude a calmar la ansiedad y el temor. Es acon
sejable hablar con tranquila seguridad.

Es bien sabido que aunque los detalles de un accidente, lesién, -
y atrogenia quiriirgica o estado post-operatorio pueden ser muy litiles -
en la valoracion total del paciente, se deben posponer para una evaluacién-
posterior. Existen hechos que resultan ser mucho mas importantes para-
salvar la vida del paciente, por ejemplo:

a) ¢Esta respirando el paciente?.

b) (Estédn abiertas las vias respiratorias?.
c) ¢Se palpad pulso?,

d) ;Esté latiendo el corazdn?.

e) ;Esta sangrando en forma profusa? etc.

Durante el curso de la exploracion fisica y para poder iniciar -
el tratamiento de urgencias, algunos autores proponen las siglas AMPU -
como ayuda mnemotécnica:

A Alergias que puede haber tenido el paciente,
M Medicamentos que puedan estar recibiendo y que podrian afectar su es-
tado (anticoagulantes, digitdlicos, etc).

P Enfermedad por lesién pasada que pueda proporcionar importante infor-




macion respecto a la necesidad de tratarla,
U Ultima comida, pues después de alguha lesion la digestion se retarda-
y puede haber vomito.

Idealmente esta informacidén se obtiene del paciente, si es capaz
de proporcionarla. Ademads se debe obtener tanta informacion adicional -
como sea posible, ya sea realizando un interrogatorio directo cuando la si
tuacion lo permite, o bien indirecto a familiares y amigos cuando el pacien
te estd inconciente,

Cuando el médico ya ha valorado el estado de conciencia del pa-
ciente, ha comprobado que existe una via aérea permeable, una respiracion
adecuada y ha controlado cualquie hemorragia, la etapa siguiente sera ob-
tener un exdmen completo y cuidadoso. Después de valorar las lesiones-
mayores ha de proceder a un examen médico cuidadoso para evitar que pa
sen inadvertidas lesiones asociadas.

Por tltimo, una vez realizada la anamnesis y el exdmen fisico
completo, se procedera a realizar los metodos técnicos especiales
para completar y en ocasiones para corroborar la informacién que nos -

proporcioné la historia clfnica.

4,3 SEMIOLOGIA DEL CHOCADO,

Toda sintomatologfa clfnica, signos y alteraciones sanguineas,




son consecuencia de los disturbios que componen el ciclo fisiopato logico -
del chocado. Existe un cuadro clinico bisico para el diagnéstico de un pa-
ciente en estado de choque., Gran parte de él, es consecuencia de la hiper
actividad simpdtica presente en.casi todo su transcurso, sin embargo, es-
necesario mencionarque no existe ningin signo potognomoénico del choque y
que su diagndstico solo es posible sobre la base de varios signos y sinto -

mas.

SINTOMAS SUBJETIVOS:
a) Debilidad.

b) Apatia,

c) Sed.

d) Dificultades visuales.

e) Dificultades auditivas,

SINTOMAS OBJETIVOS:
a) Ojos: Transtornos visules
Midriasis (hiperactividad simpatica)
b) Piel: Palidez (signo de insuficiencia circulatoria)

Frfa (dismipucidon de la circulacidn y del metabolismo)
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¢) Boca: Sequedad de mucosas.
Voz apagada.

d) SNC: Depresion.
Somnolencia.

e) Oido: Hipoacusia.

-

APARATO CIRCULATORIO.
a) Pulso: Taquicardia.

Bradicardia.

Irregular.
b) Presion arterial: Normal al principio.

Baja cuando se agrava el estado.

c) Test de relleno: Retardado (insuficiencia circulatoria)
d) Venas colapsadas (hipotensién venosa)
e) Piel sub-cianética (hipoxia)
f) Disminucién de la volemia.

g) Disminucioén del gasto cardiaco.

APARATO RESPIRATORIO.

a) Respiracion: Variable segln la acidosis. Por lo general taquipneica y -
suspirosa, a veces lenta y profunda,

RINON:

a) Oliguria o Anuria (deficiencia en la perfusion tisular)




b) Orina oscura por contenido hematico (rifiones seriamente comprometidos)

c) Uremia.

SISTEMA NERVIOSO:

a) Hiporreflecia.

METABOLISMO:
a) Hipotermia.
b) Disminusion del metabolismo (disminucién del consumo de oxigeno)

d) Aumento del metabolismo (periodo de reaccidn)

4.3.1 ASPECTO GENERAL.

El aspecto general del paciente constituve la base primaria para
el diagnéstico, Después de una hemorragia severa &l paciente esta palido-
y los lechos ungueales estian cian6ticos, al principio arsioso, pero va tor -
nindose progresivamente, posteriormente puede entrar en un estado de -
coma, Existen conductas del paciente que pueden orientar en un momento
dado, la presencia de enfermedades subyascentes, por ejemplo, la ortopnea
es caracteristico de un paciente con insuficiencia cardiaca, la pérdida de la
turgencia de la piel, sequedad de la mucosa y lengua nos sugieren pérdida -
de liquidos, la ictericia nos indica enfermedad hepatocelular o bien la gra -

vedad del estado de choque, los abscesos localizados nos indican infeccion,

En fin,existen una gran cantidad de signos que nos orientan en la bisqueda-
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de otras enfermedades asociadas con el estado del paciente, por lo tan -
to, el exdmen general debe incluir la inspeccién cuidadosa de todo el cuer-

po, y en especial el drea de donde provenga la hemorragia.

4.3.2 SIGNOS VITALES:

a.~ PULSO: El pulso es uno'de los signos clinicos que nos proporciona -
datos muy valiosos para realizar el diagndstico temprano.

La frecuencia del pulso en el paciente chocado se haya bastante alterado,
Generalmente la taquisfigmia estd presente en el choque, en el tipo hemorra
gico, es comin ver oscilaciones en el nimero de pulsaciones, pero siempre
dentro del régimen taquisfigmico. Este aumento es consecuencia de la hi-
peractividad adrenérgica, resultado de la liberacidon de catecolaminas. -
Desde el punto de vista clinico, los amplios cambios en la frecuencia del -
pulso deben ser considerados, pues reflejan en ocasiones, la presencia de
arritmias cardiacas o bien paciente de edad avanzada con actividad miocér
dica limitada.

Las arritmias durante el choque son sumamente frecuentes, ge
neralmente nos dan signos de gravedad, pues nos pueden revelar distur -
bios miocadrdicos de mal pronéstico, En algunas ocasiones, principal - -
mente en estados de choque profundo, observamos alteraciones en la am -

plitud, comunmente se observa el pulso débil y a veces puede tornarse im

pesceptible,



Tanto la frecuencia como el ritmo del pulso nos permiten esti -
mar la gravedad del paciente, situacidén muy relevante, pues la evaluacion

clinica del chocado nos proporciona la orientacion terapettica a seguir.

b.- PRESION ARTERIAL: El conocimiento del estado previo del paciente -
es de valiosa ayuda para interpretar la presion arterial, pues para estimar
su valor en un paciente chocado, es indispensable el conocimiento previo -
de la presion arterial preexistente. Generalmente su valor depende de mu
chisimos factores, entre ellos la edad, el sexo, el peso, o bien algunas en
fermedades cardiovasculares que se manifiestan con hiper o hipotensién. -

Evidentemente, la presidn arterial es uno de los signos clinicos

més importantes, sin embargo la hipotensién no puede ser considerada co-
mo un dato patognoménico, generalmente la presién sist6lica por debajo del
cual el chocado se caracteriza es de 80mm de Hg, considerando este valor
como un nivel critico y, dependiendo obviamente de la presién arterial - -
preexistente,

l.a estimacidn de la presion arterial, para determinar la intensi
dad de descenso, nos proporciona un buen fndice para la valoracién de la -
gravedad del chocado. IEn el choque hemorrégico el descenso de la pre --
sidn arterial es gradual y progresivo, en contraste con otras formas de --
choque, que generalmente es brusca y rapida.

Indudablemente que la valoracidn de este signo vital constituye-




un dato esencial para el diagnéstico, pero es preciso tener en cuenta que -
no puede ser utilizado como un dato aislado de evaluacién, pues su valor -
trasciende cuando se usa conjuntamente con los deméds examenes semiold-

gicos.

c.- TEMPERATURA: Durante el choque hemorrigico se observa una franca
disminucion de la temperatura corporal, como consecuencia de la reduc -
cion del metabolismo energético total, consumo de oxigeno, produccidn de
calor y disminucién del flujo sanguineo cutdneo, estado que clinicamente -

se manifiesta con hipotermia y con frio.

4,3.3 PRESION VENOSA.,

Durante el chogue hipovolémico se observa una considerable dis
minucion de la presidn venosa, que proviene del vaciamiento venoso, el -
cual es bastante brusco e incluso ocurre antes de la disminucion de la pre_
si6n arterial,

Clinicamente el vaciamiento venoso, por la disminucién de la -
de la presiéon de los vasos de capacitancia, se manifiesta con el es -
tado de turgencia o plenitud de las yugulares externas vy las venas del
dorso del pie. Estos signos nos proporcionan datos muy valiosos para -
una inmediata evaluacidon, pues nos Indican el estado de volemia mien‘ras

se colocan los dispositivos necesartos p-.ra es*imar su valor real,



4,3.4 RESPIRACION.

Probablemenre vnn de los aspectos mds importantes en un pa -
ciente chocado es la buena ventilacidn, esto se justifica tan sélo por el hecho
de que las condiciones patologicas determinantes de insuficiencia respirato
ria, pveden por si sdlos producir el choque o ain mds la muerte. En-
el paciente chocado la funcidn respiratoria se haya bastante reducida, debi
do a la izquemia cerebral y a la consecuente depresion de los centros res
piratorios.

Al reducirse el volumen de sangre, y por lo tanto el transporte
de oxigeno, aumen: i 1 déficit de oxigeno y se produce la correspondiente
disnea. Il.a disnea es, pues, particularmente frecuente en los pacientes -
con graves hemorragias. Se manifiesta con movimientos de las narinas -
y por Incursiones respiratorias breves, cortas y superficiales, ademéas -

regularme ' » aumenta la frecuencia,

4,3.5 EXAMEN NEUROLOGICO.

Cuando el chogque hipovolémico se encuentra en un estain Jo -
compensaciéon o bien en las fases iniciales de irreversibilidad, la concien
cia estd deprimida pero no abolida, signo que nos permite diferenciar al-
coma, en el cual la conciencia estd completamente abolida, En el choque

irreversible la confusion y desor.. 1 icién son parte de los signos genera -



les, ademdas de que esta {ltima se continGa con letargia, estupor y coma. -
L.a depresion de la conciencia se manifiesta con intranquilidad,
incomodidad, ansiedad, malestar, inquietud, somnolencia, y apatia. En
\
el choque hemorréigico se observa frecuentemente lipotimia y vértigo en -
el curso de su evolucidn,
Por otra parte, la sensibilidad, reflectividad y motilidad no es
tan abolidas, pero si se encuentran parcialmente deprimidas, por ejemplo,
la depresidn sensitiva no impide informar la existencia o inexistencia del-

dolor.

4.3.6 CABEZA Y CUELLO.

Generalmente la palidez y el enfriamiento son ohservados en casi
toda la extencidn de la piel del chocado. l.as extremidades de los dedos,-
16bulos de las orejas, punta de la nariz y labios estdn cianéticos, debido a
la intensa vasoconstricciéon v a la lentitud del flujo. La frente, manosy -
piel se observan hiimedas consecuencia de la intensa sudacién producto de
la hiperactividad simpdtica,

l.a hipotermia corporal en el chocado proviene de la disminu -
cién del intercambio metabdlico y de la vasoconstriccidn, Por Gltimo, es
impor tante mencionar que la sequeda<d y palidez de J«s nucosas son carac

terf{sticas en un paclente en estado de choque hemorrigico.



4.3.7 EXTREMINADES.

Las manos y los pies de los pacientes chocados se tornan pili -
dos, frios y himedos. En los dedos se observa la lentitud de relleno, la-
cual se puede apreciar haciendo ligera presidn a nivel de la pilpa digital
y observando la dilatacién de los capilares debajo de las uiias.

Un dato muy valiosa para el diagndstico es el vaciamiento veno
so mucho més evidente a nivel de las venas del dorso del pie y en el inicio
del tobillo. Normalmente. una persona al estar en decibito dorsal pre -
senta cierta turgencia fisioldgica en esas venas, en el choque hipovolémi-
co, en la fase compensada, éstas venas se vacian rdpida y progresivamen

te y permanecen en franca vasoconstriccion.

4.3.8 OLIGURIA Y ANURIA,

En el paciente en choque hipovolémico se observa una franca -
disminucién del volimen urinario como consecuencia de la drdstica reduc
cion de la filtracién glomerular. Algunos autores sostienen que la dis -
minucidn del volimen urinario es el signo mdas precoz de la hipovolemia,
Clinicamente la oligura o la anuria se manifiesty con rara o inexistente -

necesidad de miccidn.

4,3,9 SED,

En el choque hipovelémico es comnin la sed, la cual se insrala




como consecuencia natural de la disminucién del volimen sanguineoy -

como una necesidad de los tejidos y de la sangre a recuperar su volimen.

4.4 PROCEDIMIENTOS TECNICQOS E SPECIALES.
4.4.1 MEDICION DE LA PRESION VENOSA CENTRAL (PVC)

La presidén venosa central (PVC) es la presion existente en las
grandes venas de retorno directo al corazén, su valor normal oscila en -
tre 10 y 12 cm de agua.

La estimacion de la PVC es de gran ayuda para valorar al pacien
te chocado, pues su principal aplicacion reside en la posibilidad de diferen
ciar el tipo de alteracion hemodindmica presente, Aun cuando es posible
reconocerlas simplemente con los signos clinicos comunes, la fidelidad -
de esta informacioén no puede compararse con la que nos proporciona la -
estimacion de la PV,

LLa valoracidn de la PVC diagnostica rapidanezui» la insuficien-
cia cardiaca y advertira el peligro que puede haber en la admiaistracién -
de liquidos inyectados, asi mismo nos posibilita una facil distincién entre
hipervolemia o hipovolemia.

El conocimiento de la PVC, como se menciond, permite la eva
luacidn en términos de dindmica circulatoria, esto se debe, a que la pre-

8i6n de un reservorio venoso depende de la presion arierial que e es trans
ferida a través del lecho vascular, por lo tanto, la PVC estd determinada

por la interrelacién de efectos de los componentes bidsicos de la circula-




cién y tono vascular, En otras palabras la PVC nos ofrece constante - -
mente la relacion entre el volimen sanguieno y la capacidad cardiovascu-
lar existente y se presta para juzgar la capacidad del corazon de bombear
el volimen que a él retorna latido a latido.

L.a técnica para la medicidon de la presidon venosa central es -
relativamente facil, sin embargo, el Odontélogo no esti capacitado para -
su manejo, es el Médico, quien, una vez que ingresa el paciente al hospi
tal se encarga del manejo de éste, no obstante, el Cirujano Maxilofacialk
que estd en contacto con el enfermo de hospital, debe conocer ampliamen
te los procedimientos técnicos especiales aplicados a la semiologia del -
choque, y conviene recordar que éste, deberd utilizar estos procedimien
tos conjuntamente con los demés elementos y con los signos clinicos ya -
registrados.

La técnica para la medicidénde la PVC consiste en pasar un -
cateter desde una vena anterobraquial o humeral hasta la vena cava supe-
rior a nivel de la auricula derecha, La eleccidn de la via de introduccion
depande del calibre de las venas y del cateter disponible. En ocasiones-
es necesario hacer diseccion de la vena, cuando la simple puncidn no es -
posible, en ambos casos, la asepsia y la antisepsia son extremadamente
necesarias. Ulna vez colocado el cateter adecuadamente se conecta a la-

via principal de una llave de tres vias (fig 4~1), dejando una de las vias -
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conectadas a un sistema de perfusion de fluidos y la otra a un equipo de -
plastico que servirda de mandmetro para la lectura de la PVC. El mano-
metro se construye llevand‘o un tubo de pldstico a un soporte, donde es fi
jado en posicion vertical, A lo largo de este tubo se coloca una regla -
graduada en centimetros. Es necesario que el cero de la regla estéa -
nivel de la mitad del torax del paciente, pues podria darnos datos erro -
neos. En el momento de hacer la medicién de la PVC es necesario ce-
rrar la llave que estd en contacto con el sistema de perfusion, asi mis -
mo, para seguir con la administracion de fluidos por el sistema de per-
fugtdn se cierra la llave que conecta al mandémetro, La lectura de la -
PVC se hace directamente en la altura de la columna liquida, pues el sis
tema formado por la sonda y €l mandmetro se llena con solucidn salina-
hasta el nivel de 10cm., y es exactamente la relaciéon de la solucidn sa-

lina y la regla la que nos va a marcar la PVC.

FIG, (4-1)




Por otra parte, conviene mencionar que ademas de la valiosa -
informacidn que nos proporciona la estirnacién de la PVC, el cateter in -
troducido en la vena nos permite un acceso directo a la circulacion para -
la rdapida administracién de flutdos y medicamentos, facilita la rdpida ex-
traccidén de sangre en caso de insuficiencia congestiva y nos permite ob -

tener muestras de sangre para su estudio.

4.4.2 MEDIDA DEL VOLUMEN URINARIO.

La oliguria es uno de los signos mdas valiosos que nos permite
hacer una evaluacién del estado general en que se encuentra el paciente,-
pues nos indica de una manera directa la perfusién renal y de una manera
indirecta la perfusién en los demés tejidos de la economia. Recordemos
que cuando la perfusion es deficiente a nivel renal, la filtracién glomeru-
lar disminuye drasticamente , de ahi que la medida del volimen urina -
rio significa la méis conveniente y Gtil medida de la eficacia del flujo san-
guineo organico,

I.a técnica de medicién del volimen urinario consiste en co -
locar una sonda en la vejiga, la cual se conecta a un recipiente graduado,
a partir de este momento se empieza a medir la diuresis, Voliimenes u -

rinarios menores de 30 ml/h significan perfusién deficiente,
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4.4.3 MEDIDA DEL VOLUMEN SANGUINEO.

En el choque hipovolémico la medida del volimen sanguineo, nos-
permite, principalmente evaluar la cantidad de sangre perdida, por otra -
parte, nos ofrece un buen apoyo para la correcta evaluacién del estado del -
paciente,

La determinacion directa de la volemia constituirian el medio -
ideal para la valoracion de las pérdidas liquidas y para la orientacién tepe -
péutica, sin embargo, no nos proporciona datos considerables para la evalua
cidn precisa de la capacidad cardiaca, esto se debe a que el volimen normal
tiene grandes variaciones, asi mismo este voltimen no refleja la habilidad -
del corazon para manejar el volimen existente, por lo tanto, la medida del-
voliimen sanguineo no permite evaluar el choque en términos de dindmica -
circulatoria.

Actualmente existen equipos clinicos-eléctricos que se utilizan -
para medir el volimen sanguineo existente, los cuales nos facilitan eficaz -

mente su medicibn,

4,4.4 EXAMENES DEL LABORATORIO.
Indudablemente la sangre refleja todas las alteradones fisicoquf -
micas presentes en los tejidos por la deficiencia de perfusidn, logicamente~

los disturbios sucedidos nos revelan las principales aiteraciones fisiopatold

gicas desarrolladas durante el estado de choque,



En esta parte se mencionard las determinaciones mas necesarias
para la valoracion inicial y la vigilancia del paciente en estado de choque:
a) Grupo Sanguineo y Factor Rh: Sin duda, la transfusién sanguinea, es el
tratamiento ideal para un paciente en estado de choque hemorréagico, por -
lo tanto, en el primer contacto con el paciente se debe recoger muestras -
de sangre para determinar el grupo sanguineo y el factor Rh.
b) Hemocultivo: Independiente del tipo de choque, es indispensable practi -
car un hemocultivo aGin cuando inicialmente no hay signos de etiologia infec
ciosa,
c) Hematocrito: El hematdcrito se usa generalmente como un indicador de-
la concentracidn eritrocitica, as! mismo, nos permite diferenciar el cho -
que con hemodilucién del choque con hemoconcentracion.
Bdsicamente, el valor semiolégico del hematdcrito nos va orientar el tipo-
de material que vamos a utilizar para la reposicion del volimen sanguineo,
generalmente valores menores de 44% (40% en la mujer) nos representan in
dices bajos de hemodilucién.
d) Lactato Sanguineo Arterial: Generalmente la determinacioén de dcido -
lactico en sangre nos sirve como indice metabdlico de la gravedad del cho-
que y es pardmetro para determinar su irreversivilidad.

Normalmente la cantidad normal de lactato sanguineo es de 12mg%,

pero en fases iniciales del choque se eleva ligeramente y en proporcidn con
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el Aacido pirtbico, pero en estadios muy avanzados el dcido lactico se -
eleva considerablemente, este aumento evidentemente estd relacionado con
el grado de glucdlisis anaerdbica.

Investigaciones reciente han demostrado que la cantidad de 4ci_
do lactico nos proporciona una gran fidelidad para la evaluacién prondstica,
por ejemplo,niveles de 100 a 100 mg%. nos indican 100% de mortalidad.

e) Recuento Plaquetario: El recuento plaquetario nos proporciona
datos muy importantes para la evaluacidn de los disturbios de la coagula -
cidén sanguinea, recuentos menores de 100 000/mm3 de sangre nos sugie -
ren coagulacion intravascular y agregacioén plaquetaria.

fy Exdmen de Coagulacién Sanguinea: l.a hipercoagulabilidad es-
una de las alteraciones fisicoquimicas més ostensibles en el estado de cho-
que hipovolémico, por lo tanto, la deteccidn de los defectos del mecanismo
hemostatico son indispensables para valorar la gravedad del choque.

[Los exdmenes mas indispensables para la deteccidn de las alte-
raciones de la coagulacidén son:

Tiempo de coagulacion,
Recuento de plaquetas.
Tiempo de protrombina.
Tiempo de tromhina.

Medida de la actividad de los factores V y VIII.
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g) Medida del pH, pOy y pCO2 arterial; La medida del pH, de la presién -
parcial de anhidrido carbénico requieren de técnicas muy especializadas, -
pero a pesar de los inconvenientes que hay para la estimacion de estos fac-
tores, cada dia va adquiriendo un mayor valor terapéutico en pacientes cho
cados, por ejemplo, estas médidas nos proporcionan datos muy valiosos pa
ra el diagndstico de la insuficiencia respiratoria pues la pOgy pCO2 nos -
ofrecen informacion relativa de la ventilacion, difusidon, perfusidny satura
cién de hemoglobina, mismas que nos manifiestan el grado de disturbio --
regpiratorio.

I.a acidosis, ya sea de origen metabbdlico o respiratorio, debe -
ser reconocida precozmente por medio de los estudios del laboratorio.

l.a acidosis respiratoria es detectada por niveles bajos de pH vy
pQg, con elevacion acentuada de pCO, producida por la retencién, o tam -

bién puede ser estimada por la simple determinacion de reserva alcalina

cuando la funcidn respiratoria es normal.

h) Hipoproteinemia: I.a hipoproteineinia se observa en el paciente con cho-
que hipovolémico por el pasaje de proteinas plasmaticas al intersticio por-
un aumento excesivo de la permeabilidad capilar.

i) Hiperglucemia inicial: Si revisamos la fisiopatologia, recordaremos que
la hiperglucemia se debe a la glucogendlisis hepéatica y a la neoformacion -

de carbohidratos a partir de lactatos y pirubatos. Es por esto que en un-




paciente chocado siempre se debé estimar la cantidad de glucosa circu - -
lante, pues en un momento dado nos puede marcar la pauta para el trata -
miento.

j) Viscosidad sanguinea: Es conveniente conocer el grado de viscosidad -
sanguinea en un paciente en estado de choque pues una viscosidad muy ele -
vada nos refleja un mal prondstico.

g) Aumento de la concentracion de vasoactivos: Sabemos que por estimulos
nerviosos las hormonas vasoactivas y mediadores vasotropicos se elevan-
durante el estado de choque hipovolémico. El conoclmiento de sus valo -

res sanguineos nos revelan la actividad end6crina en ese momento.,



CAPITULO \%

TRATAMI ENTO



5.1 INTRODUCCION. '

En esta seccidn se intenta plantear un método ordenado y eficaz-
para tratar un paciente chocado.

De ninguna manera se va a exponer con detalle las enfermedades
que caen en el dominio de la medicina y sus especialidades, por lo tanto el-
lector puede consultar la literatura especializada en los respectivos campos,

Los recursos propedéuticos que cuenta el Odontdlogo en un consul
torio dental son sumamente deficientes, sin embargo, el Cirujano Dentista -~
d=he estar capacitado para tratar los problemas de emergencia e instituir -
les mismas medidas terapéuticas que hubiera utilizado un Cirujano Maxilo -
facial o un Cirujano Traumatoblogo capaz, y no procedimientos de conveniencia
mientras que el paciente es llevado precipitadamente al hospital. Si emplea-~
1no3 con calma los recursos terapéuticos de urgencia, el tratamiento adiestra
do cuando el paciente llega al hospital, serd una continuacién del que se ini-
ci6 en el momento méis temprano posible después del dafio, y 16gicamente las
posibilidades de que el paciente se recupere no estin amenazadas por los -
efectos adversos de un tratamiento de primeros auxilios mal planteado.

En la practica odontolégica es sumamente raro ver el choque des
pués de una hemorragia, es mas comun ver hemorragias asociadas a esta -
dos de stress que originan desmayos o sincopes verdaderos, que en un mo-

mento dado, por una parte dificultan el diagnbstico, y por otra agravan el -




el estado, es por esto, que el primer paso en cualquier urgencia, es estu -
diar la situacion y hacer planes que resuelvan los problemas inmediatos.

La etiologia de choque hipovolémico es muy variada, sin embar-
go en la practica dental la hemorragia es la causa méas frecuente, recorde-
mos que puede ser provocada por diferentes causas y situaciones, o atn -
més, puede estar asociada a algln trastorno general, por tal, resulta nece
sario examinar y evaluar el origen de la hemorragia. Habitualmente se -
requerird solo de un momento para tomar conocimiento del .tipo de herida, -
el mecanismo que la.produjo y la aparicién de los sintomas, y generalmen -
te nos proporciona datos muy valiosos para orientar el tratamiento.

Es importante considerar lo anterior, pues en raras ocasiones -

en que se produce una pérdida de sangre masiva debe instituirse un trata

miento activo, que incluya no s6lo medidas de urgencia, sino también del

reemplazo del volimen sanguineo en forma de sangre total o de plasma.

Recordemos que el choque hemorrigico se caracteriza por una

disminucion de la perfusién tisular, por lo tanto, el objeto primordial del

tratamiento es restablecer la perfusion histica, esto es,regularizar la cir

culacidn en el sistema arteriocapilar, misma que puede ser normalizada

Unicamente con la correccidn de la insuficiencia circulatoria aguda, que com
promete a todo el sistema circulatorio y que estd presente en todos los even

tos de su ciclo fisiopatologico,



Actualmente la moderna terapéutica esté orientada a corregir ~
el disturbio hemodindmico principal, que generalmente es el responsable -
de 1a produccidén y del mantenimiento del paciente chocado. La hipovole -
mia es la alteracién hemodinidmica predominante en la mayor parte de los-
estados de choque, los recursos diagnosticos modernos, sumados a una co
rrecta anamnesis y a un cuidadoso exdmen fisico, nos permite el reconoci

miento de este disturbio hemodinamico.

5.2 ORIENTACION TERAPEUTICA.

Del diagnéstico etioldgico depende el tratamiento a seguir, pero
en tanto se establece, es necesario suministrar al paciente un tratamiento
de urgencia, el cual, debe tener cierta predileccién por mantener una via-
aérea permeable y realizar una reposicion volémica, posteriormente se -
debe llevar a cabo la correccidn de los factores causales.

Una vez desencadenado el choque hipovolémico, es preciso pro-
ceder con rapidez, decisién y cdlculo exacto. Cuanto mas pronto se ini -
cia el tratamiento, mayores son las posibilidades de recuperarse, es por-
esto que es indispensable planear un método ordenado para iniciar el tra-
tamiento:

1, - POSICION: lL.a posicién trendelenburg durante mucho tiempo se reco -

mend6 como la posicién ideal para estados de sincope y choque. La razdn
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de ello se basd en la suposicién de que la posicién cabeza abajo mejora la -
presion arterial y favorece el retorno de la sangre venosa al corazén. In-

vestigaciones recientes han demostrado que esta posicidn tiene pocos efeg

tos hemodindmicos benéficos, pues se encontrd que después de media hora

la presidn arterial y el gasto cardiaco suelen disminuir mds que aumentar,
y que este Gltimo mejoraba al volver a la posicién horizontal, por lo tanto,

la posicion ideal en un estado de choque es la horizontal . Algunos autores
recomiendan colocar al paciente con la cabeza y el torso en posicion ligera
mente elevada con elevaciéon moderada de las piernas, sin embargo, cuan-

do el paciente presenta disnea, el choque de las viceras con el diafragma -

puede agravar mis las alteraciones respiratorias.

2. - OXIGENQ: Es indispensable mamtener una via aérea adecuada, se debe
sacar la lengua, quitar las placas dentales, moco, sangre o cuerpos extra

flos de la nartz o de la boca. En caso necesario se puede asegurar una -

ventilacion pulmonar adecuada por medio de respiracion de boca a boca, o

bien iniciar la administracion de oxigeno mediante mascarilla o cateter na

sal,

3.- OBSERVAR Y REGISTRAR SIGNOS VITALES: Pulso, presién arterial,

temperatura y frecuencia respiratoria,

4.- ADMINISTRAR ANALGESICOS Y SEDANTES: Unicamente se deben ad-

ministrar estos farmacos en caso necesario y se deberdn manejar con mu-
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cho cuidado.

El tratamiento del dolor en el paciente con choque hipovolémi- -
co raramente es un problema desde el punto de vista del choque mismo, pe
ro si el traumatismo causal o el acto quirGrgico produce un intenso dolor,-
como sucede en las fracturas o en las grandes resecciones quiriirgicas, el
control del dolor resulta obligatorio. Cuando el paciente es trasladado -
algiin hospital, donde se dispone de médicos y demds elementos necesa -
rios, las simples medidas de restauracion, la administracion de liquidos -
intravenosos y la colocacioén de cateteres le dardn sensacidn de seguridad -
y consecuentemente la necesidad de sedantes o analgésicos se reduce bas -
tante.

En caso de dolor intenso se debe controlar mediante el uso ade-
cuado de analgésicos, generalmente se administran sulfato de morfina, 8-15
mg por via subcutanea o via intravenosa. L a morfina es un narcético que
actia a nivel del sistema nervioso central, por lo tanto, no se debe admi -
nistrar en pacientes inconcientes, con traumatismos craneo-faciales, ni -
aquéllos con depresidn respiratoria.

Es evidente que los factores psiquicos o emocionales pueden in
fluir generalmente sobre el umbral del dolor, resulta por lo tanto impor -

tante, considerar el papel del placebo en todas las imedidas terapéuticas -

para el control del dolor., Se ha visto que los medicamentos farmocologi-
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camente inactivos pueden ser sorprendentemente eficaces en el alivio del -
dolor.

5.- PUNCION VENOSA: La puncioén venosa se puede realizar en el consul -
torio o bien cuando el paciente ingresa en la sala de urgencia. Es recomen
dable realizarla con una aguja de calibre 10 a 12, preferentemente en una -
vena anterobraquial anterior. La puncién venosa inicialmente nos sirve -
para la administracion de liquidos y para recoger muestras de sangre.

6.- TERAPEUTICA CON LIQUIDOS: La terapia con liquidos va dirigida a-
la reposicién volémica con soluciones salinas, aprovechando la venopun - -
ciébn. La solucién de lactato ringer es la que mas se utiliza, se deben ad-
ministrar por via intravenosa de 1 000 a 2 000 cc de solucién en 45 minutos.
Esta técnica nos representa un ensayo terapéutico altamente eficaz, prime
ramente para determinar la presencia de una pérdida de sangrc;, pues a -
menudo la presion arterial tiende a normalizarse con 1 o 2 It de solucién -
salina.

7.~ ESTUDIOS DEL LABORATORIO: Inmediatamente después de realizar la
venopuncidon , se debe recoger una muestra de sangre y enviarla al labora-
torio para determinar hemoglobina, hematécrito, cuenta de eritrocitos, etc,
También la sangre que se obtiene debe ser usada para su tipificacion y para
las reacciones cruzadas, asi mismo es conveniente hacer determinaciones-

répidas y seriadas de los electrolitos plasmaticos; pH y pCOZ.
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8.- DETERMINACION DE FLUJO:URINARIO: El flujo urinario, como se

menciond, es un indicador confiable de la perfusién vital de los 6rganos y

tejidos, cantidades menores de 30 ml/h es indicativo de circulacién renal

inadecuada.

9.- DETERMINACION DE LA PVC: En todos los pacientes en estado de
choque se debe controlar continuamente la PVC. La técnica de medicion y
los beneficios clinicos que nos representa su estimacioén ya fueron menciona
nados en capitulos anteriores.
10.- HEMOSTASIA: La hemorragia externa, puede , evidentemente estable
cerse con una rapida inspeccidén, asi mismo, nos permite dar una indica - -
cion neta de transfusién sanguinea, sin embargo, si se desconoce el sitio de
hemorragia, es dificil precisar la causa del choque y la necesidad de una -
transfusidn sanguinea no es patente, Independientemente de que se trate de-
una hemorragia oculta o externa hay que definir su situacién y realizar he -
mostasia rdpida. FEn caso de hemorragia interna u oculta, el juicio de ci -
rujano dentista o maxilofacial es esencial para determinar el momento en -
nue la magnitud y duracion del sangrado pone en peligro la vida y justifican
algin tipo de intervencién quirdrgica.

En cirugia bucal v maxilofacial los métodos que se disponen para
tratar los tipog de hemorragias ya descritos, varfan de acuerdo al tipo de -

hemorragia presente:
"
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A .- Hemorragia de tejidos blandos: Basicamente la hemorragia de tejidos -
blandos que nos interesa, por su gravedad, es la hemorragia arterial. Los
medios que nos permiten cohibir este tipo de hemorragia son:
a) Ligadura periférica: La hemostasia en las hemorragias arteriales consis
te en la ligadura del vaso, la cual se realiza una vez pinzado el vaso sangran
te. [En caso de que la hemorragia provenga de un vaso de mediano calibre
Se recomienda el uso de catgut, pues es un material reabsorvible, pero cuan
do la arteria es de gran calibre, la ligadura esta indicada con seda o nylon,-
y no con catgut, pues este material se puede reabsorver rdpidamente y po —
dria sobrevenir una hemorragia secundaria.
b) Ligadura de troncos arteriales: Para poder realizar la ligadura de los -
troncos arteriales,es imprescindible el conocimiento de las técnicas topogré
ficas existentes. Desde el punto de vista clinico, es necesario considerar-
la ligadura de la arteria facial, lingual, maxilar interna y el tronco princi -
pal, la arteria cardtida externa.
B.- Hemorragias 6seas: lLas hemorragias Oseas son aquellas que sobrevie -
nen, generalmente, después de extracciones dentarias. Su tratamiento con
siste principalmente en el taponamiento, actualmente se utilizan con mucho
beneficio las esponjas de gelatina (Gelfoam) pues facilita la coagulacion,

in muchas ocasiones la causa especifica del sangrado extenso no

es evidente, entonces el clinico se enfrenta a limitaciones précticas, por lo
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que debe recurrir a una cirugia ekploradora. Su indicacién depende de

cada caso en particular, pero siempre se debe realizar después de una res-

titucion inicial del volimen.

11.- REALIZAR EL DIAGNOSTICO CLINICO Y HEMODINAMICO Y CONTI-
NUAR CON EL. TRATAMIENTO INDICADO.

5.3 TRATAMIENTO DE LA HIPOVOLEMIA:

En el choque hipovolémico el tratamiento esti orientado a resta-
blecer el volimen sanguieno. Sus necesidades terapéuticas se pueden de -
terminar por la historia clinica, el aspecto general, los signos vitales, la -
PVC, el volimen urinario, el hematécrito, etc. Todos estos elementos de
diagndstico deberemos utilizarlos en conjunto, pues si sus resultados los -
manejamos de manera independiente, no nos son guias fidedignas para la -
restitucion del volimen. Es conveniente mencionar que no existe una regla
o técnica Unica y simple, mediante la cual podamos juzgar el requerimiento
de liquido, sin embargo, el control continuo de la PVC es sumamente Gtil -
para la evaluacion del chocado y para determinar la cantidad de volimen -
sanguineo a remplazar. La seleccion de éstos para cada caso en particu -
lar, se basa en el tipo de pérdida (sangre total, plasma, agua, electrolitos)
la disponibilidad de las diversas sustancias, la ayuda que porporcione el -
laboratorio y en grado menor el costo, Normalmente la sangre constituye

la sustancia de remplazo més eficaz en caso de hemorragia masiva, esen-



cialmente si el hematodcrito es menor a 35%.

El efecto de la restitucion de liquidos en el estado clinico del -
paciente chocado, deben ser valorados por los cambios objetivos que refle -
jan la insuficiencia circulatoria, “tales como presion arterial, agilidad men-
tal, excrecibn urinaria, llenado venoso periférico, textura de la piel y prin
cipalmente el valor de la PVC,

Una vez realizado el diagndstico clinico y etiolégico, y obviamen
te comprobada la dindmica hipovolémica, la reposicién debe ser practicada

de acuerdo al tipo de elemento perdido.

5.3.1 HIPOVOLEMIA CON HEMODILUCION,

El tratamiento de la hemorragia aguda consiste en restablecer -

la volemia normal tratando de mantener un hematécrito de 35 a 45% y pro -
curando evitar hemoconcentracidn. Sin duda la sangre es el mejor elemen
to de que disponemos para tratar este disturbio,
A- SANGRE: Restablecer el volimen con sangre entera en el choque hemo -
rrigico, resulta ser el material terapéutico ideal, sin embargo, si se usa -
como sustituto exclusivo en pacientes que han perdido un pequefio volimen, -
puede provocar trastornos nodeseados, por lo tanto, la seleccidn de éste se
hard con un exacto juicio clinico,

La sangre que se usa para el tratamiento del choque se presenta




en formas y composiciones variadas, de acuerdo al tipo de extracciony -
conservacién. La mds utilizada es la Sangre Fresca, la cual se extrae y -
se usa dentro de las primeras 4 horas, pudiendo ser no estabilizada (trans-
fundida del dador al receptor), o bien, estabilizada (con anticuagulantes), y
la Sangre Conservada. Esta iltima se usa después de 4 horas de extrafda

es conservada en frio y puede ser estabilizada o preservada (contiene sus -
tancias que aumentan la viabilidad de los elementos figurados y anticuagu —
lantes).

La seleccidn de la modalidad de sangre a transfundir depende, en
la mayor parte de las veces, de las necesidades propias de cada casoy de -
su disponibilidad. Indudablemente que por sus propiedades la sangre fres -
ca es el material ideal para el tratamiento, pero por su dificil disponibilidad
en una urgencia se emplea con més frecuencia la sangre conservada., Un as
pecto muy importante al seleccionar la sangre es el grupo sanguineoy el -
factor Rh. Invariablemente se deberd hacer la clasifi cacidn, tanto del da-
dor como del receptor, seguida de una prueba cruzada. Siempre las trans
fugiones deben realizarse de grupo a grupo y considerando el factor Rh, - -
nunca debe utilizarse el tipo O como donador universal ni el tipo AB como -
receptor universal.

l.a via de introducci6n ideal para reposiciones rdpidas, es la pro

piciada por el tubo de la PVC, que ya fue descrito con anterioridad, El vo-
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ldmen de reposicion va a depender de los valores proporcionados por la - -
PVC, ya que ésta, minuto a minuto nos informa de las necesidades volumé -
tricas, adecuada a las condiciones de la bomba cardiaca. Cuando se proce
de a la restauracion de la volemia del chocado, siempre se hara una resti -
tucion volumétrica mayor que la supuesta pérdida, generalmente la PVC se-
eleva a 15 c¢cm, esto se debe a que el drbol vascular, en pleno choque, es -
un tubo rigido (actividad adrenérgica), pero después de la readaptacion del -
paciente, se distienden los vasos y consecuentemente una PVC de 12 cm, re
sulta ser un volimen insuficiente, quedando logicamente en un estado hipo -
volémico, En cuanto a la velocidad de restitucidn, deberd ser lo mds répi
do posible para compensar las constantes pérdidas.

Las transfusiones sanguineas, pueden, en un momento dado, aca
rrear riesgos y complicaciones, entre los principales estin:
1. - Prejuicio por un aumento de la hemoconcentracion,
2.- Peligro de trasmitir enfermedades por virus (hepatitis).
3. - Intoxicaciones con arnonio.
4.- Transfusiones de sangre incopatible.
5. - Contaminaciodn bacteriana.

6. - Reacciones alérgicas.

5.3,2 HIPOVOIL.EMIA CON HEMOCONCENTRACION.

Ii1 plasma, la seroalbGmlna, los expansores plasmiticos o las -
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soluciones salinas estdn indicadas cuando se comprueba la existencia de - -
una hipovolémia con hemoconcentracién, o bien cuando hay deficiencia reo -
logicas de la sangre (agregacion y aglutinacidn de hematies, plaquetas y leu
cocitos).

A.- PLASMA SANGUINEO: El plasma sanguineo es el material terapéutico -
ideal para hipovolemia con hemoconcentracién, pues restituye precisamen -
te el elemento en carencia.

El plasma sanguineo estd indicado en el choque hipovolémico por
pérdida plasmadtica, por ejemplo, en grandes quemaduras, supuraciones ex
cesivas, deshidrataciones agudas, etc. Es conveniente hacer mencién -
que la falta de elementos celulares deberia de excluir al plasma del trata -
miento del choque hemorragico, sin embargo, su uso resulta efectivo aso -
ciado a la sangre, cuando se desea mejorar la perfusion histica. Esta com
binacién es muy (til en el choque que aparece después de una intervencion -
quirlGrgica muy sangrante,

Entre los principales tipos de plasma y sus derivados encontra-
mos:

a) Plasma Normal: Se obtiene después de la separacién por centrifugado de
los elementos figurados de la sangre estabilizada.
b) Plasma Normal Fresco: Plasma obtenido de sangre fresca centrifugada y

usado dentro de las primeras 4 horas,
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c) Plasma Envejecido: Plasma conservado en estado liquido durante 6 me - -
ses a la temperatura de 31 a 32°C.

d) Plasma Liofilizado: Plasma deshidratado y sometido a irradiaciones de -
rayos X y ultravioleta. :

e) Plasma rico en plaquetas.

f) Fibrinégeno: Derivado del plasma que contiene 40% de la fraccién soluble
coagulable por la trombina.

g) Gammaglgbulina Normal: Fraccidn protéica del adulto nofmal que contie-
ne anticuerpos plasmdticos.

h) Seroalhiimina Humana.

En cuando a la via de introduccion, velocidad de infusién y voll -

men de reposicion, el plasma sanguineo sigue los mismos criterios que la-

-

transfusidn de sangre total,

Las principales ventajas del plasma sanguineo son:
a) Mejora la perfusion histica por la recuperacién del liquido intravascular
extravasado al intersiticio y la reduccion de la viscosidad sanguinea,
b) Aumenta la volemia.
¢) Corrige la hemoconcentracion.
d) Corrige la hipoproteinemia.
[ndudablemente, al igual que las trasfusiones sanguineas, el -

plasma también encierra riesgos y complicaciones, los mis importantes son:
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a) Peligro de provocar anafilaxia.

b) Peligro de trasmitir enfermedades.

c) Contaminacion bacteriana.

d) Alto costo.

B.- EXPANSORES PLASMATICOS: Lamentablemente el plasma sanguineo -
por su elevado costo y poca disponibilidad ha sufrido ciertas restricciones-
en su uso, de esto surgid la necesidad imperiosa de utilizar un sustituto con
las mismas propiedades y que no tuviera tantos riesgos y complicaciones en
su uso. Los expansores plasmaéticos son sustancias que no forman parte in
tegrante del plasma pero que tiene la propiedad de agrandar su volimen mien
tras quedan incorporados al torrente sanguineo.

La Gelatina y la polivinilpolirridona (PVP), son sustitutos del plas
ma que estin fuera de uso por sus efectos téxicos y por su pérdida rapida del
compartimiento intravascular, Actualmente los expansores plasmaticos méas
utilizados son las Dextrdnas y las Soluciones Salinas Balanceadas.
DEXTRAN: Las dextranas son sustitutos bastantes efectivos del plasma para
el tratamiento de urgencias del choque, pero no pueden remplazar al trata-
miento con sangre total cuando éste es necesario, Las dextranas al igual -
que los demids materiales terapéuticos aumenta la volemia. Por otra parte
corrigen la hemoconcentracion, atraen liquido desde al intersticio hacia la-

luz del vaso, combaten la agregacion y aglutinacion plaquetaria y hematica,
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disminuyen la velocidad sanguinea, favorecen la diuresis y tienen la gran -
ventaja de no causar hepatitis infecciosa.

Existen diversos tipos de dextranas, entre las mas importantes-
estan; -

a) Dextran de alta viscosidad: Espesa la sangre y retarda la circulacién por
lo que solamente se usa en forma experimental.

b) Dextran Clinico: Indicado en las grandes quemaduras.

¢) Dextrdn de baja viscosidad y bajo peso molecular: Es el expansor plasmé
tico ideal gracias a sus magnificas propiedades.

Las dextranas estan indicados principalimente cuando después de
una transfusidn no hay mejoria, probablemente por la excesiva viscosidad-
sanguinea. También se usan con frecuencia en ciertos choques hemorragi
cos como complento a la transfusién de sangre total.

El voliimen de reposicion estd condicionado a las madificacio - -
nes de la PVC, del hemtdécrito y de la diurésis. FEl volimen total puede -
alcanzar hasta 5 000 ml en 48 horas aplicado rdapidamente en las primeras-
horas y lentamente en las tltimas.

El riesgo mas importante al administrar dextranas es la tenden-
cia a provocar hemorragia, ésto se debe a la disminucién de la concentra -

cidn de fobrinbdgeno que provoca desagregacion plaquetaria.

SOLI'CIONES SALINAS RATLANCEADAS: l.as soluciones salinas balancea -

das estdn indicadas en deshidrataciones agudas, en las grandes quemadu -



\
ras, en resecciones quiriQrgicas extensas, en la reposicion inicial de - -

cualquier tipo de choque o como complemento en otras terapéuticas. En el
choque hemorrégico resulta ser el régimen terapéutico de rutina para ini-
ciar el tratamiento. Esto resulta ser de gran trascendencia clinica, -
pues nos permnrite evaluar si la pérdida sanguinea fue grande o no. Normal
mente si la hemorragia no fue grave, con solo la infusidn de solucién sali-
na la presion arterial tiende a estabilizarse.

Actualmente, las soluciones salinas balanceadas son ampliamen
te utilizadas, pues los resultados obtenidos son de gran valor. Ademas -
de que estas soluciones aumentan la volemia, provocan hemodilucién y co-
rrigen la deficiencia de sodio, sin embargo por su rdpido pasaje hacia el -
intersticioorta permanencia en la circulacidn) no ofrece una correccién -
duradera de la volemia.

LLa infusidn inicial de soluciones salinas, ademéds de incremen-
tarnos la volemia, nos permite un tiempo suficiente para la correcta cla -
sificacion del grupo sanguineo, Rh y pruebas cruzadas.

Tipos de Saluciones Salinas:

a) Suero Fisiologico (Cloruro de sodio y Agua destilada)

b) Solucidon Glucosalina (Cloruro de sodio, glucosa y agua destilada)

¢) Solucidn Ringer (cloruro de sodio, cloruro de potasio, cloruro de calcio

y agua destilada).




5.4 RECHRSOS TERAPENTICOS ESPECIFICOS.
5.4.1 TERAPIA RESPIRATORIA,

Las alteraciones pulmonares que pueden presentarse a nivel+ -
pulmonar, suelen ser de grado tal como para provocar una importante de -
saturacion arterial si el paciente respira aire que no ha sido enriquecido -
con oxigeno.

La oxigenoterapia es facil de administrar, ademas disminuye o
previene la hipoxia arterial, y da tiempo a que actGen otros tratamientos.
Por tanto, debera efectuarse en todos los pacientes en choque, con cualquier
método de que se disponga y en la concentracidn més elevada posible.

El objeto de la oxigenoterapia es aumentar la concentracién de-
oxigeno alveolar mediante el incremento de su concentracién en el aire inha
lado, y elevar de esta manera el contenido de oxigenc en la sanére arterial.

En la actualidad existe un sin nimero de aparatos y dispositivos
que se usan para este fin, Como medida de urgencia se utilizan las masca
ras de oxigeno, principalmente las semirrigidas, las cuales son lo suficien
temente rigidas como para que la respiracién no la deforme. Cuando los-
pacientes requieren ventilacién por minuto y concentracion de oxigeno ins-
pirado mayores, estos requerimientos se pueden satisfacer mediante un res
pirador ciclico de volimen con intubacidn nasotraqueal para contrc;lar la -

ventilacion, GCeneralmente este tipo de dispositivo se utiliza cuando estd-




perfectamente comprobada la insuficiencia respiratoria, en caso de que -
no lo esté, se recomienda méas la méascara de oxigeno simplemente con la-
finalidad de que nos incremente un poco el contenido de oxigeno en el aire-

inhalado.

5.4.2 TRATAMIENTO RENAL.

L.a insuficiencia renal aguda es un estado patoldgico que no esti
&
presente en todos lo casos de choque hipovolémico, se cree que la grave

dad y duracidn no parece tener relacidn constante con la instalacién de la

insuficiencia, por lo que generalmente se asocia con enfermedad renal -
preexistente.

El restablecimiento del volimen circulante y la perfusioén de

los rifiones, debe dar por resultado un aumento rapido de la excrecidn uri-
naria, si no ha sido prolongado el periodo de izquemia, por lo tanto, inde-
pendientemente de que haya o no insuficiencia renal, la terapia renal se i -
nicia con reposicidn del volimen sanguineo, pues generalmente la recupe -
racién renal casi siempre es espontanea., Esto se justifica por el hecho -
de que la velocidad de filtracion glomerular disminuye en proporcién a la -
disminucion del flujo sanguineo renal.

IZn caso de insuficiencia renal aguda establecida, la finalidad -

es mantener al paciente en el mejor estado posible, El tratamiento espe-




cifico requiere una evaluacidon exacta basada en una amplia experiencia, -
por lo que Gnicamente se mencionard los aspectos mds importantes que se
deben considerar durante el tratamiento:

1.- Enfermedad Primaria: Generalmente la insuficiencia renal estd asocia
da a otra enfermedad renal preexistente, por lo tanto, no debe descuidar -
se el tratamiento de la afeccidn primitiva, que en algunas ocagiones consti
tuye una causa de mortalidad en los pacientes.

2.- [Infeccion: La infeccién es una complicacion habitual de la uremiay -
una causa frecuente de muerte si no se controla. En la mayor parte de los
estados de insuficiencia renal se recomienda como medida profilactica la-
administracion de antibioticos.

3.- Didlisis: Anteriormente el empleo de la hemodidlisis era con el objeto
principal de controlar los sintomas uréicos (ndusea, vomito, convulciones
etc). Recientemente se ha subrrayado la importancia en la prevencién de
la uremia y las complicaciones de esta. l.a uremia predispone a la infe -
ccidén, impide la curacién de heridas y dificulta la terapia de la enfermedad
desencadenante,

En la actualidad existen muchos tipos de didlisis que suelen -

emplearse, sin embargo, ha sido motivo de discusion el tipo de didlisis -
que debe emplearse, por lo tanto, €sta deberd ser manejada exclusivamen

te por especialistas en el drea,
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l.a reposicion adecuada e inmediata dela pérdida de liquidos -
reduce la frecuencia de la insuficiencia renal, pero a pesar de una accidn
rapida se puede producir en algunos casos de choque hipovolémico. Co -
mo medida profilactica, durante mucho tiempo se ha recomendado el uso-
de manirtol (firmaco diurético), sin embargo no existen pruebas de que -
tenga una accion especifica. Actualmente parece ser que no hay un método
Gtil para proteger al paciente de la insuficiencia renal aguda, una vez que
se ha producido un choque de mal prondstico. [.o que puede hacer el cli-
nico, es estar ale.rta de la posibilidad de insuficiencia renal, iniciar la prac
tica de medidas adecuadas y en caso necesario llevar al paciente a un centro

de terapéutica renal especializado,

5.4.3 TERAPIA HEPATICA.,

En la mayoria de los estados de choque, la terapia estd orien -
tada especialinente a la insuficiencia renal u a otros factores que pueden -
llevar a la muerte, mientras que el tratamiento de la lesion hepitica ocu-
pa un lugar menos importante, sin embargo si existe depresidn consecuen
cia de la disminucion de la perfusion hepatica, debe ser tratada de inme -
diato,

Durante el choque hipovolémico se observa una depresion de la

sintesis de proteinas plasmaticas, disminusion de la produccion de fibri -

nogeno, de protrombina y heparina, pérdida de la potencialidad de desdo

blamiento de aminoacidos, deficiencia de la sintesis de urea, carencia -
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de la excrecion de bilis, gasto de glucdgeno almacenado y acimulo de & -
cido lactico., l.as correcciones de todas estas alteraciones funcionales -
es sumamente dificil, el Gnico recurso disponible, es el de la sustitucién
de los elementos que escasean en la vigencia de la depresion orgdnica, por

ejemplo, administracion de plasma fresco para cubrir las necesidades -

protéicas.

5.4.4 TRATAMIENTO DE LA ACIDOSIS METABOLICA.

El flujo sanguineo reducido en el choque hipovolémico produce
hipoxia celular, mismo que crea condiciones metabdlicas anaerdbicas., -
La acidemia resultante de la acumulaciéon de dcido lactico hara descender
el pH sanguineo, y ésta, ademéas de producir acidésis metab6lica puede -
producir depresion miocérdica.

l.a correccion de todas estas alteraciones, exige el restable -
cimiento del volimen sanguineo, elevacidon de oxigeno inspirado y en caso
necesario, bloqueo adrenérgico para suprimir las alteraciones en la mi -
crocirculacion,

Fn el estado de choque, al mismo tiempo que se norrnaliza la-
volemia, debe corregirse la acidosis mediante la administracion de bicar
bonato de sodio, La dosis puede estimarse en 50 mEq por cada 500 ml -

de sangre administrada,
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Es importante considerar que la correccién de la ocidosis me -
tabdlica es simplemente coadyuvante del tratamiento del estado de flujo -
reducido, y que tiene mayor importancia la reposicién de sangre y liqui --
dos. A menudo, estas medias solo bastan para mejorar el estado clinico
del paciente, sin embargo debe mantenerse una cuidadosa vigilancia del -

equilibrio dcido-bésico.




CAPITULO VI

PREVENCION,
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PREVENCION,

El tratamiento del choque, una vez qur se ha desarrollado, re -
quiere un manejo sumamente cuidadoso, sin embargo, y por razones obvias
no hay que olvidar que las medidas preventivas son las més (tiles para dis-
minuir la mortalidad.

Debe recordarse que existen una gran variedad de causas, de -

orden local o general que pueden ser precursoras de estados de choque.

Donde exista la posibilidad que estos sucesos puedan ser indicaciones de -

estados serios que requieran la atencién del médico general, el Cirujano
Dentista debe solicitar libremente los servicios del médico, especialmen-
te si hay dudas, con la finalidad de prevenir estados patologicos que com -
prometan la salud del paciente.  Ton el choque hemorrigico la edad, las -
influencias psicogenas v las enfermedades sitématicas, resultan ser facto
res capaces de precipitarlos. A pesar de ésto, sc ha visto que la hemorra
gia y las lesiones evidentes son las Unicos factores que intervienen en la
génesis, por lo tanto, es indispensable realizar la valoracion del riesgo -
quirGrgico, con la finalidad de evitar dafios yatrogénicos.

Antes de realizar una intervencion quirdrgica, el Cirujano Den-
tista, deberd tener una conducta basada en premisas fundamenteles que de
be conocer. L.a aplicacion de estos conocimientos permitird, casi siem -
pre, arribar a resultados satisfactorios,

Iis necesario seguir los siguientes liniamientos médicos antes -
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de realizar una intervencion quiriirgica: -
1.- Historia Clinica: 1.a historia clinica contituye una medida de orden ge-
neral que se debe realizar sistematicamente cada vez que se proyecta una-
cirugia. [BEs importante considerar los antecedentes hemorrdgicos, los -
tratamientos medicamentosos (salicilatos, anticuagulantes), y las enferme
dades generales que alteran el mecanismo de coagulacion. L.os anteceden
tes familiares en muchos casos nos revelan datos importantes para diagnos

ticar trastornos que pueden contraindicar algiin tipo de intervencidn.

2. - Evaluacién Fisica: El exdmen fisico debe realizarse con la mayor ve
racidad posible, la presencia de petequias, plOrpuras, ictericia, etc., nos-
permiten descubrir enfermedades que predisponen los estados de choque.

3, - Pruebas del Laborartorio: l.as pruebas del laboratorio practicadas an -
tes de la intervencidn nos guian las medidas correctoras. La seleccion -

de cualquier prueba del laboratorio tiene que basarse en la indole de la a

normalidad. La interpretacion del resultado de la prueba es responsabi -
lidad del clinico.
Para realizar la evaluacion hematologica preoperatoria, se cuven
ta con las siguientes pruebas de laboratorio:
8) Pruebas Hemostéaticas: Tiempo de sangria
Fragilidad Capilar
Adhesién Plaquetaria

Retraccién del Coagulo




b) Pruebas de Coagulacion: Tiempo de Coagulacién
" de protrombina
de tromboplastina
¢) Pruebas de evaluacién plasmatica:
Fibrinbégeno
Protrombina
Factor VII

La Quimica Sanguinea vy el F'xdmen General de Qrina asi como la-
Biometria Hemdtica, son exdmenes del laboratorio que el médico debe rea-
lizar siempre que un paciente vaya ser sometido a una cirugia.

Existen otros tipos de medidas preventivas, que por su indole -
son consideradas como de 6rden local. Estas constituyen los principios -
operatorios que se relacionan con las modalidades de la anestesia, con las
técnicas de la intervencion y, en particular con los tiempog terminales de -
la misma.

En lo que concierne a la anestesia, recordemos que existen cier
tos anestésicos generales (eter) que son hemorragiparos y que los anesté -
sicos locales con adrenalina favorecen la hemorragia secundaria, por lo -
tanto, la eleccidn de estos firmacos, principalmente cuando hay antecede_g
tes hemorragiparos, debe realizarse con mucho juicio,

En cuanto a la técnica operatoria en si, los principios generales
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asi como la rapidez en la ejecucién del acto operatorio, son también facto -
res que hasta cierto punto pueden provocar hemorragias primarias o secun
darias, por esto, hay que plantear la técnica quirirgica, contar con los co
nocimientos necesarios y tener 1a experiencia clinica indispensable, pues -
nos permite prevenir estados patolégicos y dafios yatrogénicos que compro
meten la vida del paciente.

Frecuentemente el Cirujano Dentista y el Cirujano Maxilofacial-
intervienen en procedimientos que alteran la integridad y equilibrio de los -
mecanismos hematocirculatorio y neurohumoral que predisponen a estados
de choque, por lo tanto, y sin lugar a dudas, es mucho mas conveniente y -

simple considerar las medidas necesarias para prevenir el chogue, que tra

tarlo una vez que ha comenzado.




CONCLUSIONES.
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CONCLUSIONES.,

El1 Choque Hipovolémico es un estado enminentemente -
patologico que se desencadena cuando algunos de los componentes basicos de
la circulacion se altera. Este, es la consecuencia inmediata de una insufi
ciencia circulatoria aguda, causada por una reduccion del volimen circu --
lante y caracterizada fundamentalmente por una deficiencia de perfusion. -
El ciclo fisiopatoldgico caracteristico, consecuencia de la falta de perfu -
sién, desencadena una serie de alteraciones en toda la economia, en la que
los rifiones y la sangre son los drganos mas afectados.

La deteccidn del disturbio hemodindmico primordial nos marca
la pauta para iniciar el tratamiento, pues éste resulta ser el responsable -
de la produccién y mantenimiento del paciente chocado.

Actualmente no existe un método (nico, riguroso y eficaz para -
tratar a un paciente chocado, es el médico, quién fundado en conocimientos
y experiencia clinica, va a tomar una actitud y un juicio légico, para que, -
dependiendo de cada caso en particular, movilice todos los recursos tera -
péuticos disponibles.

En el Choque Hipovolémico la deficiencia hemodindmica predo -
minante es la disminucién del voliimen sanguineo, por lo tanto, restable - -
cer el volimen normal constituye la piedra angular en el tratamiento, la -
eleccion del material terapéutico va a depender del tipo de pérdida, Il.a -

sangre y el plasma sangufneo constituyen los materiales terapéuticos mis-

indicados en el Choque Hipovolémico., Existen también otras sustancias -
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llamadas Expansores del Plasma que se usan para restablecer el volimen;
algunas de ellas con muy buenos bene ficios clinicos, sin embargo, todos -
los materiales terapéuticos actualinente utilizados representan ciertos ries
gos y complicaciones, por lo que no existe un elemento tarapéutico ideal -
para el tratamiento del Choque Hipovolémico.

Indudablemente que el Choque de mds interes en nuestra especia
lidad es el tipo Hemorridgico. Aunque su etiologia es sumamente variada,
el factor yatrogénico ocupa un lugar considerable, principalmente cuando se
asocian a intervenciones quir(rgicas mal planeadas, por ello, el preopera -
torio es el factor preventivo mds importante, sobre todo cuando el paciente
se presenta en un estado orgdnico tal que lo hace candidato probable a esta-
dos de choque.

Toda clase de complicaciones o urgencia, incluyendo el Choque -
Hipovolémico, pueden presentarse incluso en manos del mds experto de los
profesionales, por lo tanto, el principal aspecto preventivo reside en que -
ningin Cirujano Dentista debe realizar intervencioncs quirGrgicas, a menos
que tenga los conocimientos y la habilidad suficiente para realizarlas y para
enfrentar con éxito las emergencias que puedan presentarse. lLa mayoria de
las urgencias son previsibles, por lo tanto, la mejor manera de tratar una
urgencia es impedir que se produzca.

I.a concepcitn actual del Choque Hipovolémico es sumamente -
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amplia y compleja. A lo largo de toda ésta revision bibliografica traté de-
incluir los elementos indispensables para comprender este letal sindrome,-
espero que el material presentado sea atil para actualizar nuestros conoci -
mientos y que haya despertado interes en el lector en adquirir mas al res -
pecto, pues por ser el Choque Hipovolémico un estado patologico que no es-

td totalmente esclarecido, puede convertirse en un tema de discusiodn.
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