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PHOLUG 

PORQUE REALIZO ESTA TESIS: 

Al igual que tuve que decidir que carrera estudiar 

con no poco esfuerzo, también me sucedi6 lo mismo al --

escoger el tema para Tésis y el porqué de éste: 

"Schock Anafiláctico". 

El ser humano se ha caracterizado siempre por el 

afán e.inquietud de conocer los secretos que día a día 

nos reserva la vida. Así como a unos les llama la aten 

ci6n observar e investigar el espacio, para otros es - 

el mar, y para otros la vida humana. 

A mi, desde el principio de la carrera me inquie 

taron las emergencias que se pueden presentar a un --

Cirujano Dentista. 

En forma especial, el "Schock Anafiláctico," por 

que considero de una gran importancia el estar prepara 

do en una forma adecuada para resolver una emergencia 

de. esta índole, en la cual, la responsabilidad del m(p, 

dico alcanza toda su magnitud, pues la salud y la vida 

del paciente dependen de la destreza clinica de 6ste. 



D1-1 	LE' 	trans/:ursn (1-2  Url CHI1172rd , eD las unas i ones 

en que su tocó el tema, se nos dijo que el Schoch Ana 

filáctino", es un caso sumamenle extraño y esporádico 

Hay quienes dicen que cada millón de personas, solo 

una puede llegar a presentar un "Schcock Anafilántico" 

Posiblemente sea este hecho el que ocasione que el Odon 

tólogo se nuestre apático a éste problema. 

En la clínica donde estudié, cuando uno de nuestros pa 

cientes llegó a presentar una lipotimia, nos sentíamos 

nerviosos e inseguros acerca de como actuar en esos ca 

sos; por eso me preocupa el que como Cirujanos Dentis-

tas nos esforcemos por saber más. 

Me interesó en gran medida el tema. e investigué de-

una forma sencilla que tan preparados estábamos los--

estudiantes de Odontología y los Odontólogos ya titula 

dos, para que dado el caso, pudiésemos resolver estas 

emergenpias. Me sorprendieron les resultados y no por-

que no supieran el tratamiento del schock, ya que me-

dieron diversos manejos del mismo, mi sorpresa fué - 

porque un 90% de ellos no sabe aplicar una inyección 

intramúscular, y muchomenos una intravenosa; y no se 

diga de una venoclisis. En el manejo de un paciente en 

el que se presente un choque anafiláctico, ES indispen 

sable, tanto el conocimiento teórico como el prhetice. 



hi~anno ente hoLho, mu digo une en H I Lo OIL! no muy 

lejanu, al estudiante de Odontología, 5o le tendrá que 

dar per fuerza la oportunidad de realizar un año de --

internado en un hospital; stJ.o combinando la teoría --

con la práctica es como en realidad se podrá en un mo 

mento dado, resolver ésta y otras emergencias. 

Pero mientras sucede esto, nos corresponde a nosotros 

superarnos y prepararnos en este campo. 

En la práctica diaria que realizamos, tanto nosotros 

los estudiantes, como los profesionistas, es conside-

rable la cantidad de anestesia que aplicamos tanto a 

nivel clínica como a nivel consultorio; esto es ya un 

riesgo que se nos presenta día a día, porque inclusive 

aunque contemos con una historia clínica bien hecha, 

el paciente puede llegar a sufrir un Echock Anafilácti 

co al aplicar la anestesia, sin que necesariamente la 

historia clínica nos diera datos de una posible aler-

gia. 

Pacientes que no eran alérgicos, en un momento dado, 

pueden presentar esta reacci6n. Por esta razón debemos 

estar prevenidos, no dilo ante ésto, sino también para 

cualquier tipo de emergencia que Ge non pueda preSen--

tar. 



En el último semestre que cursé, me fue muy grato ver 

que algunos Doctores se preocupan por enseñar a los 

alumnos la aplicacilin práctica de un fármaco por vía 

I.M. 6 I.V. y esto quiere decir que se está dando ma 

yor importancia a este problema. 

Particularmente, sé aplicar tanto una inyección intra 

muscular como una intravenosa, y al saber realizarlo 

me siento más seguro de mí, Cuando estoy atendiendo a 

un paciente. 

He tratado en la vida, cada vez que realizo una empre 

sa, de laceria lo mejor posible, poniendo todo mi empe 

Mía en ella; he aprendido de los buenos maestros, que 

las obras que se empiezan bien, se terminan aún mejor, 

con plena conciencia del hecho. 

Trato con esta Tésis no sólo cumplir con un requisito, 

sino de estimular a mis compañeros., y porque no, a mis 

maestros a una superaci6n, a un esfuerzo mas para que 

con (2sto tengamos dentro del nivel profesional el lugar 

que nos corresponde como Cirujanos Dentistas, ganando 

con kit°, seguridad y respeto ante nosotros y ante el 

mundo. 



C A P I TUL E) I: 

" DEFINICIONES ". 



Puede definirse la hipersensibilidad como el 

aumento de la respuesta fisiológica por previa ex-

dosicibn a una substancia antigena. 
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La derinicifin incluye lo referente al EJistema PnLí- 

geno- íAnticuerpo, que.  desencadena la reacc:i 	y las 

características especiales del individuo. 

El término alergia suele usarse como sinónimo de 

hipersensibilidad; sin embargo, como lo empleó en 

un principio Von Pirquet, alergia incluye cualquier 

tipo de reactividad alterada a un antígeno. Hipersen 

sibilidad se refiere a una reacción fisiológica aumen 

tada y se refiere este término. 

La hipersensibilidad tiene la misma especificidad in 

monológica de cualquier reacción antígeno-Anticuerpo. 

Sin embargo, las respuestas fisiopatológicas de diver 

sas reacciones antígeno anticuerpo pueden ser idénti-

cas, sin importar el sistema que inicia la respuesta. 

Las reacciones hipersensibilidad pueden clesificarse 

en dos. tipos principales, que se basan en.la presencia 

o falta de anticuerpo circulante demostrable, y tam—

bién en el intervalo de tiempo entre la exposición al 

antígeno y el inicio de la reacción. 

Concepto: La alergia corno la inmunidad son reaccio 

nes especiales del organismo surgidas del contacto del 

mismo con factores propiDu del ambiente .La inmunología 

E3 una especialidad mbdica que en su inicio se ocupaba- 
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del estudio dE los mecanismos de resistencia a la in-

feccián. 

Sin embargo, muy pronto se apreci6 que las reaccio 

nes inmonol6gicas implicaban a veces hipersensibilidad 

no beneficiosas e incluso claramente nocivas para el 

organismo. La resistencia a la invasión por microorga-

nismo no constituía, en realidad, el único aspecto --

esencial de la respuesta inmonol6gica. Esta provocaba 

simultáneamente, la aparición de numerosos anticuerpos 

muchos de los cuales estaban desprovistos de efecto 

protector. Por otra parte, también aparecen anticuerpos 

de hipersensibilidad especifica, trás la inyección de 

sustancias intrínsecamente inocuas, tales como proteí-

nas séricas heterólogas (de especie distinta), en las 

cuales carecen de importancia el aspecto inmunitario 

defensivo. 

Estas reacciones dispares, secundarias a la adminis 

tración de un antígeno, fueron englobadas por Ven Pir--

quet bajo el término de alergia ( del Griego Allos-cam-

bio y ergon-acción),refiriéndose con ello a la reactivi-

dad alterada del organismo inducida por el contacto con 

un antígeno.Este concepto en el organismu independiente-

mente de 51jo aspectos clínicos. En rigor, lu inmunidad 

concierne siempre a reacciones específicas y determinada 

pnr anticuerpos.Nn ohi rl concepto de alergia,puesto que 



ésta no es més que otra reacción, que puede estar media-

da por anticuerpo, y entonces es identificable con la --

inmunidad-o no. De hecho, aunque menos común, existe una 

alergia de anticuerpos, y por tanto no inmunitaria, cuyo 

prototipo es el conocido fenómeno de Schwartzman-Sanare-

lli. 

Los términos inmonulogia y alergia han sufrido a --

través del uso, una transposición, abarcando hoy en día 

inmonulogia lo que Von Pirquet designaba como alergia,-

salvo el fenómeno de Schwartman-Sanarelli, mientras que 

el término alergia ha venido a identificarse con lo que 

clínicamente podríamos llamar hipersensibilidad. 

Esta mo es más que una inmunidad no defensiva y - 

perjudicial. Por tanto, entendido como una aberración del 

antiguo concepto de inmunidad defensiva, no hay inconve-

niente en hacer sinónimos hipersensibilidad e inmunopato-

logia, término éste último que tiende a imponerse hoy en 

día. 

Las reacciones por hipersensibilidad fueron esencial-

mente atribuidas a substancias proteicas o extractos bac-

terianos, para despues extender a una gran variedad de --

substancias de origen vegetal o animal, o al contacto de 

la pie] con ciertas molkulas de estructura química muy 

simple. Como resultado se atribuyeron meounil,mof, causaieu 

inmonulhicoB 	alórglons a alqunab onfnrmedadws como le 



fiebre del heno, el asma, la urticaria, el eczema, el 

schock anafiláctico, la enfermedad del suero, etc., Ade 

más en los últimos veinte años, la inmunología recibió 

un enorme empuje por los estudios efectuados en el recha 

zo de homoinjertos (de la misma especie), estudiándose -

aquellos procesos en los que la respuesta inmunológica--

podría estar inhibida y en las cuales seria posible que 

el homoinjerto tuviera efecto. De esta manera se descu--

brió el establecimiento de un estado especifico de tole-

rancias inmunolhicas para un antígeno determinado y la 

demostraci6n del efecto inmunosupresor. 

De una serie de medicamentos que se habían acredita 

do terapéuticamente activos en el tratamiento de las neo-

plasias. Simultáneamente, se descubrieron un conjunto de 

entidades causantes de la muerte de lactantes debido a 

defectos inmunol6gicos (inmunocarencias). Como resultado 

del estudio de estos últimos procesos surgió la idea del 

timo como órgano cuya función primordial era el manteni-

miento de la normalidad inmunológica del individuo. 

Paralelamente se demostró la acción nociva de las 

reacciones inmunológicas contra los tejidos del propio 

individuo en diversas enfermedades. En la tíroiditis de 

Hashimoto, por ejemplo, se hallaron autoanticuerpos en 

el suero dirigidos contra el propio tejido tiroideo. T8M 

bién era evidente que el organismo [Jadia reaccionar -- 
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contra sus propios tejidos lesionados por un agente 

infeccioso o físico-químico como si se tratase de un 

tejido completamente extraño. 

PRELIMINARES INMUNOFISIOLOGICOS:  

ANTIGENO: Un antígeno es cualquier substancia capaz, 

que bajo condiciones apropiadas, de poder estimular la 

formación de anticuerpos y de reaccionar específicamente 

con los mismos. De alguna forma apreciable. Para ser 

Antigénicas, las substancias deben poseer un peso molecu 

lar relativamente alto. 

Los lípidos aislados no lo son. Las proteínas y los --

polisacáricos, en cambio, al igual que los lipopolisacá 

ridos, tienen capacidad antigánica, proteína de peso --

molecular (PM) de 5000 pueden ser ya antigénicas, pero 

la mayoría de los polisacáridos, deben poseer pesos mole 

culares superiores a los 500 000. 

Por otra parte„ existen compuestos de peso molecular bajo, 

como el dinitroclobenzeno (PM-203), que al combinarse con 

proteínas del propio organismo (carrier) las convierten 

en antiOnicas y provocan una reacción inmunológica especí 



fica frente a la substancia de bajo peso wolecular. 

Estos compuestos son conocidos bajo el nombre de hap-

tenos (landsteiner) 

La habilidad del organismo para diferenciar unos antí-

genos de otros es extraordinariamente discriminatoria 

pudiendo distinguir, por ejemplo, entre los tres este-

reois6meros del ácido tartárico cuando éste aparece --

fijado a una proteína. La especificidad aún vá más le-

jos en el caso del eczema por contacto, en el cual el 

hapteno puede ser un radical de metal inorgánico como 

el niquel, cromo, berilio o mercurio, y el organismo 

ea capaz de distinguir un ión metálico de otro. 

HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA-REACCIONES QUE DEPENDEN DEL 

ANTICUERPO CIRCULANTE: 

En estas circunstancias la presencia del anticuerpo 

especifico para el antígeno que despierta la reacción es 

posible de demostrar. 

Por lo tanto, la combinación antigeno-anticuerpo, 

en líquidos corporales puede ocurrir inmediatamente --

después de que el antígeno entra al cuerpo, y las conso 

cuencías suelen observarse en algunos segundos y pocas 
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veces despues de 30 minutos. Es posible provocar estas 

reacciones en individuos normales aplicndoles suero 

de una persona sensibilizada y exponiéndolos enseguida 

al antígeno. 

Existen tres tipos de hipersensibilidad inmediata 

que se presentan independientemente una de la otra y ocu 

rren en el mismo individuo juntas. 

La enfermedad del suero, es reacción general, trans 

curren 6 a 10 días antes que se presenten manifestaciones 

de urticaria, fiebre, edema, artritis, nefritis o carditis 

No obstante, se clasifican como hipersensibilidad inmedia-

ta, pues es posible demostrar anticuerpos circulantes, y-

reacciones inmediatas al antígeno cuando ha transcurrido 

suficiente tiempo para que se presente la sensibilización. 

La hipersensibilidad tardía infecciosa se observa en 

infecciones de origen bacteriano, mocótico o por virus. 

Se desarrolla sensibilidad a una fracción especifica del 

microorganismo, pero el estimulo antigbnico suele ser el 

microorganismo completo. Ejemplo clésico es la reacción 

intradémica a la tuberculina en individuos tuberculosos. 

La hipersensibilidad tardía no infecciosa se origina 

por otros antigepos como medicamentos o agentes quimicns. 
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Estos compuestos suelen ser hapteno, que en su mayoría 

se combinan con proteínas corporales para hacerse anti 

génicas. 

La anafilaxis indica las manifestaciones generales o 

locales que pueden ocurrir en un sujeto que es sensibili-

zado, minutos despues de exponerse a un antígeno. En esta 

forma, la exposición inicial al antígeno no causa reacción 

importante. Sin embargo, despues de intervalo de tiempo - 

apropiado, necesario para que se desarrolle el estado. 

De sensibilidad: (por lo regular de 10 a 21 días). 

La exposición ulterior del antígeno provoca reacción in-

mediata; ella suele incluir manifestaciones ctuáneas, co-

mo urticaria, o reacciones generales como trastornos res 

piratorios o schock. 

La atopia suele considerarse como un tipo especial 

de anafilaxis en que se desarrolla la sensibilidad a me-

nudo en forma familiar, por exposiciones naturales y es-

pontheas a antígenos en particular como pédenes, polvo 

y alimentos; por ejemplo: La fiebre de heno, la sensibi-

lidad a alimentos y el asma. 

La anafilaxis local que involucra al sistema respi-

ratorio o a alqh otro tejido "blanco". 



Anafilaxis generalizada comienza de 5 a 30 minutos - 

despues de la administración del agente incitante con 

bochornos, urticaria,tos,paroxistica, disnea, jadeo, 

vómitos, cianosis, colapso circulatorio y choque. 

Las causas principales de muerte, son el edema 

laringeo, edema masivo de la.vía aérea y arritmias --

cardiacas. Causas primordiales de anafilaxis generali 

zadas con los medicamentos (por ejemplo penicilina)--

productos biológicos por ejemplo, sueros de animales), 

piquetes de insectos (ejemplo: abejas y alimentos). 

Anafilaxis local: Puede comenzar en unos cuantos 

minutos despues del contacto (inhalación, ingestión) 

con el antígeno responsable y el órgano sensitivo de 

choque y manifestarse comúnmente como fiebre del heno, 

asma, urticaria o vómito. Alrededor de 10% de la pobla 

ción estáff propensos a sensibilizarse espontáneamente 

a diferentes antígenos ambientales (alergenos), por ejem 

plo pólenes de pastos, alimentos y caspa de los animales 

Estos individuos desarrollan reacciones alérgicas (ato--

pía) cuando se exponen al Ag. Hay una marcada predispn--

sicifin familiar a este tipo de trastornos, pero cada in-

dividuo debe sensihiliznrse al alergeno específico antes 

de MílniVPUtHPUP reacciones atúpicas. 
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Anafiléxis cutánea: Es la que se observa en las pruebas 

cutáneas para determinar hipersensibilidad de tipo in-

mediato. Dos a tres minutos despues de la inyección de 

0.1 ml. de Ag. por vía intracutánea (a menudo en la su-

perficie flexora del antebrazo), aparece prurito en -

el sitio, seguido de una pépula irregular blanqueada--

elevada rodeada por una zona de eritema ("brote"). -

Esta reacción papular urticarial alcanza un máximo de 

10-15 minutos y desaparece en menos de 1 (una) hora. 

La anafilaxis: Mecanismo como resultado de la sen-

sibilización original con Ag. se forma Aps, especializa 

dos, citotrépicos, los cuáles se eslabonan con las célu 

las cebadas, y con los bas6filos, especialmente en piel, 

el sistema respiratorio y el endotelio vascular. En el 

humano, los Aps citotrópicos son las IgE. Cuando se ab-

sorve el mismo Ag nuevamente, alcanza a estas células y 

provoca una aglutinación de las moléculas de IgE ligadas 

a las células cebadas mediante un fragmento. Fc. Esto --

constituye el estímulo para la liberación de mediadores 

químicos farmacolégicamente activos a partir de la célu 

la. Los fragmentos Fc. Aglutinados de las proteínas IgE 

pueden también producir una liberaci6n celular de media 

dores aún sin la presencia de Ag. Grandes cantidades de 

complejos solubles Aq-Ap que son capaces de ligar al com 

plemento pueden evocar tamhi6n la anafilaxis. 



CAPITULO II: 

FISIOPATOLOGIA: 
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AGENTES ESPECIFICAS QUE PRODUCEN HIPERSENSIBILIDAD INME 

D'ATA Y FRECUENCIA RELATIVA: 

Se puede considerar que un antígeno que produce anticuerpu 

circulante es causa potencial de una reacniffil de hipersen-

sibilidad; por esta ra76n, la substancia considerada antl-

geno en el hombre se puede dividir un tres principales ca-

tegurias. 
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PROTEINAb EXTRAÑAS Y POLISACARIDOS: Eran la causa ml]s 

frecuente antes de introducir las vacunas y los medica 

mentos antibacterianos. 

Causan enfermedad del suero y anafilaxis y siguen 

siendo factor importante en la reacción de hipersensi-

bilidad inmediata. Las vacunas que contienen proteínas 

animales también son fuentes potenciales de sensibiliza 

ción, en particular, las que se preparan por propaga—

ción en embriones de aves. (v.Gr. vacuna del virus de - 

la influenza). La administración de sangre o productos 

de la misma, suele sensibilizar las proteínas séricas o 

en ocasiones a plaquetas o células sanguíneas. El schock 

consecutivo a transfusión suele prevenir de hemólisis,-

por técnicas cruzadas inadecuadas o impropias. En ocasio 

nes, se observa verdadera anafilaxis (no relacionada con 

la hemólisis), pero el schock anefiláctico por transfusio 

nes es raro'. Otras protéinas extrañas que causan anafila-

xis son los toxoides, extractos de órganos, venenos de --

insectos y enzimas proteolicas bacterianas o pancreaticas. 

Medicamentos: Son las causas hoy en da más frecuentes de 

reacciones graves de hipersensibilidad, incluyen penicili 

na, sulfonamidas , estreptomicina, anestésicos locales 

del tipo de lo procalna, yoduros (incluyendo medios de 

cuntrouti para diagnóstico radiol6gico), y 5cidoo acetil- 
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salicilico.Otros medicamentos que causan reacciones 

con menos frecuencia son el ácido aminosalísilico,-

tetraciclinica, cloramfenicol, nitrofurantina, dehi-

drocolato sódico, ACTH,cortisona, difenhidramina, me-

peridina, pantopón, bióxido de torio, hidrolizado de 

proteinas y morruato sódico. 

Los medicamentos pueden producir anafilaxis o enferme 

dad del suero. En general, estos compuestos de bajo - 

peso molecular son haptenos y se combinan con proteí-

nas corporales. 

Son importantes algunos factores predisponentes para 

saber si un individuo presentará hipersensibilidad. 

Entre ellos se incluyen herencia, vía de administración 

y capacidad de causar sensibilidad de los medicamentos 

Las personas con atopía desarrollan con mayor frecuencia 

hipersensibilidad a medicamentos. La aplicación tópica 

en particular en zonas inflamadas, más fácilmente que - 

las inyecciones parenterales o la administración por - 

vía bucal. 

Aunque es mis dificil que haya sensibilización por esta 

vía, es un riesgo preciso. Los medicamentos compuestos 

de grupos carboxilo, amino o hidroxi, se combinen con 

mayor facilidad con las proteínas corporales y en esí 

forma se transforman en antígenos completos. 
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ALERGENOS ATOPICOS: Agentes que producen atopia con más 

frecuencia son: polen, polvo, caspa, pluma, pelo, bacte 

rias, hongos y alimentos, en particular huevos, leche y 

chocolate. No suele causar reacciones tipo enfermedad--

del suero. 

Las causas más comunes de schock anafiláctico mortal en 

el hombre son penicilina, sueros heterólogos, extractos 

de polen, anestésicos locales, extractos de órganos, va 

cunas, yoduros, ácidos acetilsalicilico y venenos de in 

sectos. Insistiremos en que las personas con atopia son 

particularmente propensas a desarrollar schock anafilác 

tico. 

DESARROLLO DEL SCHOCK EN LA HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA. 

MECANISMOS GENERALES QUE INICIAN LAS 

1 0  ONE S: 

Un anticuerpo se produce como resultado de la exposición 

inicial a un antígeno, sensibilizándose así el individuo 

Un anticuerpo persistirá como parte del contenido proteí 

nico de la sangre o quedará fijo en los tejidos para que 

la exposición subsecuente al antígeno produzca una reac-

ción de hipersensibilidad, aunque la sensibilización en 

cuanto a duración es variable, esta puede persistir por-

años. 
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Si un anticuerpo que causa la hipersensibilidad inme-

diata puede circular libremente en el suero, los expe 

rimentos han demostrado que se une a las células del 

cuerpo antes de combinarse con el antígeno durante --

una reacción de hipersensibilidad aguda. La importancia 

del anticuerpo unido a la célula se demuestra en el ex 

perimento clásico de Schultz-Dale. Cuando se lava repeti 

demente íleon o (itero de un cobayo sensibilizado para - 

eliminar el suero, sigue contrayéndose al añadir el and_ 

geno sensibilizador a un baño que consiste en una solu—

ción fisiológica de electrolitos con glucosa. 

El choque se puede definir como: "El síndrome de defi--

ciencia de perfusión celular, con alteraciones en el --

transporte y en la entrega periférica de oxigeno, deter-

minando por una insuficiencia circulatoria periférica de 

tipo agudo y a nivel de la microcirculación". 

La microcirculacibn es la mayor unidad orgánica del --

cuerpo, representa el 90% de todos los vasos sanguíneos 

de tal suerte que cuando existe disfuncibn en la misma, 

se afecta todo el organismos; puede contener todo el vo-

lómen sanguíneo; sin embargo, a pesar de su magnitud, so 

lamente funciona un 6 a B% del total, el resto no actúa 

constantemente solo en condiciones especiales.Para enten.' 

der la enorme importancia fisiológica de la microcircuin 

clon. 



Hay que recordar que cada célula de la economía se en-

cuentra a 25 6 50 micras de un capilar. Entonces, la 

insufidiencia de la microcirculación es la vía común a 

través de la cual operan todos los mecanismos básicos -

del choque, que tiene el carácter de se cíclico y pro-

gresivo. 

Una vez desencadenados los eventos se producen en forma 

progresiva hasta la destrucción irresistible de la fun-

ción celular con muerte en la misma, si antes no se inte 

rrumpe su progresión con diversos procedimientos terapéu 

ticos. 

Recordemos que el sistema circulatorio está formado por: 

1.- El corazón que es la bomba impelente. 

2.- Los vasos sanguíneos divididos a su vez en: 

-Arterias y venas. Las primeras integran los 

vasos de resistencia, y las segundas los 

vasos de capacitación. y: 

3.- Los vasos capilares que integran el lecho capi 

lar o microcirculación, a cuyo nivel ocurren 

los cambios metabólicos y se efectúa la regula- 
..., 

ci6n ut6noma de la perfusi6n tisular. Una buena 

ciroulaci6n depende del equilibrio armhnieu en-

tre sus componente básicos, PG dUCir: 



Una bomba cardiaca eficiente, un volúmen sanguíneo - 

adecuado y un buen tono vascular. Si alguno o varios 

de dichos componentes falla, se instala la insuficien 

cia de la microcirculación propia del síndrome de cha 

que. Según Wilson, el síndrome de choque se presenta. 

	 Cuando el aparato circulatorio es incapaz de 

mantener el equilibrio armónico y eficaz entre la ma- 

crocirculación y la microcirculaci6n 	 

La circulación capilar se compone de: 

1 	Artriolas terminales 

2 	Metarteriolas 

3 	Precapilares 

4 	Capilares 

5 	Venas colectores. 

Todos estos elementos integran la llamada unidad ca-

pilar que actúa en la regulaci6n del flujo sanguíneo 

capilar en forma independiente al resto de los vasos 

arteriales y venosos del tipo de la arteriola proximal 

y las pequeñas arterias, Así como las vbnulas distales 

2E1 



y las pequeñas venas, las cuales responden sinergicamen-

te a las substancias vasoactivas sistemáticas. 

El funcionamiento de la macrocircolación está regulado 

por los centros vasomotores, por el sistema nervioso - 

autónomo y por los baro y quimioreceptores de sus pare-

des. En cambio, la microcircolación es controlada por - 

substancias químicas vastrópicas de origen sistémico 

local. Las primeras o sistemáticas son constrictoras --

(catecolaminas), llegan a través de la sangre. Los se-

gundos o locales son dilatadores, se conocen también 

con el nombre de mediadores vasotrópicos tisulares y --

son de muy variada naturaleza química (histamina, seroto 

nina, calicreina, ácido láctico, potasio,etc.) derivan 

de la actividad metabólica de las células que integran 

el propio tejido. Si se quiere explicar la acción de --

bstos factores vasoactivos sobre la microcirculación, 

recordemos que a nivel de las terminaciones nerviosas de 

los vasos existen receptores que responden a diversos 

estimulas, se han identificado los siguientes receptores. 

1.- Receptor Alfa.- Els contrictor, esta inervado 

por fibras simphticas vasoconstrictoras, su me- 
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dor químico es la noradrenalina y responden a la adre-

nalina y noradrenalina circulantes. 

2.- Receptor Beta.- Es dilatador, no está inervado, 

responde con vasodilatación a la adrenalina e 

isuprenalina. 

El flujo sanguíneo capilar está regulado por la vasomo-

ojón de las arteriolas terminales, metarteriolas, \A-

nulas colectoras y fundamentalmente por los esfínteres 

precapilares, los cuales actúan bajo el influjo de los 

mediadores locales y sistémicos (ver esquema). 
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PEQUEÑAS ARTERIAS 
20-25 micras 

ARTERIOLA PROXIMAL 18 — 20 micros 

ARTERIOLA TERMINAL 
18 —20 micras 

CORTO CIRCUIT 

PEQUEÑAS 

VENAS r- 

30 -50 micros VENA COLECTORA 20 -30 micras 
VENULA DISTAL 

20-30 micras 

VENULA COLECTORA 
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Cuando existe anoxia tisular las substancias dilatado 

ras que se liberan abren los esfínteres precapilares, 

éstas substancias pasan a la circulación general a -

través de las vénulas colectoras y actúan a distancia 

produciendo dilatación vascular sistémica. 

Por otro lado, los factores constrictores sistémicos 

(adrenalina y noradrenalina), actúan constriñiendo -

los esfínteres precapilares condicionando que la san-

gre se desvíe del lecho capilar Pasando directamente a 

las vénulas a través de la metarteriola. 

En resúmen:El flujo sanguíneo capilar se puede reali-

zar (ver esquema), mediante el paso intermitente de --

sangre al lecho capilar que es regulado por el esfínter 

precapilar, con un intercambio metabólico adecuado can 

las células, es lo que ocurre en condiciones normales; 

por el paso directo a través de la metarteriola con un 

mínimo intercambio metabólico entre la sangre y el te-

jido por la constricción del esfínter precapilar y final 

mente a través de anastomosis arteriovenosas directas, 

sin paso de sangre por la microcirculación, lo cual es 

inútil para la nutrición y el metabolismo celular. 

El principal factor del ciclo del choque es la di.snminu•-

ción del retorno venoso y descenso de la presión anterial 



y del gasto cardiaco; en este momento entran en juego 

los mecanismos de compensación sistémica conocidos con 

el nombre de respuesta simpático adrenal que determina 

hipoxia celular con una inadecuada perfusión tisular--

secundaria a la desviación del flujo sanguíneo por las 

anastomosis arteriovenosas o a través de la metarterio 

la 	como consecuencia de la obstrucción de los esfín-

teres precapilares. 

Con todo esto se obtiene un mayor flujo sanguíneo veno-

so que disminuye la presión intracapilar y paso de lí—

quido extracelular del intersticio celular al sistema--

vascular. El aumento en la resistencia vascular perifé-

rica es otro elemento primordial en todos los choques 

pero fundamentalmente en el endotóxico, las catecolami 

nos suprarenales solo son responsables de menos del --

10% del aumento en la resistencia periférica. Otro fac 

tor que impide un flujo sanguíneo óptimo es el edema - 

intersticial y celular condicionalmente de una más defi 

ciente perfusión hística entrando en hipoxia isquémica 

que obliga a la célula a cambiar su metabolismo aeróbi-

co normal, por otro anaeróbico con producción de dos - 

mo]bculas de ócido notica por cada una de glucosa. 

El ficido lnctico que se vó acumulando, junto con otros 

motabolitos Acídoo. 



Condiciona que la microcirculación acentúe la produc-

ción de mediadores vasotr6picos locales los cuales son 

vasodilatadores y producen deterioro funcional más gra-

ve en la vasomoci6n capilar, aumentando la vasodilata—

ción ilimitada de los capilares con estasis en los mis-

mos, es lo que se conoce con el nombre de hipoxia por --

estancamiento. La sangre estancada en la microcirculación 

no cumple ya con sus funciones metabólicas, la estasis --

se agrava más aún por la constricción de las arteriolas - 

proximales y vónulas distales, los cuales responden a los 

impulsos de los mediadores locales y nerviosos de tipo - 

vasoconstrictor. Con esto se impide la transmisión de la 

presión hidrostática arterial a la circulación capilar y 

la constricción venular bloquea la salida de la sangre -

aumentando la presión intraluminal. 

Se exagera entonces, la permeabilidad capilar con paso 

de proteínas plasmáticas y de líquido intravascular, el 

intersticio, tambión salen elementos formes de la sangre 

que se infiltran en el espacio intersticial. A los facto 

res anteriores hay que agregar el aumento en la viscosi-

dad sanguínea secundaria al paso de la plasma al intersti 

cid, a la aglutinación y agregación de los hematíes por 

pórdida de su elactronegatiyidad lo que determina lenti 

tud circulatoria y secuestro sanguíneo en la microcircu-

lación. 



Recientemente se ha dado gran importancia a las altera-

ciones que ocurren a nivel celular, como son: 

-La destrucción de las membranas celulares de los 

lisosomas por hipoxia, liberan sus enzimas hidro-

liticas del tipo de la beta glucoronidasa, catea 

sinas, fosfatasas, etc., las cuales actúan sobre 

las proteínas 	polisacáridos del núcleo y del --

citiplasma celulares desencadenando la autolisis-

celular. 

Esta autolisis y destrucción celular en cadena es 

la base de la progresión e irreversibilidad del - 

choque. 

-El adenosintrifosfato (ATP) contenido en las mito 

condrias, es la parte activa de la fosforilación-

oxidativa, actúa en el transporte activo de los 

electrones al interior de la clula. 

- Las mitocondrias: Se destruyen por la anoxia ce-

lular y por la acción de las enzimas proteolíti-

cas de los lisosomas, produciendo trastornos se-

veros en la energía biológica celular. 
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- La síntesis de las proteínas se efectúa en los 

ribosomas los que también se destruyen por las 

enzimas lisosbmicas y la anoxia celular, deter 

minando deficiencia en la síntesis proteica du-

rante el choque. 

- Durante el choque se ha observado reducción del 

líquido extracelular funcionante, así como dismi 

nución en la masa funcionante del sodio en el --

líquido intersticial, explicable todo esto por 

redistribución de agua por el paso de la misma 

del espacio intersticial al interior de la célu 

la. 

- El aumento de la coagulación sanguínea es fre-

cuente en varias formas de choque, es otro de 

los factores que participan en lá irreversibi-

lidad del choque hemorrágico; el hígado y los --

pulmones son los órganos m6s afectados por los--

trastornos de hipercoagulabilidad sanguínea. 

- Los trastornos de coagulación en el choque son 

bifósioos; el primero y mis importante es dp --

hipercoagulabilidad sanguínea y el segundo es dp 

hipocoaquiabilidad, PG propio de los estadios toa.  

dios y r secundario a] consumo de plaquetas y el 
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gunos factores de la coagulacibn como la protom-

bina y el fibrinbgeno. Por otro lado, también --

participa en esta fase la fibrinolisis secundaria. 

Los efectos que el choque vá a producir en los diversos 

órganos y tejidos de la economía dependerá fundamental-

mente del tipo de capilar que lo forme y del tipo de re 

ceptor. Se han descrito tres tipos distintos de capila-

res que son: 

1.- Capilar continuo presente sobre todo en el tubo 

digestivo, pulmones, sistema nervioso central y 

oeriféri.co, piel y músculo liso y estirado. 

2.- Capilar fenestrado que se encuentra en las --

glAndulas endocrinas, en el riñón y en el in--

testind delgado, sitio donde el intercambio --

entre las células y la sangre son muy activos. 

3.- Capilar discontinuo o sinusoide, se observan en 

el bazo, hígado y médula ósea. 

Los recpetores alfa son más abundantes en el riñón, des-

pues sigue la piel, el lecho arterial mesantbrico, la --

arteria hepótica, la vena porta el sistema músculo esque 

lático y son raros en el miocardio. 



Los receptores beta son más abundantes en el corazón 

y después sigue el sistema músculo esquelético. 

El hígado y el intestino delgado son los órganos más 

afectados durante el choque. El secuestro sanguíneo 

y la extravasación de plasma ocurren en ,estos sectores. 

En el hombre predominan las alteraciones hepáticas con 

sistentes en una extrema resistencia al flujo portal. 

Con estancamiento, congestión y retención de sangre en 

los capilares intestinales; también hay pérdida de su 

actividad en la síntesis proteica, de carbohidratos, de 

lípidos y de su capacidad de desintoxicación. A nivel 

intestinal las principales alteraciones son: intensa - 

isquemia que produce necrosis y hemorragia a nivel de 

la mucosa intestinal secundaria a la intensa vasocon--

tricción y no a la congestión porta. Las endotoxinas --

bacterianas intestinales se absorben fAcilmente, no son 

destruidas en el hígado por estar lesionado, circulan - 

libremente por todo el organismo, estimulan el sistema 

nervioso simpático mediante la formación de anafilatoxi 

na después de reaccionar la endotoxina con el anticuer-

po y el complemento, por otro lado, la endotoxina lesio 

na las cídulasreticulo endoteliales disminuyendo su 

acción faqocitaria r inmunolhica. 

Loo rtriOnW3 PrPHP11tHfl intPrIGa isquemin, sucundaria 

ni riqueza en receptereus alía, que produEen intensa tus 
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minución en el filtrado glomerular, si se prolonga Ola 

lugar a la insuficiencia renal aguda con necrosis tu-

bular. Las glándulas suprarenales liberan sus hormo--

nas medulares (Adrenalina y noradrenalina)y cortica--

les (aldosterona, hidrocortisona). 

Con el concurso de estas substancias se produce exa-

geración en la vasoconstricción se estabiliza el voló 

men sanguíneo y se mejora el débito cardiaco, son --

pues factores de compensación del choque. El aumento 

de la aldosterona durante el choque se debe a la eleva 

ción de angiostensina II que deriva de la renina elabo 

rada por las células yuxtaglomerulares del riñón que a 

su vez produce angiostensina y a partir de una globuli 

na del plasma. 

El sistema retículo endotelial sufre grandes alteracio 

nes durante el choque hay que recordar que las células 

las exteriores de los capilares discontinuos son preci-

samente las retículo endoteliales presentes en el higa-

do, bazo, ganglios linfáticos y médula ósea. Se sabe --

que son las que efectúan la limpieza fagocitaria y --

también intervienen en la formación de elementos defor-

mes de la sangre. 
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Es necesario recalcar que el intestino isqumico libera 

a la circulación general una substanbia deprosora del -

sistema retículo endotelial. 

El sistema retículo endotelial lesionado condiciona que 

otros territorios endoteliales periféricos asuman su -

función pero como no poseen el mecanismo enzimático ade 

cuado para degradar las proteínas y al fagocitar indis-

criminadamente todos los productos tóxicos circulantes 

acaba por destruirse, determinando una solución de con 

tinuidad capilar aumentando la permeabilidad capilar. 

El cerebro sufre solamente en los estadios tardíos del 

choque en donde existe deficiencia general del flujo 

sanguíneo, explicable porque no posee receptores alfa, 

lo que permite, en las fases iniciales del choque cap-

tar el flujo sanguíneo desviado de los órganos con --

abundancia de recpetores alfa, es un mecanismo de pro-

tección del cerebro mismo. 

Los pulmones por no poseer receptores alfa sufren el -

desvío de la sangre procedentes de los territorios con 

abundantes receptores alfa, la sobre carga pulmonar es 

tan intensa que puede producirse edema pulmonar agudo. 
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En el choque séptico se ha observado, que la bacteria 

o sus endotoxinas lesionan directamente los capilares 

alveolares continuos determinando edema intersticial, 

que junto con la coagulación intravascular localizada 

al capilar pulmonar la deficiencia en la síntesis del 

surfactante explican la insuficiencia respiratoria pro 

gresiva que con alta frecuencia se observa en el choque. 

El corazón se deteriora por la reducción del retorno - 

venoso con producci6n de disturbios en la microcircula 

ojón coronaria con hipoxia y acidosis en la misma, sin 

embargo, hay que recordar que no posee receptores alfa 

y en las fases iniciales del choque la sangre llega en 

mayor cantidad procedente de los territorios con abun—

dancia de receptores alfa. Lefer y Glenn han demostrado 

un factor depresor del miocardio producido por el pan--

creas isquémico, posee un peso molecular de 500 a 1,000 

y es dializable, a través de este factor depresor tratan 

de explicar la irreversibilidad del choque. 

En la sangre se encuentra la evidencia de todos los dis-

turbios metabólicos presentes en el choque. Se ha obser 

vado aumento en la viscosidad sanguínea, hipercoagulabi 

lidad e hipocoagulabilidad, hemoconcentración, acidosis 

metabólica y respiratoria, elevación de Acido lActico,-

hiperglucemia inicial y después hipoglucemia,rlevación 

de cntecolaminas, de vnsopresina, dr cortinsenternides, 

dr uldnutprorm,dr ciflicrrina del fíltAnr ruprrlinr dr1 

minnordin. 
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PAPEL DE LOS AGENTES INTERMEDIARIOS QUE LIBERA LA 

REACCION ANTIGCNO-ANTICUERPO: 

HITAMINA: Mediante la descarboxilaciran de la histiami 

na que ocurre en las plaquetas y en los gránulos de 

las células cebadas de los tejidos y basófilos, las 

cuales en la especie humana ligan a las IgE a través 

de sitios especiales del fragmento Fc. La Histamina -

como resultado de la anafilaxis resulta en vasodilata 

ciéni, aumento de la permeabilidad capilar (edema y --

contracción del músculo liso espasmo). La cantidad re-

lativa de histamina y de otros mediadores determina la 

eficacia de los medicamentos antihistamínicos en el con 

trol de la anafiláxis local. 

Los antihistamínicos son relativamente efectivos en la 

rinitis alérgica, relativamente ineficaces en el asma 

(padecimientos en el cual se libera mucha cantidad de 

sustancias reactivas lenta (SRL-A) en proporción a la 

histamina) 

Existe por lo menos en 3 depósitos o tipos de sitios de 

almacenaje. 

Una fracción es mantenida en las grfinulas de las c61u-

las cebados y de 1.55 bas6flios, los 55151 as equivalentes 
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a ellas en la sangre periférica. En estos gránulos, la 

histamina está unida con la heparina y no puede ejercer 

su efecto ni ser metaholizada. Las células cebadas son 

degranuladas y la histamina liberada por el complejo -

antígeno-anticuerpo formado como primer paso en una --

reacción alérgica inmediata y por las substancias quí-

micas liberadoras de histamina. 

También se encuentra en la capa mucosa del aparato di-

gestivo, donde no está contenida en las células cebadas 

y no es depauperada por los liberadores de histamina. 

En el hombre, los efectos de la histamina se pueden resu 

mir como estimulación directa de las glándulas y contrae 

ojón del músculo liso no vascular, pero relajación del -

vascular. La acción se ejerce directamente sobre la - - 

glándula o el músculo liso, o sea, que es independiente-

de la inervación. Puesto que se conocen antagonistas aspe 

cíficos que bloquean las acciones de la histamina sin 

bloquear las acciones de agentes como la epinefrina o la 

acetiloolina, es posible hablar de receptores histamíni—

cos específicos. 



CUADRO 	19-1 

Sumario de los medicamentos que actúan 

directamente sobre el músculo liso 

(- denota estimulación o constricción; 

- denota relajación o dilatación). 

Efecto sobre; 

Músculo 	Otros 

Liso 	músculos 

Vascular 	lisos 

Nitroglicerina 

Quinidina 

Papaverina 

Alcaloides del corne-

zuelo de centeno 

Vasopresina 

Histamina 

Bradicina 

Prostaglandinas 
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Estos receptores o estos efectos de la histamina pueden 

ser separados en 2 categorías. Los receptores o efectos 

H1 incluyen vasodilatación incremento de la permeabili-

dad capilar y contracción del músculo liso no vascular, 

es decir, los efectos bloqueados por los antihistamíni-

cos en uso actual. Los receptores H2 median un efecto -

estimulante cardiaco menor, alguna acción sobre los va-

sos sanguíneos, y, más importante, la estimulación hista 

mímica de la secreción gástrica de ácido. Estos efectos 

pueden ser bloqueados por un análogo de la histamina o 

antagonista de los H2, le metiamida. 

E F E C T O S: 

1.- Sobre las vasos sanguíneos; los conocimientos 

de los efectos de la histamina son todavía in-

completos la histamina actúa sobre los vasos -

más pequeños, los cuales son difíciles de estu 

diar. Además hay variaciones importantes entre 

las especies en la respuesta a la histamina;-

la rata y el conejo por ejemplo, responden con 

constricción arteriolar y no con la dilatación 

que Se observa en el hombre en los sujetos humo 

neo, la histamina act(la dilatando las arteriolas 

los capiJares y las kinalas. La presión Panquí- 

nes Ph ahatida en parte por OilOtaci6n artnrio- 



lar, pero la naturaleza postural de la hipotensión y los 

estudios sobre el cambio de distensibilidad de las venas 

sugieren que la confluencia venosa de la sangre es un me 

canismo más importante. Además la cara se congestiona y 

el sujeto puede experimentar una cefalea vascular pulsá-

til, evidencia de dilataci6n arteriolar. 

La hipotensión causada por la histamina conduce a la ac-

tivación simpático-drenal y a taquicardia. Con grandes 

dosis, la confluencia venosa combinada con la constricción 

arteriolar llevan al choque. 

2.- Permeabilidad capilar: La permeabilidad capilar 

de las paredes de los capilares y pequeñas vb--

nulas es incrementada por acción de la histamina. 

Si el efecto es local y circunscrito, la acumula 

ojón de liquido extracelular extravascular apare 

ce como una roncha (URTICARIA, LESION URTICA - - 

RIAL). 

Un efecto más generalizado se demuestra por la 

anormal facilidad con la cual la gran molécula 

di azul tripán abandona los vasos sanguíneos y 

tiñe los tejidos, y por la hemoconcentración y 

elevani(Ja del volítmen globular en el hemaLucrito. 
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Usualmente se dice que el incremento de permeabilidad 

capilar es una consecuencia de la dilatación de los 

capilares y de las \Anulas. 

3.- Contracción del músculo liso no vascular: 

La constricción brongiolar y el incremento de 

la motricidad intestinal son las manifestacio-

nes clínicamente importantes de la estimula--

ción generalizada del músculo liso causada por 

la histamina. 

4.- Estimulación de la secreción gástrica: La his-

tamina causa secreción máxima de ácido y pepsina 

y es el estimulo stánder que se aplica en los - 

estudios de la secreción gástrica. Se encuentra 

en altas concentraciones en la mucosa gástrica 

y aparece en la secreción del estómago. Sin em 

bargo todavía no se ha establecido ningún papel 

para esta substancia en el control normal de la 

secreción gástrica. 

Liberación de histamina por los medicamentos y las taxi- 

nas. 

Hay varios procesos patológicos en los que intervienen la 

histamina que tienen relación con la terapbutica medica- 
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mentos. La anafilaxis y probablemente otrau reacciones 

alérgicas inmediatas resultan cuando los gránulos basó 

filos liberan histamina, heparina, serotonina (en algu 

nas especies),cininas y substancias de reacción lenta 

(SRL), constrictor bronquial. 

La liberación de histamina explica algunos de los efec 

tos de algunos agentes terapéuticos y tóxicos, y la - 

liberación de histamina se puede emplear, para agotar-

a un organismo de histamina con fines de investigación. 

SUBSTANCIA DE REACCION LENTA (SRS-A). 

La substancia reactiva lenta (SRL-A) es un lipido que 

se libera primordialmente del pulmón durante la anafila 

xis. Provoca contracción acentuada del músculo liso y - 

broncospasma y no es inhibida por losantihistaminicos. 

La gran cantidad de SRL-A liberada por el asma en compa 

ración con la mínima cantidad de histamina, explica la 

carencia virtual de efecto de los antihistaminicos en-

dicho padecimiento. 

Otros mediadores, incluyendo a las prostaglondines, han 

sido implicados en la anafilaxis. Probablemente las ci-

fras celulares de AMP cíclica sean reguladores importan 

tantes día esta liberación de mediadores activas durante 

la anafilaxis y pueden explicar 1a influencia de los es- 
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tados emocionales en la intensidad de las reacciones 

alérgicas agudas. 

Los mediadores químicos solamente son activos durante 

unos cuantos minutos de su liberaci6n. Le histamina, 

serotonina y bradicinina, son inactivados enzimática-

mente, mientras que la SRL-A es eliminada mediante ab 

sorci6n en los tejidos. Son sintetizados nuevamente a 

una velocidad lenta. Las manifestaciones de anafilaxis 

varían entre las especies animales debido a que los me 

diadores son liberados a velocidades diferentes y en -

cantidades diversas y diferentes tejidos (6rganos de - 

choque) tienen sensibilidad diferente a los mediadores. 

El sistema respiratorio (broncespasmo, edema laringeo) 

constituye el principal órgano de choque en la especie-

humana. 

La serotonina (5-hidroxitriptamina, formada por la des-

carboxilaci6n del tript6fano) ocurre primordialmente en 

las plaquetas sanguíneas y se libere a partir de ellas 

durante la anafilaxis. Dilata los capilares, aumenta la 

peremeabilidad y contrae el músculo liso. 

Cininas: Son Optidos básicos derivados de las proteínas 

plasmáticas mediante acci6n enzimática. El factor Hage-

man en la cascada de la coaqu1aci6n saanulnea en activa- 
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do por diversas substancias (por ejemplo, complejo Aq-

Ap) endotoxinas). Uno de los productos resultantes la 

plasmina activa es una enzima, la calicreína, la cual 

desdobla al péptido básico bradicina a partir de una - 

globulina alfa en el plasma. Las cifras de bradicina en 

la sangre aumentan la permeabilidad capilar y las con--

tracciones del músculo liso. Participan otras cininas 

en la anafilaxis. 

BRADICINA: Es un polipéptido básico que pertenece a un 

grupo de péptidos vasoactivos (llamados calidinas), 

se forma a partir del plasma por acción de esterasas - 

(denominadas calicreínas), secretadas por glándulas apo 

orinas, farmacolágicamente l  la bradicinina es un com---

puesto que reacciona lentamente. 

Estimula la contracción del músculo liso, causa vasodila 

tación intensa y aumenta la permeabilidad capilar en for 

ma notable. La perfusión de antígeno a través del pulmón 

o la piel de cobayos sensibilizados libera Una enzima 

que actúa en el suero para producir bradicinina. 

Durante la anafilaxis, además de liberarse los cuatro 

compuestos descritos, se activan varias enzimas proteolí 

ticas la invecci6n de estas enzimas en antilisis normales 

no caulia anafilaxib. 



Sitios de reactividad del organismo incluídus ur: ri 

schock por hipersensibilidad. Los vasos sunquineos y el 

músculo liso son los dos sitios de reactividad incluidos 

principalmente en la anafilaxis.E1 efecto predomina en -

vasos sanguíneos pequeños, esto es, arteriolas, capilares 

y vInulas.Es característico de la anafilaxis que cause di 

latación de arteriolas y vénulas y aumente la permeabili-

dad capilar en forma notable.La musculatura lisa se con--

trae, incluyendo la muscular de bronquios, intestino, úte 

to y en algunas especies, vasos sanguíneos mayores).(v.gr • 

arterias pulmonares en el conejo y venas hepáticas en el 

perro).La fisiopátologia del schock anafiláctico se expli 

ca por la combinación de estos efectos.La figura 11,1 re 

sómen gráficamente la sucesión de hechos de la anafilaxis. 

DIFERENCIA DE ESPECIE:Las manifestaciones del schock ana-

filáctico varian de una especie e otra.En el cobayo,la -

muerte depende de asfixia por constricción intensa de --

bronquios y bronquiolos;los pulmones presentan enfisema 

agudo.En el perro, la anafilaxis mortal comienza con vómi 

tos,diarrea,(a menudo sanguinolenta), hipotensión profun-

da y termine con la muerte por insuficiencia circulatoria 

En la necropsia, el hígado del perro se encuentra muy - _ 

congestionado, y el intestino también puede estar conges-

tionado u hemorrágica. La hiperemia visceral can hipoten 

sión y schock consiguiente explica la muerte temprana.Es 

tipico observar neutropenia, trombocitopenia, mayor tiem 

pn dp coagulación. 
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Y disminución del complemento sérico. En el conejo, la 

constricción de las arteriolas pulmonares y la obstruc-

ción consecutiva del flujo sanguíneo pulmonar con insu-

ficiencia cardiaca derecha termina en schock. La hista-

mina exógena reproduce muchas alteraciones de la anafi-

laxis en cobayo, perro y conejo, y se considera que las 

manifestaciones clínicas del trastorno resultan por su-

liberación endógena.En el conejo, la serotonina que se 

libera de las plaquetas también contribuye a la vasocons 

tricción pulmonar. En el ratón y la rata, la anafilaxis 

causa edema y vasodilatación más generalizados en los - 

que la serotonina puede ser factor muy importante. Al pa 

recer cada especie tiene un "órgano de schock" relativa-

mente específico, determinado en parte por la distribu-

ción del másculo y los mediadores químicos end6genos. 

La anafilaxis mortal suele manifestare por respiración 

inadecuada, insuficiencia circulatorio y schock, o ambos 

La obstrucción respiratoria, por edema de las vías respi 

ratonas superiores, con efisema pulmonar agudo es causa 

frecuente de muerte. No hay pruebas de lesión cardiaca. 

Aunque hay congestión visceral, es muy moderada en compa 

ración con la del perro. La respuesta del hombre se pare 

ce más a la del cobayo. El edema del aparato respiratorio 

eS en realidad manifestaci6n local que depende del anti-

cuerpo sensibilizador dp la piel , similar al que causa - 

las reacciones de urticaria. 



La histamina y tal vez la substancia de reacción lenta, 

son los mediadores de la anafilaxis general en el hom-

bre. 

Durante ataques agudos de anafilaxis se ha observado - 

aumento de la histamina en el plasma y orina. La inyec-

ción de agentes liberadores de histamina reproduce en - 

el hombre muchos síntomas de anafilaxis. Sin embargo, el 

cuadro no es completo porque no se observan broncospasmo 

circulatorio. 

Los cortes de pólipos nasales o de pulmón de individuos 

alérgicos suelen liberar histamina y substancia de reac-

ción lenta, cuando se expone el tejido al antígeno invi-

tro. 

No obstante, observaciones y experimentos actuales no-

son adecuados y en parte son contradictorios, y los co 

nocimientos sobre el papel de diversas substancias vaso 

activas intermediarias sólo son provisionales y estén--

sujetas a revisión radical, a medida que se comprendan 

mejor los mecanismos fundamentales de la anafilaxis. 

7  



C A P I T U L O: 	III. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 



Las características clínicas de la anafilaxis son va-

riables, en cuanto a los síntomas y respecto al inter 

valo entre la exposición al antígeno y el comienzo de 

las manifestaciones y la evolución clínica. Vasodilota 

ci6n, aumento de la permeabilidad vascular, espasmo --

bronquial, bibersecreci6n glandular, aumento del pumpH 



bilidad vascular, espasmo bronquial , hiporecrecirrin 

glandular, aumento del peristaltismo y uxitaci(Jn dE 

las fibras sensoriales cutáneas explican el cuadro 

clínico. 

No todos los trastornos se observan en cada caso. La 

reacción inicial comienza con "hormigueo" o prurito 

de lengua, menos, cara o cabeza; sensación de boca-

seca, opresión o estiramiento en tórax, dolor precor 

dial y disnea, de grado variable. El rubor facial sue 

le ir seguido de palidez. El dolor epigástrico, las 

náuseas, vómitos o trastornos visuales son menos fre-

cuentes, las convulsiones seguidas de incontinencia--

urinaria y fecal recuerdan los trastornos epilépticos 

la tos, las respiraciones jadeantes, el edema de pArpa 

dos, o faringe y la urticaria ocurren solos o combina 

dos con otros síntomas. 

Fiebre, artralgia y bulas hemorrágicas son poco fre-

cuentes. 

Estos síntomas suelen preceder a disnea, respiración 

dificil, pulso rápido y débil, cianosis e insuficiencia 

circulatoria, pérdida de la conciencia. 

En casos leves no se observan síncope ni schock .La dis-

nea grave o el schock circulatorio suelen ser los sínto 

mas iniciales, y con el dolor torxico,las únicas mani 



festaciones. Es típico el comienzo cinco a quince minu-

tos después de la exposici6n, pero pueden ser inmedia--

tos (a veces antes de sacar la aguja) o presentarse --

cuando mucho a los 30 minutos. En reacciones graves, 

la muerte suele ocurrir en el curso de 15 minutos del - 

comienzo de los síntomas, pero algunos persisten durante 

horas a reaparecen en peri6dos o reaparecen en peri6dos 

de días. 

A la exploraci6n se encuentran hipotensi6n, "jadeo" - 

(a menudo con estertores y ronquidos por hipersecreci6n 

bronquial), e hiperperistaltísmo. Las características 

diagnósticas del schock anafiláctico se resúmen en el - 

cuadro 11.1 

T O P I  

El cuadro clínico de la atopía también depende de com-

binaci6n de los efectos de la vasodilataci6n, aumento 

de la permeabilidad capilar, broncospasmo, aumento de 

la secreción glandular y peristaltismo. Predominan en 

rintitis, fiebre del heno, urticaria, asma y síntomas. 



Gastrointestinales:- Que incluyen dolor, , [idos ❑ dia-

rreas. Cuando se presenta schock por hipersensibilidad 

en personas con atopia, es del tipo anafiláctico y se - 

parece a la reacción antes descrita. El schock anafilác 

tico es más común en individuos con atopia, en parte --

por los tratamientos médicos, incluyendo la aplicación 

de pruebas cutáneas. Es menos probable que la reacción 

sea grave después de exposición al alergeno atópico en 

circunstancias naturales. 

EDEMA ANGIONEUROTICO GIGANTE. 

Se observan en diversas regiones del cuerpo hinchazones 

localizadas del tejido subcutáneo o la submucosa. La le 

sión es tipicamente más grande que en la urticaria, y 

no tiene el borde preciso ni hay prurito concomitante 

que acompaña a la urticaria, cara, manos pies y genita 

les presentan lesiones con más frecuencia que labios -

lengua y faringe. Las lesiones aparecen bruscamente y -

suelen desaparecer en dos o tres días. 

Se conocen dos formas: Hereditaria y no hereditaria. 

La primera o familiar, no se relaciona con diatesis--

alérgica; no se conoce su etiologia. 
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Sin embargo, destacan los trastornos gastrointestinales 

y el edema laringeo. 

En contraste, la forma no hereditaria es de causa al6r-

gica y suele acompañarse de urticaria simple; las exacer 

baciones se relacionan con alimentos, medicamentos, in-

fecciones y, con menor frecuencia, situaciones de "alar 

ma emocionales". 
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CAPITULO 	IV: 

DATOS DE LABORATORIO DURANTE LA ANAFILAXIS. 



Como el trastorno catastrófico que llamamos schock ana 

filhctico ocurre rhoidamente, y se necesita toda la --

atención del módico al naciente, ha sido difícil preci 

sar en el hombre jus alteraciones que hay durante lo - 

falip 



Las observaciones en animales de experimentación per-

miten conocer algunos trastornos agudos que ocurren en 

la anafilaxis. 

Alteraciones hemodinámicas: En estudios en animales se 

observa disminución de la presión arterial general, --

precedida por caída de la presión venosa, que atribuye 

al congestionamiento de sangre en las áreas de vasodila 

taci6n. La pérdida de plasma, por la mayor permeabili-

dad capilar, aumenta el defecto circulatorio cansado el 

schock. El funcionamiento del miocardio es satisfacto—

rio y los electrocardiogramas en el hombre sólo muestran 

alteraciones ST-T pequeñas. 



CUADRO 11.1 	CARACTERES CLINICOS DEL SHOCK ANAFILACTICO: 

Comienzo: 	 Algunos minutos después de la exposición;. 

Agentes desencadenantes 
comunes: 

Inyectables: Antibióticos, en particular penicilina, 

sueros, vacunas, extractos de polen, —

anestésicos locales, venenos de insectos. 

Bucales: 
	

Yoduros, ácido acetilsalicílico. 

Síntomas: 
	

"Hormigueo, prurito, urticaria, op-r- ,-“in 

toráxica, disnea, jadeo, desmayo o sIncooe 

dolor abdominal, náuseas, vómitos. 

Signos: 
	

Ronquidos, estertores, respiración difícil 

hipotensión, rubor o palidez, cianosis. 
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Los datos actuales sugieren que las alteraciones tierno 

dinómicas que terminen en schock comienzan con conges 

tión periférica, principalmente en el circuito venoso 

y la consiguiente disminución del retorno de sangre al-

lado derecho del corazón. La presión venosa disminuye, 

y el gasto cardiaco y la presión arterial se reducen en 

forma importante. El escape de plasma a los espacios-

extravasculares a través de las paredes capilares anor-

malmente permeables, y la anoxia por obstrucción respi 

ratoria aumentan los defectos circulatorios. 

Alteraciones hematológicas: Los neutrófilos y las pla-

quetas disminuyen en forma rtipida, persistiendo asi --

aproximadamente dos a cuatro horas. No se ha declarado 

el mecanismo de esta reducción, pero hay pruebas de que 

ambos son "atrapados" en pulmón. El número de eosinófi-

los, circulantes no cambia substancialmente. La cosiono 

filia se relaciona con el estado alérgico precedente y-

no con la aparición del schock. 

Alteraciones metabólicas: El comienzo del schock orlan-

lActico es tan súbito y la duración tan breve, que no.  

suele observarse otras alteraciones importantes mós que 

deficiencias respiratorias agudas e insuficiencia cir-

culatoria. 



CAPITULO 	V: 

TRATAMIENTO EXPERIMENTAL. 



BEI 

Agentes que suprimen la formaci6n de anticuerpo. 

Pueden ser eficaces para prevenir la anafilaxis, pero 

no alteran las respuestas de una vez comenzada. Indio 

yen mostaza nitrogenada, rayos X y corticoeterides. - 

EIStM3 agentes deben administrarse semanas antes dp la 

agresihn antiOnica para que sean eficaces. 



Agentes que afectan la combinación antígeno-anticuerpo, 

las concentraciones elevadas de salicilatos inhiben la 

combinación de antígeno y anticuerpo y al parecer orate 

gen a los conejos contra el schock anafiláctico. 

Agentes que afectan la producción de histamina o seroto 

nina. En esta categoría, se han estudiado mejor los que 

liberan dichas substancias de sus sitios de almacenamien 

te. El tratamiento previo con compuestos orgánicos no ha 

bloqueado la anafilaxis constantemente. 

Se considera que además de la histamina o la serotonina 

hay otros factores esenciales en la anafilaxis, más at'in 

una vez que se ha iniciado, estos compuestos no la supri 

men. 

La certicosteroides, son eficaces para reducir la grave-

dad del trastorno. Es probable, pero no se ha demostrado 

que ello dependa de acción antiflamatoria. Sin embargo, 

también inhiben la formación de nueva histamina por las 

clulas cebadas una vez que la han eliminado. 

Agentes que afectan la acción de la histamina en los te-
jidos. Los medicamentos SiMpat0M1M(?tiCOS con adrenalina 

y efedrina, contraen loa vasos sanguíneos periféricos y 

relajan los bronquios, oponindose direotampntp a ion - 

efectos de la histamina, la amínofilina también reloia 

la munnulatura Jina. Enton aqpntpn onn pticacen para - 

prpypnJr y tIataF ia anatilaxin. 
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Varios antihistanínioos son parcialmente [jilii.:EiCES. 

Suelen disminuir la acción de la histamina combinAn-

dose con los receptores de este compuesto en los te-

jidos. 

Su incapacidad para bloquear por completo la anafila 

xis nuevamente sugiere que además de la histamina hay 

otros factores importantes pero Schayer ha sugerido 

que la liberación de histamina ocurre tan cerca del - 

receptor tisular. 

LOS ANTIHISTAMINICOS: 

La descripción de la química de la atropina y sus con-

*eres, los miembros de un gran grupo de medicamentos 

fueran caracterizados como químicamente semejantes, por 

estar constituidos de un gran grupo bloqueador conectado 

mediante un grupo de longitud adecuada, a una funci6n 

aminica terciaria. 

Los antihistaminicos parasimpaticoliticos y tranquiliza 

dores tienen esta configuración química y se puede espe 

rar que comparten algunas propiedades farmacol6gicas, es 

posible hacer resaltar una propiedad u otra al elegirlos 

como antagonistas de la histamina que de la acetilcolina 

pero retienen ufpntris colaterales atropínicos y causan 

dadoci(in del tipo tranquilizante. 



A menuda se clasifica químicamente a los antihistamínicos sobre 

la base de la naturaleza del grupo conector. 

EnSEr4Uida se dan ejemplos: 

1.- Eteres o derivados de la etanolamina. 

H 	 7 
CH

3 
C—O-CHCH —  N, 

2 2 CH 
3 

Clorhidrato de difenhidramina (Benadryl R) o dimenhidrinato 

ploroteofilinato (Dramamine R ) 

2.- Derivados de la etilendiamina: 

 

CH2 

 

CH2 	N 

r ,3 

   

Tripelenamina (Pyribenzamine R. 
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15-- Derivados de la fenetiacina:Las renotiauinas usadas 

como antihistamínicos y antinauseosos, a enudo se conSi 

deran como clase química separada, pero la relacián con 

los otros antihistaminicos es más clase si se consideran 

como derivados de la etilendiamina. 

   

C H ••••••adoure N 

   

    

       

   

CH3 

   

Prometacina (Penergan R) 

4.-Derivados de alquilaminas: 

H 	 CH, 
C —CH2—CHEN: 

CH3 

Clorofeniramína (Chlor-Trimeton R). 
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Lo anterior proporciono ejemplos 111L3 que una clasiFioo-

ción química completa. Ordinariamente no se considera el 

tipo químico al seleccionar un antihistamínico en una - 

situación especifica. Las slquilaminas (4) son las más 

extensamente usadas porque son efectivas pero causan de 

presión menos verosímilmente que los otros tipos. 

Esta clasificación química vuelve a poner de relieve que 

hay considerable arbitrariedad al colocar a los medica-

mentos dentro del grupo de los tranquili)zadores-antihis-

tamínicos-parasimpaticolíticos. El clorhidrato de difen-

hidramina (Benadryl), por ejemplo, es clasificado como 

"Antihistamínico", debido a su uso clínico mAs común,—

pero tiene acciones atropinicas importantes y causa seda 

ción como un "tranquilizador", también es un anestésico 

local más potente que la procaina. 

Absorción, metabolismo y excreción. Antihistaminico to-

dos son bien absorbidos después de administración oral. 

Esta acción comienza tan pronto como son absorbidos, esto 

es, 10-30 minutos después de una dósis oral. Ellos son - 

metabolizados tanto por el hígado como por el riñón. La 

mayor parte de los antihistamínicos actúan durante 4 ho 

ras aproximadamente y son administrados 4 veces al día. 

Mecanismos de acción: LOG antihistamínicos ejercen m6iti- 

pies efectos. Su efecto primario 	el antagonismo compe-

titivo con 1a hintaminn. 



La reacción antígeno-anticuerpo y otros esLimulos son 

liberadores de histamina queda inalterados, pero la 

histamina está impedida para actuar sobre el órgano 

efector. La relación es competitiva, es decir, suficien 

te cantidad de histamina puede vencer el bloqueo de una 

d6sis dada de antihistaminico. Al combatir una reacción 

alérgica aguda (por ejemplo, edema laríngeo o constric-

ción bronquiolar) un antihistaminico puede bloquear --

cualquier efecto ulterior de la histamina pero, care---

ciendo de algún efecto por si mismo, no puede reparar - 

el daño de inmediato. En contraste con este antagonismo 

competitivo de la histamina está la acción de un antago 

nista fisiológico que, por un efecto propio de dirección 

opuesta al de la histamina, puede reparar inmediatamente 

la lesión y revertir el curso clínico. 

La epinefrina y otros simpaticominéticos son antagonis-

tas fisiológicos de la histamina. 

Cuando se controla la dosificación, el efecto antagónico 

para la histamina puede ser específico, esto es, la res-

puesta del músculo liso o de otro efector a la histamina 

el bloqueado por concentraciones de un antihistaminico - 

que no bloquean la acción de la acetilcotina y otros an-

tagonistas. A mayores concentraciones interfiere con la 

acc16n de la bloqueadora de la acetilcolina y a concentra 

ciones Firlri mayores, posible en experimentos de laborato- 

rio, bloquea la reacciGn del Wiscuin lisn 	COii tUdW; - 

UbtiMUlEinph. 



1.- Antagonismo para la histamina.-Excepto la estimula-

cián de la secreción gástrica de Acido, los efectos 

de la histamina descritos anteriormente son impedi-

dos o reducidos cuando se administra un antihistamí 

nido. 

Despul,s del tratamiento con un antihistamínico, el - 

organismo no responde más a la histamina inyectada 

(o a la histamina derivada de la ruptura de las 

hilas cebadas con caída de presión sanguínea, cons-

triccián bronquiolar, edema laringeo, o cualquiera 

otro. En teoría, siendo la relación competitiva. 

Los efectos de la histamina podrían ser bloqueados 

completamente. En la práctica, la cantidad de anti--

histamínicos que se pueden administrar está limitada 

por los efectos colaterales. 

Y las reacciones táxicas, de manera que la protec--

ci6n puede no ser absoluta. 

2.- Efectos sobre el SKIC; a las d6sis terapéuticas usua 

les, los antihistamínicos causan la clase específica 

de depresiAn o sedaccián descritas para los tranqui-

lizadures antipsicAticos. 



UPUTUNINA: 

(5 hidroxitriptamina, 5-1-IT enteramina ) Nn 2S agente 

terap6utico, pero es importante con respecto a la - 

acción de otros medicamentos y varios estados morbosos 

Se han insinuado normales importantes para ella,pero - 

la comprobación de cualquiera de estas espera análisis 

experimental adicional. 

QUIMICA: 

1.- La serotonina es sintetizada a partir del triptófa 

no de la dieta por hidroxilaci6n y descarboxiiación 

(Fig.19-4).La síntesis se realiza en todos los si-

tios de reserva excepto en las plaquetas, que captan 

serotonina preformada. 

2.- Distribución:La fracción más grande (90%) de la se-

rotonina del cuerpo es sintetizada y almacenada en 

las clulas argentafines penterocromafinas de la mu 

cosa del aparato digestivo.Tambián es almacenado en 

las plaquetas liberadas por la desintegración de 

ellas y por lo tanto, se encuentraen el suero y en 

bazo. 

En algunas especies (pero no en el hambre) nn se ha 

ha en los gránulos de las c6lulas cebadas y no li-

berada simulthneamente con la histamina. 

La fracción do serotonina que ha ocasionado ordina-

riamente e] mayor inters no in de] SNC.Aquí no PX15 

tOOCiS no parHlela ri la de la norepineírina,natn P5- 



las concentraciones son máximas en el hipotlAamo y en 

el mesend2fain. Sin embargo, asún aqui la concentra—

ción no excede de 1 ug/g, comparada con la 2-15 ug/g en 

el aparato digestivo, 0.1-0 uq/ml. de sangre y 2mg/g en 

el tejido carcinoide. 

"Metabolismo.- La serotonina es denominada oxidativa-

mente hacia ácido 5-HIA. No existe via alternativa com-

parable a la metilaci6n de las catecolaminas que coopere 

para terminar con su acción. Sin embargo, en la glándula 

pineal la N- acetilación y la 5-metilación producen mela 

tonina. 

Mecanismos de acción.- Como es cierto para muchos medica 

mentos, la serotonina tiene múltiples y algunas veces an 

taghicas acciones. 



HISTAMINA, ANTIHISTAMINILDS Y SEHOTONINA 

CUADHO 15-3 ANTIHISTAMINICOS: DDSIFICACION Y PREPARACIONES EXISTSTES 

Dósis única 	Preparaciones 
para adultos. 	existentes. 

Pct=mt=: Sedación Infrecuente 
Elcrofeniramina (Clortrimetor R)* 	4 mg. 

Tabletas de 4 mg. 
Tabletas de acción sost.- 
nide de E a 12 mg. 
Inyectable (IMe IV) 10 
mg.ml. 1, 10 y 20 mi. 100 
mg/mi. 2 y 10 ml. 

Dexcicrofz.niramina (Polaramine R) 	2 mc. Tabletas de 2 MQ. 
Tabletas de acción soste 
nide de 4 y 6 mg 
Jarabe 2 mo/5 mi. 

(Dimetane R)* 	4 mg. Tabletas de 4 mg. 
Tabletas de acción sos- 
tenida de E e 12 mg. 
Elixir 2 mg/5m1. 
Inyectable 10 mu/ml.IM, 
subcut. D.IV) 1 m1.100 
mg/ml. sólo IM ó subcut. 
2 ml. 



Dósis única 	Preparaciones 
para adultos. 	existentes. 

D=xbrcmofPniramina (Disomer R) 
	

2 mg 	Tabletas de acción soste- 
nida de 4 a 6 mg. 

nahbinoxamina (Glistin R) 	4 mg. 	Tabletas de 4 mg. 
Tabletas de acción soste 
nida de E a 12 mg. 
Elixir 4 mg/ml. 

Triprclidina (Actidil R) 
	

2.5 mg 	Tabletas de 2.5 mg. 
Jarabe 1.25 mo/ml. 

Clorociclina 
	

50 mg. 	Tabletas de 50 mg. 

Pirrobutamina (Pyronil R) 
	

15 mg. 	Tabletas de 15 mg. 

Dimentideno (Forhistal R Triten R) 	2 mg. Tabletas de 1 mg. 
Tabletas de acción so=s- 
tenida de 2.5 mg. 
Jarabe 1 mg/ 5 ml. 
Gotas Oadiltricas 0.5 
mg /0.6 ml. 

Eiprcheptadina (Feriactin R) 
	

4 mg. 	Tabletas de 4 mg. 
Jarabe 2 mg/ 5 ml. 



Dósis única 	Preparaciones 
para adultos. 	existentes. 

_t=7"t-ES: S=Cacif2n a menudo promi 
Difnenhibramina (Senadryi R)* 

50 	Cápsulas de 25 a 50 mg. 
Elixir 10 mg/4 ml. 
Inyectable (IV ó IM), 10 
mg/ml. 10 y 30 mi; 50 MG 
ml 1 ml. 

S,_-cc= enidra-ina (Ambodyl R) 	25 mg. Cápsulas de 25 mg. 
Elixir 10 mo/4ml. Inyecc:at 
(IM 6 IV) 5 mo/ml 10 ml. 

Tridelenamina (Pyribenzamine R)* 	50 mg. Tabletas de 25 y 50 mg. 
Tabletas de acción sostenida,  
de 50 y 100 mg. Elixir 30 
md/4 ml. Inyectable, 25 r77 
1 y 10 ml. 

Meciramina (Neo-Anterdan R)* 	50 mg. Tabletas de 25 y 50 me. 
Cápsulas de liberación 
cronometrada, de 75 mg. 

Prometacine (Pnenergan R) 25 mg. Tabletas de 12, 5, 25 y Si 
mg. Jarabe 6.25 md/5 mi; 
25 mg/ 5 ml. Supositorios 
de 25 y 50 mg. Inyectable 
(IM ó IV), 25 mg/ml. 1 y 
ml. 50 mg. 

 

sedantes Oftálmica 0.5% 15 ml. 

 



Dósis (mica 	Preparaciones 
para adultos. 	existentes. 

Fenifamina (Thephorin R y muchos 
nombres de patentes) 25 mg. 	Tabletas de 25 mg. 

Tclzilamina (Anahiste R muchos 
nombres registrados). 50 - 100 mg. 	Tabletas de 25 y 50 mg. 

Metacirileno (histadyl R y - 
7-1J125s nombres registrados) 	50-100 mg. Cápsulas de 25 y 50 

Jarabe 20 mg/5 ml. 
Gotas 16 mg/ml. 25 ml. 
Inyectable, 25 mg/mi. 10 mi. 
20 mg/ml. 10 ml. 

c--L=citones genéricas disponibles. 

- Estos medicamentos de accin más duradera se den das veces al dia, los otros, 

3 - 4 veces al dia. 
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Estos incluyen 21 umento de lu edtividad alfurente 

de los quimiorreceptures. 

1.- Acciones directas sobre el músculo liso y un - 

efecto exitatorio o estimulante sobre el SNC. 

La serotonina puede tener múltiples mecanismos 

de acción o todos estos efectos se pueden de-

ber a su demostrada acción despolarizante so--

bre las membranas celulares. 

2.- Cardiovasculares y respiratorios: La serotonina 

puede causar una inmediata caída de la presión 

sanguínea acompañada de bradicardia; una eleva 

ción de dicha presión que se acompaña de taqui 

cardia; y una hipotensión prolongada. Cuál de 

estos efectos es el predominante, depende del 

método de administración (Inyección intravenosa 

rápida o infusión), de la dósis y de otros fac-

tores. 

3.- Efectos reflejamente generado: La inyección in-

travenosa rápida de serotonina es seguida dp un 

abatimiento de la presión sanguínea; una bradi-

canija paradójica, esto en, deuacelernción en - 

Jugar (IP 1H Luguinurdiu vol-inunde gen uoumpun¿J 

Hito 	di) 10 preuión sunquinea, y un ~hin 

onmpiejn PH IP PPhHiPHC16. 
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Un el udui de la sepulunina, 3 lFOHL sun 	iIUiiii 

dau o o inidlon 3 rerlejus. Cl nuiminrrefU210 eurn-

nonio depende de lw receptores situaduG en el Terri-

torio de la arteria coronaria izquierda. Loton recep-

tores no estl3n necesariamente dentro del miocardio, - 

sino que pueden yacer en relación con la arteria pul-

monar dorsalmente al corazón. La bradicardia y la ni-

potensión son bloqueados lesionando la vía aferente 

(por sección del vago) o la rama eferente del reflejo 

con hexametonio u otros agentes bloqueadores ganglio-

nares. La atropia bloquea el efecto bradicrático. Un 

reflejo depresor pulmonar debido a la estimulacifn de 

los receptores en la circulación pulmonar aumenta la 

caida de presión sanguínea. Un Quimiorreflejo respira 

torio pulmonar inhibe la respiración, pero la estimu-

lación de las receptores del seno caratídeo puede cau 

sar hiperpnea. El cambio en la respiración es así, 

variable, pero tipicamente consiste en apnea breve se 

guida de incremento en la frecuencia respiratoria. 

Los receptores se adaptan rápidamente y el efecto re-- 

fiejo es usualmente seguido, 

por un efecto presur. 

en una fracción de minuto 

Cfectu Presor: Dpspul,..s del periódo de hipotensión o si 

hin pfputcw, HPCP5dFiUG nun suprimidus por tratamientd 

previa can heymmeluniu la serntunina causa un efectu 

i'f? 	P 17,01110 t.! I 	dí 	.1. 	fi] i 	r 	, 	.1.13 vi1? V 	61"1 



presión sannuinea es acompañada por Oil ,FIremento de 

lo Urcedencia cardiaca, del gasto cardiaco y de los - 

niveles de glucosa y es impedido por los agentes blo-

queadores alfa adrenArgicos. 

La serotonina también es cualitativamente semejante 

a la epinefrina para elevar las presiones en el lado 

derecho de la circulación, pero es relativamente mas 

potente. 

Caída prolongada de la presión sanguínea: La libera-

ción de serotonina endógena, causa una prolongada - 

calda de la presión sanguinea debida a vasodilatación 

El gasto cardiaco aumenta durante la infusión. 

No se conoce el mecanismo exacto. 

Posible mediación en el SNC; la demostración de que la 

serotonina se encuentra en el hipotálamo y en algunas 

otras áreas de la reserpina se acompaña de una disminu 

ojón en la concentración de serotonina en esas Areas, 

condujo a la hipótesis plausible de que la serotonina 

es una mediadora de la conducción transinóptica en el 

SNC, por lo menos, un modulador de la transmisión. La 

evidencia para esta hipótesis es indirecta e incomple-

ta. 

Wla ha s'Ido difícil establecer que el supuesto me(iia-

dor ujPVCP UD ~oto estimulor y ni)  LiePVP5nr* L as"R- 

~truviunuri do seroLonia y dp nurepinefrina varíau 



juntan por ejempin dpspos de inhihiLihn de la 

MMI] o de reserpina. 

La bradicina tambión produce vasodilatación y --

rubor, y en algunos enfermos de carcinoide se han 

demostrado niveles elevados de bradicina durante-

los episodios de rubor. 

La serotonina tiene, como se hizo hiocapió anterior-

mente, múltiples efectos fisiológicos y farmacológi-

cos. Al hablar de un antagonista de la serotonina, - 

es necesario especificar la acción antagonizante de 

la serotonina y el antagonismo para una acción, no - 

implica acción contra todos los efectos de la seroto 

nina. 

Es probable que la búsqueda sea de múltiples tipos de 

antagonistas de la serotonina así como se han definido 

3 tipos de antagonistas para la acetilcolina. 

La indoletilamina, serotonina, tiene algunos efectos-

comparables con los de una feniletilamina como la epi 

nefrina. La estimulación cardiaca, la vasco-constric—

ción y los efectos contróctiles del útero de rata pre 

viamente tratado como con estrógenos, son bloqueados 

por la fenoxibenzamina u otros agentes bloqueadores - 

alfa adrenórgicos ya sea que el estímulo sea la seroto 

nina n la epinefrina. Estad y otras cuantas renpupeLan 

de tejidos aidiadon ano el tipo de accionen hluounadan 

por liJO antagonintas de la durntnniaa come si' definen 

currientementa. 
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Dietilamida del ácido lisergico (LSD):Hiu de los --

primeros compuestos distintos de los bloqueadores -

alfa adrenárgicos conocidos, en ser usados en el la 

boratorio como antagonistas de la serotonina. 

Esta acción estaba relacionada con su poder para --

causar una psicósis tóxica (también llamada psicosis 

o estado alucinatorio) y se emitieron teorías que 

explicaban el origen de la psicosis. Sin embargo, 

Otros derivados del cornezuelo de centeno por ejemplo, 

la 2 bromo-LSD- son antagonistas, más potentes de la 

serotonina (in vitro) pero carecen de efecto sobre la 

conducta en el hombre. 

Metisergida (Sensert R). Se describe con otros alcaloi 

des del cornezuelo de centeno usados para el tratamien 

to de la migraña. 

Es el antiserotoninico más potente de todos los deri-

vados del cornezuelo, pero también es suficientemente 

poderosos como vasoconstrictor para ser efectivo (y --

peligroso) en el tratamiento de la migraña. 

Ciproheptadino (Periactin R) Es un antinistamínico 

ordinario, y, en las pruebas sobre tejidos aislados, 

un antiserotonínico (corno también lo son muchos otros 

antihistamlnicus). La demostracAn de que p5 un antaqu 

nista dp la serotanina en H1 animal. Intacto 12H pn --

realidad una demustrucihn de la aparici(m dp taquifila 

XIN a 1HG inyecciones repetidas de surotnnínu. 



fl emhnreo, ev16ouameote SH sostiene ow,  posee - 

propiedades especiales debido o su acciíin ontieeru 

tí:1111.D 

HeacciÓn general aguda; muchas veces explosiva, --

caracterizada por urticaria, dificultad respiratoria 

colapso vascular y ocasionalmente vómitos, espasmos 

y diarrea, que se produce en una persona previamente 

sensibilizada cuando recibe de nuevo el antígeno sen-

sibilizante. Esta reacción de tipo 1 se produce cuan-

do el antígeno alcanza la circulación. La histamina y 

las sustancias reactivas lentas (SRL-A) liberadas 

cuando el antígeno reacciona con las IgE, en los basó 

filos y las células cebadas es causa de la contracción 

del músculo liso y de la dilatación vascular que caras 
•••GY 

terizan a la anafilaxis. 

Los antígenos causales más comunes son el suero extra 
• 010101. 

ha, ciertos medicamentos o agentes diagnósticos, las 

inyecciones desensibilizantes o las picaduras de insec.  

tos. Las reacciones anafilactoides son clínicamente--

semejantes a la anafilaxis, pero se producen despuús-

de la primera inyección de ciertos medicamentos (Hista 

mina, poliximina, pentamidina, morfina, medios dp COn-

traste) y tienen un mecanismo tóxico indicsincrósico - 

relacionado con los dósis, iiió que un mecanismo inmu--

Oolhicamente mpdinno. 
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1HA1AMIENT0 [LINKE): 

1,- inmediato con epinefriao:- Es un antagonista --

farmacolágico de los efectes de los mediadores 

químicos sobre el másculo liso, los vasos sanguí 

neos y otros tejidos. 

En las reacciones leves, tales como prurito generali 

zado, urticaria, angioedema, jadeo leve, náuseas y 

vómitos deben administrarse 0.3 a 0.5 de epinefrina 

acuosa 1;1.000 por vía subcutánea. Si la anafilaxis 

ha sido causada por un antígeno inyectado, se aplica 

rá un torniquete por encima del punto de inyección--

y se inyectará también en dicho punto 0.1 a 0.2 ml. 

de epinefrina 1;1.000 con el fin de reducir la absor-

ción sistemática del antígeno. Esto puede bastar en 

una reacción leve, por más que puede ser necesaria 

una segunda inyección de epinefrina por vía subcutá-

nea. Cuando ya los síntomas han pasado, se administra 

rá una combinación oral de antihistamínico-efedrina-

durante 24 horas. 

En las reacciones más graves, con angioedema masivo 

pero sin signos de participación cardiovascular, el 

enfermo debe ser sometido o difenhidramina 50 por 

mg IM (en un ddultn ), y además del tratamiento ante-

rior, para prevenir el edema y bloquear el efecto dp 

111111 antPrior liimrdnitm ¿le 



Cuando el edema estli respondiendo, pueden administrar 

se 0.3 ml. de una suspensión acuosa de epinefrina 1: 

200 por via cutánea, que tiene un efecto de 6 a O hs 

y se dará durante las siguientes 10 horas una combina 

ojén oral de antihistamínico efedrina. 

En las reacciones respiratorias graves que no respon-

den a la epinefrina, se comenzará con líquidos IV debe 

administrarse aminofilina 6 mg/kg IV durante 10 a 20-

minutos, seguidos de 1 mg/kg/h. Puede ser necesario la 

intubación endotraqueal o la traqueostomía, con admi--

nistracién de 
02 

a 4 a 6 1/minuto. 

Las reacciones més graves suelen AFECTAR al sistema --

cardiovascular, causando hipotensión inmediata y colea 

so vasomotor. Se debe administrar inmediatamente epine 

frina 1;1000 0, 3 a 0.5 ml. IM. Se iniciará líquidos IV 

y el enfermo deberé mantenerse en decúbito con las pier 

nas elevadas. 

La hipotensión grave puede ser resultado de vasodilata 

ojón, hipovolemia por pérdida de líquidos o, rara vez, 

insuficiente miocérdica o una combinación de estos cau 

sas. Cada una tiene un tratamiento especifico y muchas 

veces el tratamiento de una exacerba las otras. La te-

rapéutico apropiada puede esc].ureserce ni en pusiblu 

uhtenur la prnsi6n venuun central (PVC) y la pruni6n 

auricifiar izquinrnu can un ontíitnr dr Iman-0dn7. 

02 
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Una PUL y una presión baja auricular izquierda nurmal 

indican vasodilatación periférica y/u hjpowolemina. 

La vasodilatación debe responder a la apinefrina (que 

retrasará también la pérdida de liquido intravascular) 

En cambio en el schock grave, puede añadirse 1 ml. de 

epinefrina, 1:1000 a 10 ml. de suero salino y adminis-

trarlo lentamente IV, vigilando bien por si aparecen - 

efectos secundarios tales como dolor de cabeza,,tem---

blor, náuseas, vómitos o arritmias cardiacas. 

En la mayoría de los casos, la hipovolemia es la causa 

princopal de la hipotensión, La PVC y la presión auri-

cular izquierda son bajas, las dos, y es necesario admi 

nistrar grandes volúmenes de suero salino, vigilando de 

modo continuo la presión sanguínea hasta que la PVC au-

menta hasta la normalidad. Rara vez son necesarios los 

expansionadores. 

Coloidales de plasma, como el dextrano. Solo si la rapo 

sición de liquido no restaura la presión sanguínea nor-

mal, se iniciará cautelosamente un tratamiento con medi 

comentos adrenérgicos tales como el metaraminol. 

En el caso, poco frecuente, la insuficiencia mocórdica 

tanto la PVC como la presión auricular izquierda, esta 

ron elevadas, Se diluye 1 mg. de isoproterenol en 500 

ml. de dextrosa al 5% y se infunde a una velocidad de-

[1.5 a 1 ml/min. Se debe vigilar cuidadosamente al en--

rurmo,porque el isoproterenol puede causar arritmias-- 



cardiapas e hipotensi(m, por va00dilbtaci1in F--- 

1' ico. 

Puede producirse un paro cardiaco, que exidir la - 

reanimaci6n inmediata y bicarbonato sindico IV. 

Cuando todas las medidas anteriores hayan sido insti-

tuidas, podrán administrarse corticesteroides y difen 

hidramina (50 a 75 mg IV lentamente durante 3 minutos) 

como precaución contra el comienzo tardío de asma, - 

edema laríngeo e hipotensión. Si el enfermo está toda 

vía hipotenso, se administrará succinato sádico de hi-

drocortisona en 100 mg, (o equivalente) cada 1 a 2 hs. 

hasta que los síntomas estén bajo control y luego cada 

2 a 4 hs. durante 24 horas, suprimiéndolo, al cabo. Si 

se desarrolla edema, puede administrarse difenhidrami-

na. 50 a 75 cada 6 horas. 

Deben buscarse y tratarse de modo especifico las com-

plicaciones tales como infarto de miocardio y edema-

cerebral. 

Los enfermos con reacciones graves deben permanecer - 

bajo observaci6n en un hospital durante las 24 horas 

que siguen a la recuperación, para asegurar un trata-

miento adecuado en caso de resíds. 

11.- Palidez generalmente es el primer signo de la in-

suficiencia circulatoria, y por lo tanto, la ~-

remos como punto dt2 partida en lo que 1e5pectu al 

tratamiento. 
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Colocar al paciente acostado boca arrihd, u continua 

ci6n controle el. pulso, la arteria carótida (justo - 

por dentro del esternooleidomastoideo), es más conve-

niente que la radial. Si el pulso no es palpable, co-

mience inmediatamente el masaje cardiaco. 

Si hay pulso, siga el tratamiento, eleve las piernas 

por encima del nivel del tórax. Puede acumularse mu-

cha sangre en los músculos de los miembros inferiores 

por tanto, la maniobra permitirá devolver buena parte 

de este volúmen a la circulación activa. 

Oxigenoterapia: Si la recuperación no ha sido completa 

controla la presión arterial. 

Cuando la presión sistólica supera los 80 mm. continúe 

con las maniobras que acaban de mencionarse, hasta la 

recuperación total. 

Circulación inadecuada: Si la presión sistálica es in-

ferior a 80 a medidas complementarias. Este limite,que 

hemos fijado en 80 mm, es arbitrario. 

En el paciente cuya presión sistólica es menor de 80, 

cuando hay signos de alergia, sugerimos continuar la-

administración de oxígeno. Esta es una de las pocas - 

oportunidades en que debernos apartarnos del tratamien-

to sintomático y hacer el diagnóstico diferencia] , es 

decir, antes de elegir un vanGpVPLidr. 

5P CODUAdEPH qUp elia calda de la presi6n oungulnea 

obedece a una alergia (schuck anafilhcLicn) pur Hdmí- 



nistrueión de una droga alerg6nica O prir la presencio 

de signos alérgicos, la droga de elección Es le adrena 

lina. Esta posee tres acciones deseables en estas cir-

cunstancias " vasopresora, antihistamínica y broncodila 

tadora. La dósis de adrenalina en el adulto en schock 

anafilóctico, varia desde 0.3 mi. de solución al 1 por 

mil (0.3 mg) por vía intramuscular o subcutánea, hasta 

1 mg. por vía intravenosa lenta. Si se recurre a la vía 

intravenosa, quizás convenga más inyectarla en forma - 

fraccionada; es decir, se pasan lentamente desde 0.05 

mg., para una caída mínima de la presión sanguínea hasta 

0.2 mg. para una caída de presión importante, en una di 

lucibn de 1 en diez mil, y se esperan dos minutos para 

juzgar el efecto. 

Se repite, si es necesario, hasta que el paciente mejo 

ra o hasta que el estado cardiaco sugiera que hay que 

cesar el tratamiento porque la frecuencia del pulso se 

acelera por encima de 150 pulsaciones por minuto o por 

que el pulso se torna irregular. 

Despues de la adrenalina intravenosa se puede dar 0.3 

mg.( 1 /3  de ml. al 1:1000) por via intramuscular. 

Si un paciente tiene una presión sanguínea de 70/40,lo 

prudente Dern una dósis intramuscular de 0.3 mg. o una 

Infusión intravenosa lenta de U.05 mg. por cada incre-

mento. Cl. otro oxtremd do la ~, sota ejemplificado 

por el paciente con puco o nada de pulso y sin presión. 
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Sauduinea demostrable: Lo Conveniente PS que 6ste enfer 

mo reciba la adrenalina intravenosa, si es posible, en 

incremento de 0.2 mg. lentamente. Si se consigue punzar 

la vena, conviene mantener esa vía iniciando un goteo 

de 500 a 1000 mi. de dextrosa al 5 por ciento en agua, 

pasando por lo menos 30 gotas por minuto. 

La adrenalina es beneficiosa en relación con los proble 

mas alérgicos, pero por su capacidad para producir ta-

quicardia y arritmia, y para levantar la presión aangui 

nea por encima de lo normal, es muy deficiente en muchos 

estados de hipotensión. Por ejemplo se considera indesea 

ble elevar la presión sanguínea por encima de lo normal 

en el infarto de miocardio. Si no se es competente en el 

manejo de los agentes vasopresores potentes, quizá lo 

más indicado sea recurrir a un vasopresor suave, como la 

mefentermina (Wyamine). Esta droga es menos potente --

pero relativamente más segura porque no suele elevar la 

presión sanguínea más allá de lo normal. Puede adminis--

trarse'en dósis de 15 a 30 mg. por vía intramuscular o 

intravenosa. Cuando la presión sanguínea está muy depri 

mida. Suele convenir un goteo intravenoso rápido dp dpx 

trona al 5 por ciento (o de solución de Ringer con Lac-

tato) en agua, hasta que se observa mejoría, para des--

pus reducir el goteo a 60 qutas por minuto. 

Denud?s de inyectar udrenaliuu u mefentermina puede ser 

útil administrar corticuides, que a menudo non benefi- 



diosas en el colapso perifrico. Se recurre a ellos 

en segunda instancia porque su acción no es inmediata 

(puede demorar hasta una hora), y porque a veces re-

sultan ineficaces. 

Debe usarce un producto que pueda ser inyectado por - 

vía intramuscular o endovenosa. Cortisona (solu-cor-

tril, Flebocortid), a raz6n de 100-200 mg. o la metil 

prednisolona (Solu-Medrol), en d6sis de 40 mg. 

Si en algún momento se produce una Ordida completa 

del pulso O de la presi6n arterial, es imperativo --

practicar el manejo cardiaco externo y proceder a la 

respiración artificial. 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA SIN INSUFICIENCIA CIRCULATO 

RIA. 

Se produce habitualmente por constricción bronquial o 

bronquiolar causada por edema o espasmo, y la respira 

cien es asmatiforme, can las sibilancias caracteristi 

cas. El edema de laringe es otra de las causas de obs 

trucci6n respiratoria. 

La intensidad del tratamiento depende del grado de obs 

trucci6n. 

Si sblo se escuchan ligeras sibilancias puede usarse el 

isonroterenol. (Aleudrin, Mediholer), que constituye un  

buen dilatador bronquial de accilm moderada. 

Generalmente insuficiente con una sola inhalaci6n, en 

casa de necesidad, antes de administrar una segunda 
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se debe esperar un minuto. La adrenalina PS la droga 

de elección si la obstrucción es grave, y puede em-

plearse una dósis intramuscular de 0.3 ml. (0.3 mg.de 

solución al 1:1000) que se repite tantas veces como 

sea necesario. 

Las reacciones cutáneas que entran en la categoría 

potencial de emergencia son las del tipo anafiláctico, 

como la urticaria y el edema angioneurótico, deben en-

cararse con seriedad porque deben preceder a la obstruc 

ci6n respiratoria ❑ al c❑lapso cardiovascular. El diag-

nóstico y el tratamiento correcto pueden evitar muchos 

inconvenientes. 

Para valorar la gravedad potencial de una reacción --

alérgica es el tiempo transcurrido entre la adminis—

tración de la sustancia excitante y la aparición de la 

lesión, cuánto más breve de este peri6do, mayor será 

la posibilidad de que la reacción sea el preludio de -

un schock anafiláctico. 

Una reacción que se presenta más de una hora después 

de la administración del alárgeno, por lo general, aun 

que no siempre, no alcanzará proporciones de emergencia 

Se debe tener al paciente en observación durante por lo 

menos 24 horas. 

ESTIMULACIONES 0 CONVULSIONES RECURRENTES: 

Hl en ni transcurso de una reacción al6rfficu sobrevie-

ne considerable estimulacifin o convulsiones reccurrerl••' 



tes, hay que orientar la atención hacia el aparato 

cardiorrespiratorio, donde quizIl radique la causa dp 

las.  convulsiones. 

Si estas persisten, pueden recurrirse a un barbitú- 

rico de acción corta o ultracorta, o bien al diazepam. 

Como los estados de depresión y agotamiento pueden --

seguirse de una serie de convulsiones, es importante 

administrar solo la cantidad necesaria de sedante--

para controlar las convulsiones sin incurrir. 

En el efecto de suma de la sedación de la droga y la 

depresión del paciente. La forma de administración - 

del sedante que se controla mejor es la vía intraveno 

sa, en pequeños incrementos de droga. 

Si no se puede recurrir a la vía intravenosa, se usan 

otras vías, pero con dósis muy bajas. Para la vía --

intravenosa se preparan 50 mg. por ml. de Pentobarbi-

tal (Nembutal) o secobarbital (Seconal), se admin.s--

tran de la siguiente manera: se cargan 4 ml. en una - 

jeringa, que se utiliza para punzar la vena, y una vez 

en ella se inyecta 1 ml. (50 mg), luego se espera un-

minuto y medio, en este lapso de tiempo se pone de ma-

nifiesto la sedación en toda su plenitud; se repite --

este procedimiento (Inyectando 5f1 mq. y esperando lije-

qu Un minuto y medio) hasta obtener el gratin de seda--

ci(in nue se desea. Con e] Dia7epam (valían]) se inyec—

tan 5 mq. un un minutu, Pn VPPMninZn de] harnitúrien. 



Esta dósis se repite a los 2 minutos, su hace falta 

Despues se dó esta misma dósis por vía intramuscular. 

Si el paciente vomita mientras esta insconsciente,--

ocurre durante las convulsiones o en los primeros mo-

mentos del síncope, es imprescindible eliminar el mate 

rial regurgitado de la boca y la faringe. Se coloca la 

cabeza de lado y la frente levantada. 

LINEAMIENTOS DEL TRATAMIENTO INMEDIATO DE LA ALERGIA: 

1.- Problemas circulatorios7. Como al principio puede 

no ser evidente la etiología de une depresión cir-

culatoria, hacemos aquí un enfoque terapéutico sin 

tomático. 

A.-Palidez.-Se procede rápidamente como sigue (con 

un equipo de varias personas, si es posible). 

1.- Posición en decúbito dorsal. 

2.- Piernas elevadas 

3.- Toma de pulso(darotideo, por dentro del múscu-

lo esternocleidomastoideo) si no ha se emprende 

la resurrección cardiaca. 

4.- Oxigeno. 

5.- Presión snaguínea: Si la sistólica estó por 

encima de BO, se continúa este tratamiento 

salvo lo siguiente: "si 7a presión sanguínea 

se mantiene bajo durante mis de 1111013 minutos 

5j sp sospecha nie alergia, u si hay anteceden 

91 
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tes de considerable hipertensión o arterios 

clerosis, se recurre al tratamiento para - 

"circulaci6n adecuada" y se llama a otro - 

profesional en consulta. 

8.- Circulaci6n inadecuada (Mientras un integran 

te del equipo llama en consulta a un profe—

sional): 

1.- Seguir dando oxigeno 

2.- Vasopresor 

a).- Probable origen alérgico (caracterizado 

por signos de alergia o porque se dió - 

una droga alergánica momentos antes de la 

reacción). Dar en primer término adrena- 

lina. 

Si la presi6n sist6lica está por encima de 600 mm. 

Si se logra punzar una vez, se titula la d6sis pasan 

do poco a poco 0.05 mg. (0. 5 ml. de soluci6n 1: 

10,000) y se repite cada 2 minutos hasta que el pa--

ciente mejora o hasta que la frecuencia cardiaca exce 

de de 150 o se torna irregular. Al mismo tiempo se-

torna irregular. Al mismo tiempo se pasa rápidamente 

por la vena una soluci6n de dextrosa al 5% en agua--

hasta que el paciente mejora, y despues se reduce e] 

grano a 60 por minuto. 5e sigue con 0.3 mg.(1/3 m]. 



de solucién 1:1000) de adrenalina intramuscular o 

subcutánea. 

Después de la adrenalina se dé un antihistamínico. 

Según la gravedad, se dan 10 mg. IM a 20 mg. IV 6 

IM de bromofeniramina (Dimetane) o su equivalente. 

Si la presión sist6lica esté por debajo de 60, se 

dan 30 mg. IM 6 IV también se pasa rápidamente por 

la vena, dextrosa al 5% en agua. 

3.- Establecer y mantener un goteo de dextrosa al 

5% en agua a raz6n de 30 gotas por minuto. 

4.- Empléese un corticosteroide: Dexametasona, 8 a 

12 mg. por vía IV, lenta si es posible, 6 IM (o - 

cualquier producto equivalente para uso IV.) 

c.- Paro cardiaco.- No hay pulso (se toma en la 

car6tida). Se emprende inmediatamente la--

resurrecccién cardiaca a cielo cerrado, con-

respiración artificial. 

Dése adrenalina enseguida si la causa es 

alérgica. 

II.- Insuficiencia respiratoria: Dése oxígeno y veri-

fíquese si la vía aérea esté expedita. 

A.- Leve.- Dése isoproterenol (Isuprel Mistometer 

o equivalente). Una inhala-A6n y espérese 2 

minutos. Se puede repetir una inhalación más 

si es necesario. 

93 
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H.- Grave; 

1.- Adrenalina 0.3 mg (0.3 mi. al  1:1000) IM; 

repítase según sea necesario. 

2.- A continuación suministrar un antihistami-

nico. bromofeniramina (Dimetane), 10 mg. 

IV á IM según la gravedad. 

3.- Sígase con un corticoesteroide, dexameta-

sone (decadrán) 8 mg. por vía IV lenta 6 IM 

III.- Reacciones cutáneas: (urticaria o edema angio-

neurótico). Obsérvese muchas - horas. 

A.- Comienzo lento, a partir de una hora o más después 

de haber administrado la droga causal. 

Empléese un antihistamínico; se puede comenzar con 

un preparado oral como la tripelenamina (Piribenza 

mina), 50 mg. cada 6 horas, o con una dásis intra-

muscular de bromofeniramina (Dimetane) o su equiva 

lente, 10 mg. dando después de un preparado oral. 

B.- Comienzo rápido, menos de una hora, (Por lo general 

dentro de los 15 minutos) desde la administración 

de la droga causal o siempre que se instalen sig-

nos graves. 

1.- Adrenalina, 0.3 mg. (0.3 mg. al 1: 1000) IM 6 

SC, y repetir según sea necesario. 
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2.- Seguir con un antihistamínico, brempfeni-

ramina (Dimetane), 10 mg. IM a 20 mg. IV 

IM, según la gravedad. 

3.- Seguir con un corticosteroide, dexametasona 

(decadrón 8 mg. por vis IV. lenta o IM. 

IV.- Gran excitación o convulsiones recurrentes. 

Las convulsiones alérgicas suelen obedecer a 

trastornos circulatorios o respiratorios. 

Trátense estos problemas como corresponda. 

Cuando se emplee una máscara facial completa, 

vigilase constantemente si hay emesis y si la vis 

respiratoria está libre. 

Si con estas medidas de convulsiones no ceden o si 

hay que controlar la excesiva estimulación se emplea: 

Diazepam (Valium) 

Se cargan 10 mg. (2 ml.) 

Si hay vena disponible, se dá 1 ml. en un minuto. Se 

espera 2 minutos y se administra 1 ml. más en un mi-

nuto adicional. 

Reconfórtese al paciente excitado. 

NOTAS PERTINENTES: 

Llámese en consulta a otro profesional, siempre que - 

corresponda.Las d6sis asignadas son para adultos. En- 

niñO5 se emplearán duda proporcionalmente menores. 



Convinbe leer el Folleto que acompaña a la droga y 

subrayar la parte correspondiente al empleo que se 

le suele dar. 

Esto sirve para recordar rápidamente los hechos im-

portantes que se captan de un vistazo. 

He aquí algunos detalles sobre los medicamentos del 

botiquín para reacciones alérgicas; 

-Junto con los medicamentos hay que tener un bosque 

jo del tratamiento, para referencia rápida, y cono 

cer la secuencia de los pasos. 

Estos aparecen insertados en la rendija de la bandeja 

La dextrosa al 5 por ciento en agua puede sustituirse 

con D-5-W en soluci6n de Ringer con lactato o directa 

mente con esta última. 
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Fig. 9-2 Esta bandeja contiene principalmente medica-

mentos para reacciones alérgicas, según delineados en 

este capitulo. Las jeringas y agujas de la izquierda 

son para uso intramuscular i intravenoso general; je-

ringas de 2.5 ml. con agujas de 37 mm. calibre 20. 

Debajo de la adrenalina (Epinephrine) 

Se coloca una jeringa para tuberculina, con su raspeo 

tiva aguja, a fin de medir con exactitud la dósis in-

tramuscular de la concentración 1;1000. Se colocan dos 

agujas junto a la adrenalina 1;1000 para el empleo in-

travenoso de esta droga, y despues: 

La tubuladora para el goteo intravenoso. En el extremo 

izquierdo está el detalle sucinto del tratamiento. 

Se debe disponer de una jeringa de 1 ml. para dar disis 

fraccionadas de adrenalina al 1;1000. 

Junto con la adrenalina al 1;10,000 tiene que haber -

una aguja adecuada para iniciar la fleboclisis. 

III.- DATOS CLINICOS, EQUIPO Y MEDICAMENTOS INDISPENSA 

ELES PARA EL TRATAMIENTO DEL CHOQUE ANAFILACTICU 

.I.M.S.S. 

DATOS CLINICOS: 

Palidez 	tegumentos 	Hipotensi6n arterial 

Diaforesis 	Llenado capilar retardado 

Taquipnea 	Cualquiera de los cuadros 

señalados anteriormente. 

Taquicardia 

Deteriora probresivu del 

estado de alerta. 



EQUIPO  Y MEDICAMENTOS: 

Adrenalina acuosa al 	Cánula de guadal 

1:1000 (AMP). 

Hidrocortizona de 100 mg. Laringoscopio 

(Fco. AMP). 

Alfaminopirina 25 mg. 	Cánula endotraqueal 

(AMP) 

Solución glucosa 5% 	Tres jeringas de 5 ml. 

Equipo venopuncián Una jeringa de insulina de 

1 ml. 
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TRATAMIENTO: 

Adrenalina por via subcu- Vía permeable, con cánula 

thea 0.5 ml. que podrá 	de v/intubación endotra- 

repetirse a losminntns. 	queal, toma periódica de 

siguientes de acuerdo a 	secreciones respiratorias 

la respuesta del paciente, en la orofaringe en caso de 

paro cardiaco, maniobras de 

reanimaci6n. 
Canalización de una vena 

hinrocortizona 500 mg.1V 

directa alraminopirina 111 

o U05 ampolletas. El caso 

de p(2rdido del edn.dn 

alnrgiH, 13f21'(.1 pronitario 

mantener una. 

Cuando las condiciones del 

paciente lo permitan, debe 

ser trasladado al servicio 

de urgencias mis cercano. 
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N U T 

EDAD:En lactantes y niños, la dósificación de las 

drogas se determina recurriendo a diversas 

tablas de peso y edad. En los pacientes de - 

edad avanzada, por su parte, las dósis deben 

modificarse como medida de precaución debido 

a que la absorción distribución, metabolismo Y 

excreción de los fármacos presentan a menudo 

alteraciones apreciables con respecto a los 

parámetros normales. 

PEDIATRIA:Los niños no son adultos en miniatura. 

Muchas veces sus reacciones frente a las dro 

gas y su tolerancia a elles son exClusivamen 

te pediátricas. Es una mala táctica reducir 

la dásis del adulto a la mitad, porque el ni 

ño que ha de recibirla, pesa la mitad de un 

adulto. 

En los niños, especialmente los lactantes, el 

hígado y los sistemas enzimAticos están subde 

sarrollados, éstos son los principales factores 

desintoxicantes de las drogas. Una fisiologia-

inmadura no puede competir con ciertos agentes, 

excepto en cantidades mínimas, Se ha comprobado 

que ]as drogas pueden causar un daño permanente 

dpteniendo el crecimiento u maduración de deter 

minados órganos y sistemas. 



DISCUSIUN: 

A la revisión bibliogréfica, especificamente in la 

revista "The New Englan Journal or Medicine" y --

"Brithis medical journal 1980-1981; encontré algunos 

casos de suma importancia en cuanto a Schock Anafi-

15ctico, importancia del tratamiento y sensibilidad 

a la Xilocaína. 

En la primera revista presenta un caso de alergia 

a la Penicilina que sucedió en la Ciudad de Londres 

Inglaterra, el caso es reportado por un Médico In—

glés (Caxton) como un schock anafiláctico que fue 

tratado primeramente con un antihistamínico, Adre-

nalina e Hidrocortizona en este orden. Posterior--

mente dos médicos Ingleses (Bowen y Worthy) manda- 

ron a la revista una carta discutiendo el caso en 

donde indican que no están de acuerdo con el trata 

miento, ellos dicen que si, en realidad se trataba 

de un schock anafilctico en estado critico, como 

es llamado hoy en día por algunos médicos, se dont) 

aplicar primeramente Adrenalina, Hidrocortizona y 

Antihistaminico en este orden. 

En la segunda revista, presentan cuatro casos de 

sensibilidad o reacción a la Xilocaina o lidocaíns. 



Un cirujano dentista de nacionalidad inglesa, repor-

ta cuatro casos de reacción a la Xilocaina,. los cua-

les se su:edieron en el transcurso de un año. 

Resumiendo: Se presentan cuatro pacientes, tres del 

sexo masculino de 14, 15 y 18 años de edad, un pa-

ciente del sexo femenino de 16 años de edad, tenien-

do un promedio de tres meses en atención dental, a 

los tres primeros pacientes se les aplica anestesia 

infiltrada (Astra) a nivel regional mandibular, a -

las dos horas sproximadamente despues de haber sido 

atendidos, regresaron al consultorio indicando al -

módico que presentaban un eritema a nivel del carri-

llo en su parte externa sin presentar algún otro sig-

no o síntoma, a la cuarta paciente se le aplica anes-

tesia en la región mentoniana xilocaina infiltrada de 

una marca inglesa, aproximadamente a las dos horas 30 

minutos, regresa al consultorio reportando un eritema 

pero en la región del mentón en su parte externa de -

las mismas características de los otros pacientes. 

El cual se presenta de una forma circunscrita de -

color rojizo y un poco elevado de aproximadamente 2 

mm. de circunferencia, en este último caso, ❑l igual 

que en los otros no se presentó ning(in otro signe, 

ni síntoma. 
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En los cuatro pacientes, no se colocó rnós Xilocaina, 

al tratamiento se terminó empleando como anestsico 

citanes sin que se presentara reacción alguna. Todos 

los casos fueron reportados teniendo el Médico, el - 

cuidado de registrar los hechos en sus respectivos - 

expedientes para una posible atención futura en la - 

que tuviese que emplear anestésico. 

En forma personal me dieron conocimiento de dos -- 

casos de Schock Anafiláctico que sucedieron en el año 

1982. • 

El primero se presentó en el pueblo de Tlaquiltenanoe 

Morelos; en una clínica Institucional, se presenta un 

paciente del sexo masculino de 50 años de edad, el--

cual se le aplicó una ampolleta de penprocilina de --

800, 000UI a los cuatro minutos aproximadamente des-

pués de aplicada la ampolleta, reporta el paciente - 

dolor precordial y se sucedieron signos característi-

cos de un schock anafilóctico, palidez de tegumentos, 

caída de la presión arterial y muerte, esto óltimo,-

en un tiempo aproximado de 10 minutos, se le atendió 

al paciente inmediatamente contra el schock anafilóc 

tico, pero nada se pudo hacer. 

El segundo caso tiene lugar en una clínica Institucio 

nal de la Ciudnd dp Móxico, D.F. 
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Se presenta un paciente del sexo masculino de 26 años 

de edad, que recurre a la clínica por un accidente - 

aetomovilistico, se presenta en un estado consciente, 

no presenta fracturas ni traumatismos severos, solo 

una herida de aproximadamente 5 cm. que se localiza a 

nivel del muslo derecho en la región entero externa - 

que involucra piel y tejido muscular subcutáneo, para 

suturar la herida se le aplicó 2 ml. de Xilocaina in-

filtrada; a los 5 minutos de la aplicación, el pacien 

te reporta sentirse mareado y dá comienzo a signos ca 

racteristicos de schock anafiláctico, palidez de tegu 

mentos diaforesis, calda de la presión arterial y --

muerte, se le dió atención inmediata contra schock 

anafiláctico, pero no se pudo hacer absolutamente na 

da. 

Estos dos casos ni fueron reportados ni registrados - 

Para llevar un control estadístico que nos permita te 

ner bases en que apoyarnos para saber con que frecuen 

cia se presenta el schock anafiláctico en México, con 

interés principal para los cirujanos dentistas,la fre 

cuencia con que se presenta tanto a nivel de'clinica-

como de consultorio dental por el uso de los anestési 

cos. 

A las preguntas directas que realicé tanto a médicos-

cirujanos como a cirujanos dentistas que en alguna oca 

siÓn se les presentó un problema de esta índole, lo - 

primero que quieren es que ni Se comente el telpH y 1A- 
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que se olvide rópidamente, opinan temblón que algunas 

muertes por schock anafilóctico, se presentan por 

varias razones que a continuación exponga: 

Primera: Cuando se les presentó un estado de schock, 

se encoentraban completamente solos sin que 

nadie que los auxiliara. 

Segunda: El personal que los rodea no está preparado 

para formar un equipo de emergencia cuando 

lo ha ameritado el caso. 

Tercera: Por falta de equipo, como por ejemplo, de 

oxigeno, el cual es de suma importancia. 

Cuarta: Porque en ocasiones, no tienen siquiera los 

medicamentos de primer orden para atender - 

un schock anafiláctico. 



CUNCIUSIIONEFi. 

111.- Por lo que se refiero a los medicamentos de - 

primer orden para el tratamiento de schock ,aoa 

filáctico, en el Capitulo V, se presentan tres 

formas similares del tratamiento, dos que fue-

ron presentadas en los libros de consulta y una 

tercera que es el cuadro básico del IMSS.Lo que 

en conclusión, de acuerdo a estos, una vez esta 

blecido el diagnóstico de schock anafiláctico, 

los medicamentos de elección son Adrenalina sub-

cutánea 0.5 ml. Hidrocortizona 100 a 500 mg.IM. 

á IV; Alfaminopiridina o su equivalente 25 a 50 

mg. Todo esto será de acuerdo a d6sis respuesta. 

En otras palabras, .la d6sis de los medicamentos 

se repetirá cuantas veces se considere necesario 

con el debido control de los signos vitales. 

Nota:Existp una variante en lo que se refiere a que-

después de aplicar adrenalina, unos autores co-

locan en segundo lugar a un adtihistaminico y 

posteriormente hidrocortizona; otros colocan en 

segundo lugar hidrocortizona y en tercer lugar 

un antihistaminico. 

Yo considera que de acuerdo a corno se presente el cua 

dro de schock, Este será el que determine si primero 
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se aplica hidrocortizona o si primeramente EiE2 dEba 

OpliCar Un antihiStaMlniCD. 

20.- Los casos reportados por sensibilidad a la Xilo-

caina son de suma importancia y dignos de ser --

tomados en cuenta porque pudiera suceder que se 

nos presentara un caso similar en el que pudiése 

mos observar un eritema en la cara del paciente 

o que el mismo paciente reportara este signo o - 

cualquier otro, logrando con ésto ser prevenidos 

y no utilizar más Xilocaina en el paciente, tanto 

por la seguridad del paciente como la de uno mis-

mo,logrando con ésto confianza y tranquilidad en 

su tratamientoj'uturo. 

3o.-Como pude observar, algunas clínicas tanto Insti-

tucionales como particulares, así como consulto-

rios dentales; tengo la seguridad de decir que,-

a este nivel en su gran mayoría, no se esté prepo 

rado para resolver un caso de scbock anafiléctico. 

4o.- Por lo que en conclusihn, para atender un estado 

de schnck anafilhntico en Forme adeouddd so debe 

cumplir COn loo SiqUinntpC, puntos; 
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a).- Que el Cirujano Dentista tenga un conoci-

miento aocptable tanto de lo que es la--

Fisiología de schock anafiláctico, así - 

como del manejo del mismo. 

b).- De igual forma, que tenga conocimiento 

de la Farmacodinamia de los medicamentos 

que utilizará en estos casos. 

c).- Deberá contar por lo menos de una a dos 

persones debidamente preparadas para auxi 

liarlos en estos casos. 

d).- Deberá contar con los medicamentos de --

primer orden para su aplicacián en un --

schock anafiláctico, así como de su equipo 

de oxigeno. 

Por ética profesional, por respeto a la vida de los 

pacientes y por respeto a nosotros mismos; todos los 

Cirujanos Dentistas, deberíamos contar o cumplir cun 

todos estos puntos. 
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AL TERMINO DE ESTA TESIS, CONSIDERO QUE HE ALCANZADO 

LOS PUNTOS Y METAS QUE FIJE EN UN PRINCIPIO. 

ESPERANDO QUE ESTA TESIS SEA DE ALGUNA MANERA UTIL 

PARA TODAS AQUELLAS PERSONAS QUE LLEGUEN,  A LEERLA. 
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