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I N T R o D u e c I ó 

EL S!IOCK ES UN ESTADO EN EL CUAL EL llESEQUILIBRIO­

METAllÓLICO CELULAR PRODUCIDO ALTERA LA FISIOLOGÍA DEL-­

ORGANISMO. LA DESORGANIZACIÓN PRODUCIDA PRINCIPALMEN­

TE POR LA HIPOVOLIA ORIGINA MECANISMOS COMPENSADORES I]. 

MEDIATOS O A LARGO PLAZO, QUE TIENDEN A ESTABILIZAR EL­

DESEQUILIBRIO FUNCIONAL PRODUCIDO. 

AL HABLAR DE SHOCK, DEBEMOS CONSIDERAR QUE SIEMPRE 

ESTÁ PRECEDIDO POR UNA CAUSA ENDÓGENA O EXÓGENA QUE ORl 

GINA PRINCIPALMENTE HIPOVOLEMIA Y, POR CONSIGUIENTE LA­

DISMINUCIÓN DEL GASTO CARDÍACO, LO QUE DIFICULTA LA PE! 

FUSIÓN SANGUÍNEA A ÓRGANOS VITALES; COMO ES EL llÍGADO,­

CORAZÓN, CEREBRO, RIÑÓN Y PUl,MÓN. 

TAMBIÉN SE CONSIDERAN REACCIONDES DE DESFALLECI--­

MIENTO QUE PRODUCEN ISQUEMIA CEREBRAL, TALES COMO: SÍN­

COPE POSTURAL, SÍNCOPE SENOCAROTÍDEO, SÍNCOPE POR TOS Y 

SÍNCOPE DE ESFUERZO. 



-6-

EN EL SllOCK ANAFILÁCTICO SE ESTUDIA EL MECANISMO-­

POR EL CUAL SE PRODUCE LA REACCIÓN INMUNOLÓGICA, YA QUE 

LA ANAFILAXIS ES UNA REACCIÓN ATÓPICA EN LA QUE SE PRO­

DUCE LIBERACIÓN DE ANAFILOTOXINAS; SUSTANCIAS QUE ACTI~ 

VAN LA PRODUCCIÓN DE HISTAMINA. 

LA FORMA DE PREVENCIÓN PARA DETERMINAR SI ESTAMOS­

ANTE UN PACIENTE POTENCIALMENTE PREDISPUESTO A LA ANAFl 

LAXIS ES REFERIRLO A UN ALERGÓLOGO, PREVIO AL TRATAHIEJi 

TO ODONTOLÓGICO, 

FINALMENTE SE HACE UNA REFERENCIA RÁPIDA EN SITUA­

CIONES QUE PONEN EN PELIGRO LA VIDA DEL PACIENTE. 
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CAPÍTULO 

SHOCK. 

EL SHOCK ES UN TRASTORNO llEMODINÁMICO Y METABÓLICO 

PROFUNDO, EN EL CUAL EL VOLUMEN MINUTO CARDÍACO ES INSQ 

FICIENTE PRODUCIENDOSE UNA DISMINUCIÓN GRAVE, DISEMINA­

DA DE LA PERFUCIÓN A LOS TEJIDOS; LA QUE SI SE PROLONGA 

ORIGINA DESEQUILIBRIO ENTRE NECESIDADES METABÓLICAS DE­

ÓRGANOS VITALES Y EL FLUJO SANGUÍNEO DISPONIBLE. 

1.- FISIOPATOLOGÍA: 

SHOCK E HIPOTENSIÓN NO SON SINÓNIMOS, AUNQUE POR -

LO REGULAR EL SHOCK SE ACOMPAÑA DE HIPOTENSIÓN, UN PA-­

CIENTE PREVIO llIPERTENSO PUEDE ESTAR EN SHOCK A PESAR-­

DE QUE LA PRESIÓN SE ENCUENTRE EN LÍMITES NORMALES Y LA 

HIPERTENSIÓN SE PRESENTA A VECES SIN QUE HAYA SHOCK. 

CUALQUIER ESTADO QUE DETERMINE UNA REDUCCIÓN SÚBI­

TA DEL VOLUMEN SANGUÍNEO CIRCULANTE, O UN AGRANDAMIENTO 
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DEL SISTEMA VASCULAR PUEDE REDUCIR LA PRESIÓN CIRCULATQ 

RIA MEDIA. 

EL SHOCK PUEDE SER CAUSADO POR: HEMORRAGIA, DESHI­

DRATACIÓN, EXTENSA PÉRDIDA DE PLASMA A TRAVÉS DE LOS C! 

PILARES DAÑADOS O LESIÓN MECÁNICA, QUÍMICA O TÉRMICA. 

SEVERA PÉRDIDA DE LÍQUIDOS ORGÁNICOS, EXCESO DE SUDA--­

CIÓN, VÓMITOS, DIARREA, RETENCIÓN DE SANGRE EN LOS CAPl 

LARES INJURGITADOS, EXTENSA VASODILATACIÓN POR ANAFI--­

LAXIS, BRUSCO AGRANDAMIENTO DEL SISTEMA VASCULAR DES--­

PUÉS DE ELIMINACIÓN RÁPIDA DE LA PRESIÓN ALREDEDOR DEL­

ÁRBOL VASCULAR, (DESPUÉS DE EXTRAER LÍQUIDO ASCÍTICO,-­

EXTRACCIÓN DE TUMOR ABDOMINAL O REDUCCIÓN SÚBITA DEL TQ 

NO MUSCULAR ESQUELÉTICO; AGUDA REDUCCIÓN DEL VOLUMEN,-­

GASTO CARDÍACO POR CARDIPATIAS, POR AUMENTO DE LA RESii 

TENCIA AL RETORNO VENOSO COMO CONSECUENCIA DEL TAPONA-­

MIENTO CARDÍACO, PRESIÓN INTRATORÁCICA POSITIVA O COM--

PRESIÓN DE LA VENA CAVA, INFERIOR). ESQUEMA No. 1 

EN UN PACIENTE EN ESTADO DE SHOCK, LA PIEL Y LAS-­

MEMBRANAS MUCOSAS VISIBLES ESTÁN PÁLIDAS, LAS EXTREMID! 

DES FRÍAS Y HÚMEDAS, LA TEMPERATURA RECTAL ESTÁ POR DE-
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BAJO DE LO NORMAL, LA FRECUENCIA DEL PULSO Y LA RESPIR! 

CIÓN ESTÁN ELEVADAS, LA PRESIÓN SANGUÍNEA DISMINUYE Y-­

EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL SE DEPRIME. LA PERCEPCIÓN 

DEL DOLOR ESTÁ AMORTIGUADA, LA SENSACIÓN DE SED ES IN-­

TENSA Y EL VOLUMEN SANGUÍNEO CIRCULANTE SE REDUCE EN UN 

30 • 40~. 

2,- SHOCK COMPENSADO O EN RECUPERACIÓN: 

LA VOLEMIA Y LA PRESIÓN SANGUÍNEA ESTÁN REDUCIDAS, 

PERO DEBIDO A LOS MECANISMOS COMPENSADORES QUE MANTIE-­

NEN UN CAUDAL SANGUÍNEO ADECUADO HACIA LOS ÓRGANOS VIT! 

LES, PRODUCIÉNDOSE RECUPERACIÓN SIN TRANSFUSIONES SAN-­

GUÍNEAS, ELECTROLITOS O SOLUCIÓN GLUCOSADA. 

3.- SHOCK PROGRESIVO O EN DEGENÉRACIÓN: 

LA PRESIÓN SANGUÍNEA DESCIENDE LENTA Y PROGRESIVA­

MENTE, A PESAR DE LOS CONTINUOS CAMBIOS COMPENSADORES~ 

COMO ES LA TAQUICARDIA REFLEJA Y LA VASOCONSTRICCIÓN C.[ 

TÁNEA, MUSCULAR Y DE LA REGIÓN ESPLÁCNICA Y A PESAR DEL 

DESPLAZAMIENTO DE LÍQUIDOS DESDE EL COMPARTIMIENTO DE--
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LÍQUIDOS INTERSTICIAL HACIA EL PLASMA. 

CUANDO LA PRESIÓN ARTERIAL MEDIA DESCIENDE A NIVEL 

DE 60 mm. Hg. O MENOS SE ALTERAN LAS FUNCIONES DEL COR! 

ZÓN, LOS RIRONES, EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y OTROS-­

ÓRGANOS VITALES. ES UN ESTADÍO QUE PUEDE DETENERSE -­

POR TRANSFUSIONES SANGUÍNEAS U OTRO TRATAMIENTO, RESTA­

BLECIENDO LA PRESIÓN SANGUÍNEA A NIVELES NORMALES. 

4.- SHOCK IRREVERSIBLE: 

EL VOLUMEN MINUTO CARDÍACO Y LA PRESIÓN SANGUÍNEA­

ESTÁN MUY BAJOS Y LAS FUNCIONES VITALES MUY DEPRIMIDAS. 

AÚN CUANDO LAS TRANSFUSIONES SANGUÍNEAS PUEDEN RESTABLli 

CER TEMPORALMENTE EL VOLUMEN MINUTO CARDÍACO Y LA PRE-­

SIÓN SANGUÍNEA DESCIENDE Y PRODUCE LA MUERTE POR INSUFl 

CIENCIA MIOCÁRDICA Y DEPRESIÓN CEREBRAL. 

LA PERFUSIÓN INADECUADA DE LOS TEJIDOS CONDUCE A -

UN INCREMENTO EN LA GLUCOSIS ANAERÓBICA CON LA PRODUC-­

CIÓN DE GRANDES CANTIDADES DE ÁCIDO LÁCTICO. EN ENFER 

MEDADES GRAVES, EL NIVEL DE ÁCIDO LÁCTICO EN LA SANGRE 
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SUBE DESDE EL VALOR NORMAL CERCA DE 1 mmol!/lt HASTA -

9 mmol/lt O MAS; EN LA ACIDOSIS LÁCTICA RESULTANTE POR 

LA PERFUSIÓN INADECUADA DEPRIME EL MIOCARDIO, DISMINU­

YENDOSE LA REACTIVIDAD VASCULAR A LAS CATECOLAMINAS,-­

LO QUE PUEDE SER SUFICIENTE PARA PRODUCIR UN ESTADO DE 

COMA. 

a.- REACCIONES COMPENSADORAS INMEDIATAS. 

CUANDO SE REDUCE EL VOLUMEN SANGUÍNEO Y EL RETOR­

NO VENOSO SE ENCUENTRE DISMINUIDO, LOS BARORECEPTORES­

ARTERIALES SON DISTENDIDOS EN MENOR GRADO, LA DESCARGA 

SIMPÁTICA AUMENTA. AÚN CUANDO LA PRESIÓN ARTERIAL M]. 

DIA NO CAE, EL ABATIMIENTO EN LA PRESIÓN DE PULSO DIS­

MINUYE LA FRECUENCIA DE DESCARGA EN LOS BARORECEPTORES 

ARTERIALES RESULTANDO TAQUICARDIA Y VASOCONSTRICCIÓN-­

REFLEJA. 

LA VASOCONSTRICCIÓN GENERALIZADA RESPETA SOLO LOS 

VASOS DEL ENCÉFALO Y CARDÍACOS. LA INERVACIÓN DE LAS 

ARTERIOLAS CEREBRALES ES PROBABLEMENTE INSIGNIFICANTE­

DESDE EL PUNTO DE VISTA FUNCIONAL, Y LOS VASOS CORONA­

RIOS SE DILATAN A CAUSA DEL INCREMENTO DE LA FRECUEN-­

CIA CARDÍACA. 
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LA VASOCONSTRICCIÓN ES MARCADA EN LA PIEL, LA QUE 

ES RESPONSABLE DE LA FRIALDAD Y PALIDEZ DE LA MISMA;-­

LOS RIÑONES Y EN OTRAS VÍSCERAS. 

LA CONTRACCIÓN DEL BAZO DESCARGA MAS SANGRE HACIA 

LA CIRCULACIÓN GENERAL y EN LOS RIÑONes SE PRODUCE --­

CONSTRICCIÓN DE ARTERIOLAS AFERENTES COMO DE LAS ARTE­

RIOLAS EFERENTES, LO QUE DEPRIME LA FILTRACIÓN GLOMERQ 

LAR LO QUE PUEDE INDUCIR A UNA DERIVACIÓN DE LA SANGRE 

A TRAVÉS DE LAS PORCIONES MEDULARES DE LOS RIÑONES ELQ 

DIENDO LOS GLOMÉRULOS CORTICALES Y POR CONSIGUIENTE--­

FORMANDOSE PpCA ORINA. 

LA RETENCIÓN DE SODIO ES MARCADA Y HAY AUMENTO DE 

PRODUCTOS NITROGENADOS DEL METABOLISMO DE LA SANGRE--­

(AZOEMIA O URENIA), LO QUE PUEDE INDUCIR A DAROS GRA-­

VES D~ LOS TÚBULOS RENALES, ESPECIALMENTE CUANDO HAY -

HIPOTENSIÓN PROLONGADA (POR NEFROSIS DE NEFRONA BAJA), 

LA HEMORRAGIA ES UN POTENTE ESTÍMULO DE LA SECRECIÓN -

MÉDULO SUPRARRENAL PRODUCIENDOSE NORADRENALINA CIRCU-­

LANTE ELEVADA DEBIDO A LA DESCARGA AUMENTADA DE NEURO-

NAS SIMPÁTICAS NORADRENAÉRGICAS. EL INCREMENTO DE --



LAS CATECOLOAHINAS CIRCULANTES CONTRIBUYE PROBABLEMENTE 

POCO A LA VASOCONSTRICCIÓN GENERALIZADA, PERO ESTIMULA­

LA FORMACIÓN RETICULAR Y POSIBLEMENTE A ESTA CAUSA ALG~ 

NOS PACIENTES EN SHOCK HEMORRÍ.GICO ESTÁN INQUIETOS Y -­

APRENSIVOS MIENTRAS QUE OTROS ESTÁN TRANQUILOS. 

LA PÉRDIDA DE ERITROCITOS DISMINUYE EL TRANSPORTE­

DE OXÍGENO EN LA SANGRE, LO QUE ESTIMULA A LOS QUIMIORg 

CEPTORES, LOS CUALES EXCITAN AL CENTRO VASOMOTOR, AUME! 

TANDO LA DESCARGA VASOCONSTRICTORA·. 

b.- REACCIONES COMPENSADORAS A LARGO PLAZO: 

CUANDO LAS ARTERIOLAS SE ESTRECHAN Y LA PRESIÓN Vg 

NOSA CAE DEBIDO A LA DISMINUCIÓN EN EL VOLUMEN SANGUÍ-­

NEO, LA PRESIÓN CAPILAR SE ABATE, DESPLAZANDO LÍQUIDOS­

HACIA EL INTERIOR DE LOS CAPILARES A LO LARGO DE LA MA­

YOR PARTE DE SU CURSO, LO QUE AYUDA A MANTENER EL VOLU­

MEN SANGUÍNEO CIRCULANTE. 



~14-

c.- REACCIONES COMPENSADORAS ACTIVADAS POR LA HEMORRA­

fill.... 

VASOCONSTRICCIÓN. 

TAQUICARDIA. 

INCREMENTO DEL BOMBEO TORÁCICO, 

INCREMENTO DEL BOMBEO DE LOS MÚSCULOS ESQUELÉTICOS. 

INCREMENTO DEL MOVIMIENTO DEL LÍQUIDO INTERSTICIAL. 

HACIA LOS CAPILARES. 

INCREMENTO DE LA SECRECIÓN DE NORADRENALINA Y ADRENALI-

NA. 

INCREMENTO DE LA SECRECIÓN DE VASOPRESINA. 

INCREMENTO DE LA SECRECIÓN DE GLUCOCORTICOIDES. 

INCREMENTO DE LA SECRECIÓN DE RENINA Y ALDOSTERONA. 

INCREMENTO DE LA FORMACIÓN DE ERITROPOYETINA. -

d.- HORMONA A.D.H., A.C.T.H., ALDOSTERONA Y ADRENALINA: 

SE ATRIBUYE LA LIBERACIÓN DE HORMONA ANTIDUIRÉTICA 

(A.D.H.) A UN MECANISMO REFLEJO EN EL CUAL LA DISMINU-­

CIÓN DE LA PRESIÓN DE LLENADO AURICULAR IZQUIERDO CONO.!! 
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CE A UNA REDUCCIÓN DE LA AFERENCIA DE LOS RECEPTORES DEL 

ESTIRAMIENTO DE LA PARED DE DICHA CAMARA. (AUNQUE POR-

LO COM6N LA AFERENCIA DE ESTOS RECEPTORES INHIBEN LA SE­

CRECIÓN DE A.D.H.). 

EL DESCENSO DE LA PRESIÓN AURICULAR AUMENTA LA ACTl 

VIDAD SIMPÁTICA EN LOS NERVIOS RENALES, LO QUE OCASIONA­

LA LIBERACIÓN DE HORMONA ADRENOCORTICOTRÓPICA (A.C.T.H.) 

Y ADRENALINA EN EL TORRENTE SANGUÍNEO. LAS ZONAS RECE]'. 

TORAS DE LA OTRA AURfCULA (DERECHA) CONTRIBUYE SIMULTÁ-­

NEAMENTE AL CONTROL DE LA RENINA Y DE LOS CORTICOSTEROI­

DES. AMBOS MECANISMOS A.D.H., ALDESTERONA Y VASOCONS-­

TRICCIÓN SIMPÁTICA DE LOS VASOS RENALES; DESCIENDEN LA-­

EXCRECIÓN DE SODIO Y DE AGUA REDUCIENDOSE TAMBIÉN EL VO­

LUMEN DEL LfQUIDO EXTRACELULAR. 

e, - EXPLICACIÓN DEL CUADRO DE SHOCK: ESQUEMA No. l. 

ESQUEMA QUE REPRESENTA LAS INTERRELACIONES DE DIYE! 

SOS FACTORES QUE CONTRIBUYEN AL DESARROLLO DEL SHOCK --­

IRREVERSIBLE. 



LOS EFECTOS DE RETROALIMENTACIÓN.POSITIVA QUE AUME! 

TAN EL DETERIORO CARDIOVASCULAR. 

LAS FLECHAS DENTRO DE LOS RECUADROS INDICAN AUMENTO 

O DISMINUCIÓN ( ). LAS FLECHAS QUE UNEN A LOS R! 

CUADROS INDICAN LOS EFECTOS DE DIVERSOS CAMBIOS MENCION~ 

DOS. F.D.M. (FACTOR DEPRESOR DEL MIOCARDIO). SUBEND-

(SUBENDOCARDÍACA). 

EFECTOS DE LA ENDOTOXINA INYECTADA EN PERROS SANOS. 

LA ENDOTOXINA TAMBIÉN PUEDE DEPRIMIR EL MIOCARDIO, EL­

SllOCK SEPTICO EN EL HUMANO VARÍA EL CUADRO HEMODINÍ.MICO-

DE ACUERDO CON EL ESTADO CLÍNICO. MIENTRAS QUE A MENU-

DO SE OBSERVA REDUCCIÓN DEL VOLUMEN MINUTO CARDÍACO O -­

PUEDE SER NORMAL O ELEVARSE. 



INSUFICIENCIA CARDÍAC 

l VOLU~EN MINUTO 
CARDIACO 

HEMORRAGIA 

RELACIÓN CON EL 
CIO VASCULAR. 

DISMINUCIÓN DEL CAUDAL CORONARIO 
ISQUEMIA SUBEND., NECROSIS 

DISMINUCIÓN DEL VOLUMEN VENTRICULAR 

LESIÓN PULMONAR TRASPORTE DE O ESTIMULACIÓN DE B.,\, 

SATURACIÓN 02 

l CAUDAL SANG-CER. 

DEPRESIÓN CENTROS 
VASOMOTOR Y RESPIRA­
TORIO. 

ESQUEMA No.! 

RORRECEPTORES 

ACTIVIDAD NERVIOSA 
'tsIHPÁTICA CATECOLA 
~!NAS CIRCULATORIAS 

VASOCONSTRICCIÓN 
MICROCIRCULACIÓN 
CUTÁNEA 

'------+-ESPLÁCNICA 
R I Ñ~fiOOiitl]I 

PROSTAGLANDINAS 

SED 
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CAPÍTULO II 

CLASIFICACIÓN 

I.- HIPOVOLÉMICO. 

A, - PÉRDIDA, 

1,- PÉRDIDA DE LÍQUIDOS EXTERNOS, 

2,- HEMORRAGIA: INTERNA O EXTERNA. 

a.- VÓMITOS, ESTENOSIS PILÓRICA, OBSTRUC-­

CIÓN INTESTINAL 

b.- DIARREAS. 

3.- RENAL, 

a,- DIABETES MELLITUS. 

b.- DIADETE~ INSÍPIDA. 

c.- EXCESO DE DIURÉTICOS. 

4,- CUTÁNEA. 

a.- QUEMADURAS. 

b.- LESIONES EXSUDATIVAS. 
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c.- PERSPIRACIÓN PÉRDIDA SENSIBLE DE ---

AGUA SIN RESTITUCIÓN. 

B.- SECUESTRO INTERNO. 

!.- FRACTURAS. 

2.- ASCITIS (PERITONITIS, PANCREATITIS, CIRRQ 

SIS), 

3.- OBSTRUCCIÓN INTESTINAL. 

4.- HEMOTÓRAX. 

5.- HEMOPERITONEO. 

II.- CARDIÓGENO. 

!.- INFARTO DEL MIOCARDIO. 

2.- ARRITMIA (TAQUICARDIA PAROXÍSTICA O FIBR! 

LACIÓN, BRADICARDIA GRAVE), 

3.- TRASTORNO EXTRÍNSECO DE LA FUNCIÓN CARDÍ! 

CA POR EMBOLIA PULMONAR O TAPONAMIENTO -­

CARDÍACO. 

III.- OBSTRUCCIÓN A LA CORRIENTE SANGUÍNEA. 

!.- EMBOLIA PULMONAR. 

2.- NEUMOTÓRAX A TENSIÓN. 
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3.- COMPRESIÓN CARDÍACA. 

4.- ANEURISMA DISECANTE DE LA AORTA. 

5,- INTRACARDÍACA: TROMBOSIS DE VALVAS, MIXQ 

MA AURICULAR. 

A._ I~DUCIDO POR FÁRMACOS. 

l.- BLOQUEADORES GANGLIONARES U OTROS ANTIHl­

PERTENSIVOS. 

2.- INGESTIÓN (BARBITÚRICOS, FENOTIAZINA, GLQ 

TETIMIDA). 

B.- TRAUMATISMOS EN LA MiDULA ESPINAL. 

c.- l!IroTENSIÓN ORTOSTÁTICA (INSUFICIENCIA AUTÓNQ 

MA PRIMARIA, NEUROPARTÍAS PERIFiRICAS). 

IV,- INFECCIÓN. 

l.- SEPTICEMIA POR GiRMENES GRAMM NEGATIVOS-­

(ENDOTOXINAS) Y GRAMM POSITIVOS. 

V.- INSUFICIENCIA ENDOCRINA. 

1.- ENFERMEDAD DE ADDISSON, 

2.- MIXEDEMIA. 
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VI.- POR HIPERTENSIÓN DE LA TIROIDES. 

l.- HIPERTEROIDISMO. 

VII.-~ 

VIII.- NEUROGÉNICO, 

IX.- ANAFILAXIA. 
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CAPÍTULO III 

EFECTO DEL SHOCK ANAFILÁCTICO 

UNA DE LAS PRINCIPALES CARACTERÍSTICAS DEL SHOCK ES 

LA REDUCCIÓN DEL VOLUMEN MINUTO CARDÍACO (GASTO CARDÍA-­

CO). UNA CAUSA INICIAL IMPORTANTE ES LA REDUCCIÓN DEL­

LLENADO CARDÍACO QUE ACOMPARA A LA REDUCCIÓN DE LA VOLE­

MIA. EXISTEN EVIDENCIAS DE QUE SOBREVIENEN EFECTOS IN­

TRÓPICOS NEGATIVOS DURANTE EL CURSO DEL SHOCK. DE TAL­

MODO, SE HA AFIRMADO QUE LA INSUFICIENCIA MIOCÁRDICA PRl 

MARIA ES UN FACTOR INTEGRAL, Y QUE QUIZAS EL PRINCIPAL-­

RESPONSABLE DEL SHOCK IRREVERSIBLE. 

LA REDUCCIÓN DEL CAUDAL SANGUÍNEO CORONARIO CON BA­

JAS PRESIONES SANGUÍNEAS PRODUCEN POR CONSIGUIENTE HIPO­

XIA DEL MIOCARDIO, LA CUAL EJERCE UN EFECTO INOTRÓPICO--

NEGATIVO. EFECTO QUE ES REVERSIBLE SI LA TRANSFUSIÓN--

RESTABLECE LA OXIGENACIÓN HIOCÁRDICA ANTES DE QUE SE PRQ 
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DUZCA DAÑO ESTRUCTURAL CELULAR. 

SE HA OBSERVADO EN EXÁMENES DE NECROPSIAS DE CORAZQ 

NES DE SUJETOS FALLECIDOS POR SHOCK QUE REVELAN HEMORRA­

GIAS SUBENDOCARDÍACAS, ÁREAS FOCALES DE NECROSIS Y LAS--

LLAMADAS "LESIONES ZONALES". ESTAS DIVERSAS LESIONES -

SE ASEMEJAN A LAS OBSERVADAS COMO CONSECUENCIA DE SOBRE­

DOSIS DE CATECOLAMINAS E HIPOXIA. 

FACTOR DEPRESOR DEL MIOCARDIO (F.D.M.): 

UN PÉPTIDO PEQUEiiO DE PESO MOLECULAR DE 500 n 1000-

PRODUCIDO EN EL PÁNCREAS ISQUÉMICO ES LIBERADO EN LA CO­

RRIENTE S~NGUÍNEA DURANTE TODOS LOS TIPOS DE SHOCK CIRCJ! 

LATORIO. PÉPTIDO QUE ES PRODUCIDO POR LA DEGRADACIÓN--

PROTEOLÍTICA LISOSÓMICA Y CIMOGÉNICA DE PROTEÍNA PANCREÁ 

TICA INTRACELULAR, TRANSPORTADO A LA CIRCULACIÓN VÍA LIM 

FÁTICA Y VASOS DE MICROCIRCULACIÓN. 

SE HA PROPUESTO COMO UN COMÚN DENOMINADOR QUE PRODJ! 

CE RETROALIMENTACIÓN PASIVA LA ACCIÓN CARDIODEPRESORA O~ 

SERVADA EN EL SHOCK IRREVERSIBLE. PERO LOS GLUCOCORTI-

COIDES Y CIERTOS INHIBIDORES DE PROTEASAS EN DOSIS FARM! 
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COLÓGICAS IMPIDEN LA FORMACIÓN DE F.D.M. 

DURANTE EL SHOCK SE MANTIENE, POR LO MENOS UN CAU­

DAL SANGUÍNEO MÍNIMO AL CEREBRO, A EXPENSAS DEL CAUDAL-

HACIA LA PIEL, EL ÁREA ESPLÁNICA Y LOS RIÑONES. ESTOS 

ÓRGANOS EXPERIMENTAN VASOCONSTRICCIÓN, MIENTRAS QUE LA­

CIRCULACIÓN CEREBRAL SUFRE UNA VASODILATACIÓN COMPENSA­

DORA. A PESAR DE ESTO, ESTÁ COMPROMETIDA LA FUNCIÓN-­

ENCEFÁLICA DURANTE EL SHOCK SEVERO COMO SE EVIDENCIA -­

POR LA DEPRESIÓN DEL ESTADO DE ALERTA Y LOS CENTROS RE~ 

PIRATORIOS VASOMOTOR. 

EL SHOCK PROGRESIVO, UNA INTENSA VASOCONSTRICCIÓN­

ARTERIAL RENAL PRODUCE ISQUEMIA DEL RIÑÓN, CON REDUC--­

CIÓN DEL INDICE DE FILTRACIÓN GLOMERULAR, ASÍ COMO DEL-

CAUDAL SANGUÍNEO RENAL. PUEDE PRODUCIRSE ANURIA CON--

RETENCIÓN DE UREA, CREATININA, ÁCIDO ÚRICO Y OTROS PRO­

DUCTOS METABÓLICOS. A ELLO PUEDE SUCED~R LA ACIDOSIS­

METABÓLICA DEBIDO A LA FALTA DE EXCRECIÓN DE IÓN LACTA­

TO SÉRICO. 
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EN EL SHOCK POR CONTUSIÓN MUSCULAR, PUEDEN ACUMU-­

LARSE LA HEMOGLOBINA LIBERADA, LA MIOGLOBINA Y PRODUC-­

TOS COLECTORES BLOQUEÁNDOLOS (NEFROSIS DEL NEFRÓN INFE­

RIOR), EN ESTE CASO LA INSUFICIENCIA RENAL PUEDE PRODU­

CIR LA MUERTE POR UREMIA, AÚN CUANDO LAS TRANSFUSIONES­

HAYAN RESTABLECIDO LA FUNCION HEMODINÁMICA. 

EL RINÓN DESPUÉS DEL SHOCK NO PUEDE CONCENTRAR ADE­

CUADAMENTE LA ORINA, ATRIBUYÉNDOSELE A LA PÉRDIDA DE LA 

OSMODALIDAD EN LA REGIÓN PAPILAR POR REDUCCIÓN DE LA 

FILTRACIÓN GLOMERULAR, MIENTRAS QUE EL CAUDAL SANGUÍNEO 

CONTINÚA POR LA REGIÓN MEDULAR. Y ASÍ SUBSTANCIAS OS-

MÓTICAS ACTIVAS SON "ARRASTRADAS" DE LA MÉDULA, PERDIÉB_ 

DOSE EL MECANISMO DE CONCENTRACIÓN DE A.D.M. 

LAS PROSTAGLANDINAS DE LA MÉDULA RENAL (PGE Y PGE2} 

PUEDEN ESTAR IMPLICADAS EN ANTAGONISMO DE A.D.M. REDU-­

CIENDOSE LA ABSORCIÓN DE ELECTROLITOS, SODIO (Na +}, -­

CALCIO (Ca ++) Y POTASIO (K+). 

ESTAS SUBSTANCIAS CUANDO SON LIBERADAS, PUEDEN RE­

LAJAR EL MÚSCULO LISO VASCULAR DEL RIÑÓN; LO QUE AUMEN­

TA EL CAUDAL SANGUÍNEO MEDULAR Y TANTO LAS CATECOLAMI--
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NAS COMO LA ANGIOTENSINA II, QUE ESTÁN AUMENTADAS PSTl!Jl. 

MORRAGIA FAVORECEN LA SÍNTESIS LIBERACIÓN DE ESTAS -­

PROSTGLANDINAS (PGE Y PEG2). 

LA FUNCIÓN HEPÁTICA SE DESORGANIZA EN EL SHOCK, SE 

REDUCEN LAS CONCENTRACIONES DE TRIFOSFATO DE ADENOSINA­

(A. T .P.) Y DISFOSfATO DE ADENOSINA (A.D.P.) Y SE DETE-­

RIORA LA FORMACIÓN DE UREA, EL TRANSPORTE DE SODIO Y PQ 

TASIO Y LA GLUCONEOGÉNESIS. 

llAY AUMENTO DEL SODIO INTRACELULAR Y EL AGUA ENTRA 

A LA CÉLULA, LO QUE PRODUCE AGRANDAMIENTO CELULAR, PER­

DIENDOSE LA INTEGRIDAD HEPATOCÍTICA, LO QUE PRODUCE NE­

CROSIS. 

UN IMPORTANTE DETERMINANTE DE LA SUPERVIVENCIA DEL 

SHOCK HEMORRÁGICO O TRAUMÁTICO, ES EL GRADO DE DAÑO PU,!: 

MONAR ASOCIADO; PORQUE SE PRODUCE EDEMA PULMONAR Y COA­

GULACIÓN INTRAVASCULAR DE LA MICROVASCULA!URA, LO QUE-­

ES UN HALLAZGO CO~ÚN EN ANIMALES EN ESTADO DE SHOCK. 
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CAPÍTULO IV 

TRATAMIENTO DE SHOCK llIPOVOLÉMICO 

ESTE SE DEBE DIRIGIR AL CORREGIR LA CAUSA Y PERMI­

TIR QUE LOS MECANISMOS COMPENSADORES FISIOLÓGICOS REST~ 

BLEZCAN UN NIVEL ADECUADO DE PERFUSIÓN TISULAR. EN --

SHOCK llEMORRÁGICO, TRAUMÁTICO;'. POR HERIDAS Y QUIRÚRGICO 

LA CAUSA PRINCIPAL ES LA PÉRDIDA DE SANGRE EL TRATA-­

MIENTO DEBE INCLUIR PRONTA TRANSFUSIÓN SANGUÍNEA COMPA­

TIBLE, SOLUCIÓN SALINA TEMPORALMENTE; LO QUE SE BUSCA -

DE INMEDIATO ES LA RESTITUCIÓN DEL VOLUMEN ADECUADO DE­

SANGRE CIRCULANTE Y UNA BUENA PROVISIÓN DE OXÍGENO, 

EN EL SHOCK POR QUEMADURAS Y OTROS ESTADOS llAY HE­

MOCONCENTRACIÓN, EL PLASMA ES EL RECURSO DE ELECCIÓN P~ 

RA REPARAR EL EFECTO FUNDAMENTAL. 

ESTOS SON EXPANSORES DE PLASMA COHO SOLUCIONES DE­

GLUCÓCIDOS DE ALTO PESO MOLECULAR Y SOLUCIONES RELACIO­

NADAS QUE NO CRUZAN LAS PAREDES CAPILARES. LA SEROABQ 
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MINA HUMANA CONCENTRADA Y SOLUCIONES HIPERTÓNICAS EXPA.!J. 

DEN EL VOLUMEN SANGUÍNEO, EXTRAYENDO LÍQUIDOS DE LOS E1 

PACIOS INTERSTICIALES. SON DE GRAN VALOR EN EL TRATA-

MIENTO DE URGENCIA, PERO TIENEN LA DESVENTAJA DE DESHI­

DRATAR LOS TEJIDOS, POR TANTO A PACIENTES DESHIDRATADOS 

NO ES MUY ADECUADA. 

LOS SEDANTES Y OTROS MEDICAMENTOS DEPRESORES DEL-­

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (S.NC.) DEBEN EMPLEARSE TAN -­

PRONTO COMO SEAN POSIBLE, PORQUE DEPRIMEN EL CENTRO VA-

SOMOTOR. EL ALCOHOL ESTÁ CONTRAINDICADO, PORQUE INllI-

BE S.N.C,, S~ DEBE EVITAR QUE EL PACIENTE SE LEVANTE Y­

ES MANIOBRA TERAPÉUTICA VALIOSA LEVANTAR LOS PIES DEL -

PACIENTE DE 15 n 30 cm., YA QUE MEJORA EL FLUJO SANGUÍ­

NEO CEREBRAL. 

EN EL SHOCK CARDIÓGENO A CONSECUENCIA DE UN INFAR­

TO DEL MIOCARDIO NO TIENE TRATAMIENTO, GENERALMENTE 

ACEPTADO Y EL PRONÓSTICO ES MALO. EL REEMPLAZO DE LÍ-

QUIDOS ES ESENCIAL PARA RESTABLECER EL VOLUMEN CIRCULA-

TORIO. MIDIENDO LA PRESIÓN VENOSA CENTRAL Y LA PRE---

SIÓN SANGUÍNEA DEBE RESTABLECERSE. PARA RESTABLECER -
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LA PERFUSIÓN DE ÓRGANOS VITALES DE DEMANDA DE OXÍGENO -

AL MIOCARDIO DiBIL, PERO NO TANTA QUE IMPONGA EXCESO. 

EN EL SHOCK siPnco SE TRATA SEMEJANTE AL SHOCK -­

CARDIÓGENO EN CUANTO A LA APLICACIÓN DE OXÍGENO, PERFU­

SIÓN DE LOS TEJIDOS Y VOLUMEN CIRCULATORIO, LA ADMINIS­

TRACIÓN DE ANTIBIÓTICOS ADECUADOS, MANTENER LA PRESIÓN­

NORMAL Y ELECTROLITOS. 
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CAPÍTULO 

REACCIONES DE DESFALLECIMIENTO 

LA PÉRDIDA SÚBITA DE LA CONCIENCIA DEBIDA A ISQUE­

MIA CEREBRAL, TIENE MUCHAS CAUSAS: (ESQUEMA No. 2). 

UNA CAUSA COMÚN DE DESFALLECIMIENTO O SÍNCOPE ES -

LA HIPOTENSIÓN DEBIDO A VASODILATACIÓN BRUSCA Y DIFUSA, 

Y A LA BRADICARDIA, QUE A MENUDO ACOMPAÑA A LAS EMOCIO­

NES, 

ESTOS ATAQUES SON DE CORTA DURACIÓN Y LA CONCIEN-­

CIA SE RESTABLECE EN POCOS MINUTOS. ENTIDAD QUE SE LE 

HA DENOMINADO SÍNCOPE VASOVAGAL. (ESQUEMA No.2). 

LA CAÍDA DE LA PRESIÓN SANGUÍNEA ES DEBIDO EN PAR­

TE AL GASTO CARDÍACO DISMINUÍDO (ESQUEMA No.4), PERO--­

TAMBIÉN PORQUE SE PRODUCE UNA DESCARGA DIFUSA DEL SIST! 

HA VASODILATADOR SIMPÁTICO QUE PRODUCE VASODILATACIÓN-­

EN EL MÚSCULO ESQUELÉTICO, 
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TAMBIÉN LA CONCIENCIA PERDIDA SÚBITAMENTE SUCEDE -

EN PACIENTES QUE TIENEN CORTOS PERÍODOS DE FIBRILACIÓN­

VENTRICULAR o EPISODIOS DE ASISTOLIA CARDIACA csiNDROME 

DE STOKES-ADAMS} QUE CAUSA ASISTOLIAS QUE DURAN UN MINQ 

TO O MÁS, PRODUCIENDOSE ISQUEMIA CEREBRAL, ORIGINANDO-­

MAREOS Y DESMAYOS. 

SÍNCOPE POSTURAL: 

ES EL DESFALLECIMIENTO AL PONERSE DE PIE, DEBIDO A 

LA ACUMULACIÓN DE SANGRE EN LAS PARTES PENDIENTES DEL-­

CUERPO. 

SÍNCOPE POR MICCIÓN: 

ES EL DESFA!.LECIMIENTO AL ORINAR QUE OCURRE EN PA­

CIENTES coÑ HIPOTENSIÓN ORTOSTÁTICA, QUE SE DEBE A LA-­

COMBINACIÓN DE ORTOSTASIS Y A LA BRADICARDIA REFLEJA I.!J. 

DUCIDA AL VACIARSE LA VEJIGA EN ESTOS PACIENTES. 

SÍNCOPE SENOCAROTIDEO: 

LA PRESIÓN SOBRE EL SENOCAROTIDEO PRODUCIDA, COMO­

PUEDE SER POR EJEMPLO: UN CUELLO DE CAMISA APRETADO PU~ 
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DE CAUSAR BRADICARDIA MARCADA Y VASODILATACIÓN QUE PRO­

DUCE DESFALLECIMIENTO. (ESQUEMA No. 3). 

SÍNCOPE POR TOS: 

ESTE OCURRE CUANDO LA PRESIÓN INTRATORÁCICA, DEBI­

DA AL ESFUERZO O A LA TOS, ES SUFICIENTE PARA BLOQUEAR­

EL RETORNO VENOSO AL CORAZÓN, LO QUE PRODUCE DESFALLECl 

MIENTO. 

SÍNCOPE DE ESFUERZO: 

DURANTE EJERCICIOS SE -DEBE A LA INCAPACIDAD DE IN­

CREMENTAR EL. GASTO CARDÍACO PARA SATISFACER DEMANDAS DE 

LOS TEJIDOS, LO QUE ES PARTICULARMENTE COMÚN EN PACIEN­

TES CON ESTENOSIS AÓRTICA O PULMONAR. 
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CAPÍTULO VI 

SHOCK ANAFILÁCTICO. 

DEFINICIÓN: 

ES UNA REACCIÓN DE HIPERSENSIBILIDAD QUE INVOLUCRA 

A LOS ANTICUERPOS Y ALÉRGENOS (ANTÍGENO), LA CUAL PROVQ 

CA LIBERACIÓN DE ANAFILOTOXINAS QUE PONEN EN PELIGRO LA 

VIDA DEL PACIENTE CAUSÁNDOLE ESTADO DE SHOCK Y DIVERSAS 

ALTERACIONES EN EL SISTEMA INMUNOLÓGICO. 

SE DEFINE LO QUE ES UN ANTICUERPO Y UN ANTÍGENO, 

ALGUNOS COMPONENTES DEL SISTEMA INMUNOLÓGICO QUE INVOLQ 

CRA INMUNOGLOBULINAS QUE TIENEN RELACIÓN EN LA RESPUES­

TA INMEDIATA ANTE EL ANTÍGENO AGRESOR. 

ANTICUERPO: 

SON PROTEÍNAS PLASMÁTICAS SINTETIZADAS EN LAS RES­

PUESTAS INMUNITARIAS (HUMORALES), QUE SON CAPACES DE --
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COMBINARSE CON LOS ANTÍGENOS PROVOCADORES DE DICHA RES­

PUESTA. 

EXISTEN VARIOS TIPOS DE PROTEÍNAS PLASMÁTICAS CON­

UNA ACTIVIDAD CONCOMITANTE DE ANTICUERPOS DENOMINADAS -

INMUNOGLOBULINAS. 

ANTÍGENOS: 

ES LA SUBSTANCIA CAPAZ DE PROVOCAR UNA RESPUESTA -

INMUNITARIA. 

LAS CLASES ANTIGÉNICAS DE LAS INMUNOGLOBULINAS SON: 

I 8G, IgA, IgM, IgD, IgE. 

LOS ANTICUERPOS IgE SON DE GRAN IMPORTANCIA CLÍNI­

CA COMO MEDIADORES DE LAS REACCIONES Y ENFERMEDADES ATQ 

PICAS (ALÉRGICAS). 

LA IgE SE ELEVA GENERALMENTE EN EL SUERO DE LOS PA 

CIENTES QUE TIENEN ASMA ALÉRGICA, RINITIS.ALÉRGICA, DE! 

MATITIS ATÓPICA E INFESTACIONES PARASITARIAS DE MUCHOS­

TIPOS, 



LOS ANTICUERPOS IgE SON CITÓFILOS RESPECTO DE LOS­

MASTOCITOS (CÉLULAS CEBADAS), LOS ,LEUCOCITOS, BASÓFILOS 

Y LOS NEUTRÓFILOS. CUANDO LOS ANTÍGENOS ESPECÍFICOS-­

(ALÉRGENOS) RE'ACCIONAN CON LOS ANTICUERPOS IgE UNIDOS A 

LOS RECEPTORES DE LA MEMBRANA DE LOS MASTOCITOS O DE -­

LOS LEUCOCITOS, SU REACCIÓN PROVOCA LA DESGRANULACIÓN-­

DEL MASTOCITO O DEL LEUCOCITO, LA LIBERACIÓN DE HISTAMl 

NA U OTRAS MOLÉCULAS EFECTORAS BIOLÓGICAMENTE ACTIVAS-­

QUE HACEN APARECER ALTERACIONES INFLAMATORIAS. 

LA REACCIÓN ANTÍGENO-ANTICUERPO ACTIVA UN COMPLEJO 

SISTEMA DE GLOBULINAS BETA DEL SUERO, DENOMINADAS COM-­

PLEMENTO, 

SISTEMA QUE DESEMPEÑA UN PAPEL IMPORTANTE EN VA--­

RIAS CLASES DE REACCIONES INMUNITARIAS, EL CUAL ES UN -

AMPLIFICADOR BIOLÓGICO DE LA ACCIÓN DE LOS ANTICUERPOS. 

UNA DE LAS FUNCIONES DIVERSAS DEL COMPLEMENTO ES -

ESTIMULAR LA PRODUCCIÓN DE ANAFILOTOXINAS (SUBSTANCIAS­

QUE PUEDEN PRODUCIR UN ESTADO DE SHOCK ANAFILÁCTICO --­

CUANDO CIRCULAR EN EL PLASMA, QUE FAVORECEN LA LIBERA-­

CIÓN DE HISTAMINA). 
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SE HAN IDENTIFICADO EN EL SISTEMA DEL COMPLEMENTO 

HUMANO DEL ANAFILOTOXINAS; PROCEDENTES DEL COMPLEMENTO 

C3 CONOCIDA COMO C3 DESIGNADO CS. AMBAS ANAFILOTOXI-

NAS EJERCEN EFECTOS SEMEJANTES EN EL MÚSCULO LISO. 

MECANISMOS INMUNITARIOS: 

SEGÚN GELL Y COOMBS SE DIVIDEN EN CUATRO CA-

TEGORÍAS: 

REACCIONES TIPO I: 

REACCIONES TIPO 

REACCIONES TIPO II 

REACCIONES TIPO III 

REACCIONES TIPO IV 

SON LAS REACCIONES QUE INCLUYEN TODOS LOS FENÓME­

NOS INMUNITARIOS QUE INVOLUCRAN ATOPÍA (HIPERSENSIBIL! 

DAD), QUE SON MEDIADAS POR LOS ANTICUERPOS IgE, DENOM! 

NADAS REAGINAS (ANTICUERPOS). CIERTOS IflDIVIDUOS ES­

TÁN PREDISPUESTOS GENERALMENTE A REACCIONAR DE MODO -­

ANORMAL AL CONTACTO CON ALGUNOS ANTÍGENOS DENOMINADOS-
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"ALÉRGENO" QUE NO SON NOCIVOS PARA LA GENTE NORHAL. 

CUANDO ESTOS ANTÍGENOS TOCAN LA SUPERFICIE DE LAS 

MUCOSAS DE ESOS INO!VIDUOS, ELLOS RESPONDEN PRODUCIEN­

DO ANTICUERPOS DE LA CLASE IgE. 

LAS OTRAS CATEGORÍAS DE REACCIONES OHITIHOS SU Ei 

TUDIO, PORQUE INCLUYEN OTRO TIPO DE INHUNOGLOBULINAS-­

QUE NO ACTÚAN EN LA HIPERSENSIBILIDAD. 
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CAPÍTULO VII 

NATURA!.EZA DE LA RESPUESTA ATÓPICA 

LA LIBERACIÓN DE HISTAMINA Y DE OTROS MEDIADORES-­

FARMACOLÓGICOS PRODUCIDA POR CÉLULAS SENSIBILIZADAS POR 

REAGINAS AL PONERSE EN CONTACTO CON ALÉRGENOS, CONSTITQ 

YE EL ESTÍMULO DESENCADENANTE DE UNA AMPLIA VARIEDAD DE 

REACCIONES ALÉRGICAS SUBSIGUIENTES. 

LAS ACTIVIDADES FARMACOLÓGICAS DE LA HISTAMINA EN­

EL SISTEMA VASCULAR INCLUYEN VASODILATACIÓN DE CAPILA-­

RES, ARTERIOLAS Y VÉNULAS, POR LO TANTO SE PRODUCE RÁPl 

DO DESCENSO DE LA PRESIÓN SANGUÍNEA. 

LA HISTAMINA ESTIMULA DIRECTAMENTE AL MÚSCULO LISO 

BRONQUIOLAR PARA QUE SE CONTRAIGA, SIENDO LA RESPONSA-­

BLE DEL BRONCOESPASMO. LO CARACTERÍSTifO EN ANAFILA-­

XIA ES EL BRONCOESPASMO; CONSTRICCIÓN DE ARTERIAS PULMQ 

NARES, INSUFICIENCIA CARDÍACA Y AFECCIÓN DE LA CIRCULA­

CIÓN, 
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PREDISPOSICIÓN HEREDITARIA A MANIFESTACIÓN ALERGICA, 

HABITUALMENTE LOS HERMANOS O PROGENITORES DE LAS-­

PERSONAS ALIRGICAS TIENEN ANTECEDENTES ALÉRGICOS. SE­

SUGIERE QUE HAY INCREMENTO EN LA PRODUCCIÓN DE IgE MÁS­

DE LO NORMAL O ALTERADA Y ESTA PRODUCCIÓN PUEDE INCRE-­

MENTARSE AL INTRODUCIR EL ANTÍGENO VÍA TRANSMUCOSA Y -­

ADEMÁS CIERTAS PERSONAS ALÉRGICAS PUEDEN SER MÁS SENSI­

BLES A LOS EFECTOS FARMACOLÓGICOS DE LA HISTAMINA. 

LA NARRACIÓN DEL PACIENTE ACERCA DE LAS CAUSAS PR§ 

CIPITANTES DE SUS MANIFESTACIONES ALÉRGICAS INCRIMINA -

FRECUENTEMENTE A LOS ALÉRGENOS AGRESIVOS COMO EL EL PO­

LEN, POLVOS O MEDICAMENTOS. (ESQUEMA No. 6). 

PARA LA SEGURIDAD ANTE UN TRATAMIENTO A UN PACIENTE 

ATÓPICO, DEBEN HACERSE PRUEBAS CUTÁNEAS, PERO EXCLUSIV! 

MENTE POR EL ALERGÓLOGO. 



-40-

CAPÍTULO VIII 

MANIFESTACIÓN CLÍNICA DEL· SHOCK ANAFILÁCTICO 

GENERALMENTE SE PRESENTA COMO RESPUESTA BRUSCA Y -

ALGUNAS VECES CATASTRÓFICA QUE SE PRODUCE INMEDIATAMEN­

TE DESPUES DEL CONTACTO CON EL ALÉRGENO. 

LOS PRIMEROS SIGNOS SON MALESTAR Y ANSIEDAD, POCO­

DESPUÉS O SIMULTÁNEAMENTE: CEFALEAS, INTENSOS LATIDOS-­

EN LOS OÍDOS .. NÁUSEAS, VÓMITOS Y DEFECACIÓN INVOLUNTA-­

RIA, DIFICULTAD PARA RESPIRAR (POR ESPASMO BRONQUIAL: Y 

LARÍNGEO), PALIDEZ, CIANOSIS, COLAPSO Y EN CASOS GRAVES 

CONVULSIONES. (ESQUEMAS No. 5 y 6). 

LAS REACCIONES ALÉRGICAS QUE SE PRESENTAN MÁS A M§ 

NUDO EN LA BOCA O EN SUS INMEDIACIONES, SON LA RESPUES­

TA INFLAMATORIA (ERI1'EMA1'0SA), LA REACCIÓN EDEMATOSA Y­

LESIONES VESÍCULO FLIOTENULARES ·- ULCERATIVAS, LAS QUE­

SUELEN SER BENIGNAS Y GENERALMENTE DE BREVE DURACIÓN --
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QUE NO PONEN EN PELIGRO LA VIDA DEL INDIVIDUO, MIEN--­

TRAS SE LIMITAN A LOS TEJIDOS BUCALES. 

DE LAS REACCIONES ALÉRGICAS, GENERALMENTE LAS MÁS 

GRAVE ES LA ANAFILAXIS, PERO TAMBIÉN SE INCLUYE LA EN­

FERMEDAD DEL SUERO O FIEBRE MEDICAMENTOSA QUE SE TRATA 

DE UNA REACCIÓN RETARDADA, ES DECIR QUE PUEDE PRESEN-­

TARSE AL CABO DE UNAS HORAS O ALGUNOS DÍAS DESPUÉS DE­

LA ADMINISTRACIÓN DEL ANTÍGENO. 

MANIFESTACIONES QUE CONSISTEN EN MALESTAR, FATIGA 

ARTRALGIAS MbLTIPLES, LINGADENOPATÍA Y NEURITIS, FIE-­

BRE Y ERUPCIÓN CUTÁNEA GENERALMENTE EN FORMA DE LESIO­

NES ERITEMATOSAS, URTICARICAS O PAPULARES. 

DEBE CONSIDERARSE QUE LA ENFERMEDAD DEL SUERO COli 

STITUYE UN PASO EN DIRECCIÓN AL SHOCK ANAFILÁCTICO, -­

POR LO CUAL LOS PACIENTES CON ANTECEDENTES DE ENFERME­

DAD DEL SUERO DEBEN CONSIDERARSE COMO "ANAFILÁCTICOS"­

POTENCIA!.ES CUANDO SE PIENSA EN ADMINISTRAR LA SUBSTA! 

CIA CAUSANTE COMO ES LA PENICILINA O ANESTÉSICO. 

(ESQUEMAS No. 5 y 6). 
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CAPÍTULO IX 

PREVENCIÓN. 

LOS ASPECTOS SIGUIENTES DE LA ANAMESIS O llISTORIA 

CLÍNICA CONSTITUYEN UNA ORIENTACIÓN QUE EL ODONTÓLOGO­

DEBE SEGUIR EN EL INTERROGATORIO QUE PUEDEN REVELAR -­

DATOS OPORTUNOS Y EVITAR UNA REACCIÓN ANAFILÁCTICA EN­

PACIENTES PREDISPUESTOS. 

DEBE CONFECCIONARSE UNA llISTORIA CLÍNICA COMPLETA 

TODO PACIENTE, PERO DESTACANDO DETALLADAMENTE LOS A§. 

PECTOS SIGUIENTES: 

ANTECEDENTES FAMILIARES: NO ASEGURAN EL DIAGNÓS­

TICO DE ENFERMEDAD ALÉRG~CA, PERO UNA HISTORIA POSITI­

VA A FAVOR DEL DIAGNÓSTICO DE ÉSTA. 

ANTECEDENTES RESPECTO A MEDICAMENTOS TOMADOS Y -­

OTRAS VÍAS DE ADMINISTRACIÓN Y SI ES POR AUTOMEDICA--­

CIÓN O PRESCRIPCIÓN MÉDICA. 
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MEDICAMENTOS INYECTADOS INTRAMUSCULAR (I.M.), INTR! 

VENOSO (I.V,), SUBCUTÁNEO U ORAL, TALES COMO: ANTIBIÓTI­

COS, SEDANTES, ANALGÉSICOS, ANESTÉSICOS, VITAMINAS, SUE­

ROS. 

MEDICAMENTOS POR CONTACTO EN MUCOSA ORAL, ENCÍAS, -

LENGUA, LABIOS O PIEL PRÓXIMA, VISITAS AL ODONTÓLOGO. 

HISTORIA DIETÉTICA COMO CAUSANTE DE REACCION ALÉRGl 

CA, NO PARA SU DIAGNÓSTICO, SINO POR NECESIDAD DE REFE-­

RENCIA AL ALERGÓLOGO; SIN EMBARGO, A VECES SE JUSTIFICA 

UN DIAGNÓSTICO DE PRESUNCIÓN DE ALERGIA Y ESTABLECER UN­

TRATAMIENTO ANTIALÉRGICO, COMO PODRÍA SER AL RECETAR PE­

NICILINA. 
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CAPÍTULO X 

MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO 

DE SHOCK ANAFILÁCTICO 

ADRENALINA: 

LA ADRENALINA ES UNA DROGA VASOPRESORA DE LAS MÁS-­

PODEROSAS QUE SE CONOCEN, LA QUE ADMINISTRADA RÁPIDAMEN­

TE VÍA INTRAVENOSA ELEVA LA PRESIÓN SANGUÍNEA, AUMENTA-­

LA PRESIÓN SISTÓLICA EN MAYOR CANTIDAD QUE LA PRESIÓN -­

DIASTÓLICA, DE TAL MANERA QUE AUMENTA LA PRESIÓN DEL PUh 

so. 

EL MECANISMO POR EL CUAL SE PRODUCE EL AUMENTO DE -

LA PRESIÓN SANGUÍNEA DEBIDO A LA ACCIÓN DE LA ADRENALINA 

ES TRIPLE: 

1.- ESTIMULA DIRECTAMENTE AL MIOCARDIO (AUMENTA LA­

FUERZA DE CONTRACCIÓN VENTRICULAR Y ELEVA LA --
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FRECUENCIA CARDÍACA. 

2,- PRODUCE VASOCONSTRICCIÓN DE PRECAPILARES DE -

LA PIEL Y OTROS LECHOS VASCULARES. 

3.- ACTÚA EN MUCOSAS Y RIÑÓN, PRODUCE CONSTRIC--­

CIÓN DE LAS VENAS, LO QUE AUMENTA EL GASTO -­

CARDÍACO. 

A) ACCIÓN FARMACOLÓGICA DE LA ADRENALINA: 

1.- ACCIÓN EXCITATORIA PERIFÉRICA SOBRE CIERTOS-­

TIPOS DE MÚSCULO LISO COMO EL DE LOS VASOS -­

SANGUÍNEOS QUE IRRIGAN P~EL Y MUCOSAS, CÉLU-­

LAS GLANDULARES DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES Y­

SUDORÍPARAS. 

2.- ACCIÓN INHIBITORIA PERIFÉRICA EN EL MÚSCULO-­

LISO DE LA PARED DEL INTESTINO, ÁRBOL BRON--­

QUIAL Y VASOS SANGUÍNEOS QUE IRRIGAN EL MÚSCQ 

'LO ESQUELÉTICO. 
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J.- ACCIÓN INHIBITORIA DEL MIOCARDIO: AUMENTA LA 

FRECUENCIA CARDÍACA Y LA FUERZA DE CONTRAC--­

CIÓN VENTRICULAR, ACTUANDO SOBRE LOS RECEPTO-

RES BETA 1 DEL MIOCARDIO, INCREMENTA EL RII 

MO CARDÍACO EN UN 21%, LA PRESIÓN SISTÓLICA -

EN 5% Y DISMINUYE LA PRESIÓN DIASTÓLICA EN--

14, INCREMENTA LA ENERGÍA CARDÍACA EN 51 E IM 
CREMENTA EL VOLUMEN SANGUÍNEO. 

4.- ACCIÓN ME1ABÓLICA: ELEVA LAS CONCENTRACIONES 

DE GLUCOSA Y LACTATO EN SANGRE, PRODUCE LIBE­

RAGIÓN DE ÁCIDOS GRASOS LIBRES DEL TEJIDO ADl 

POSO, ES DE ACCIÓN CALORÍGENA. INHIBE LA S.!l. 

CRECIÓN DE INSULINA, HORMONAS HIPOFISARIAS Y­

RENINA, 

5,- ACCIÓN SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: A­

DOSIS TERAPÉUTICAS NO ESTIMULA PODEROSAMENTE­

AL S,N.C,, DEBIDO A SU INCAPACIDAD DE ENTRAR­

EN ESTE SISTEMA. 
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6.- EFECTO RESPIRATORIO: LA ADRENALINA ESTIMULA -

LA RESPIRACIÓN, PERO ESTE EFECTO ES BREVE, -­

PUEDE PRODUCIR APNEA POR INHIBICIÓN REFLEJA -

DEL CENTRO RESPIRATORIO, AFECTANDO TAMBIÉN AL 

PROCESO DE LA RESPIRACIÓN, DEBIDO A LA RELAJA 

CIÓN BRONQUIAL PULMONAR. 

B) ABSORCIÓN Y EXCRECIÓN: 

VÍA ORAL NO ALCANZA CONCENTRACIÓN ACTIVA EN EL O! 

GANISMO. SUBCUTÁNEA SE ABSORBE LENTAMENTE Y ACELERA­

SU ABSORCIÓN CON MASAJE Y CALOR. 

A NIVEL MUSCULAR SE ABSORBE MÁS RÁPIDAMENTE. I,li 

TRAVENOSA E INYECCIÓN RÁPIDA A GRANDES DOSIS PRODUCE -

ACCIDENTES SERIOS. 

SU EXCRECIÓN SE REALIZA POR LA ORINA EN FORMA DE­

METABOLITOS. 

A NIVEL RENAL AUMENTA LA RESISTENCIA VASCULAR RE­

NAL HASTA UN 40~, PERO EL ÍNDICE DE FILTRACIÓN GLOMERQ 
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LAR, SE ALTERA UN POCO. 

LA SOBRE-DOSIS DE ADRENALINA PUEDE CAUSAR LA MUER 

TE POR EDEMA PULMONAR, POR ELEVACIÓN DE LA PRESIÓN DE­

FILTRACIÓN CAPILAR PULMONAR. 

A NIVEL CORONARIO AUMENTA LA CIRCULACIÓN CORONA-­

RIA POR ESTIMULACIÓN SIMPÁTICA CARDÍACA. 

C) TOXICIDAD, EFECTOS SECUNDARIOS CONTRAINDICACIÓN: 

LA ADRENALINA PUEDE CAUSAR REACCIONES TALES COMO: 

MIEDO, ANSIEDAD, TENSIÓN, INQUIETUD, CEFALALGIA PULSÁ­

TIL, TEMBLOR, DEBILIDAD, MAREOS, PALIDEZ, DIFICULTAD-­

RESPIRATORIA Y PALPITACIONES. SON EFECTOS QUE CEDEN­

CON EL REPOSO, POSICIÓN RECUBENTE Y TRANQUILIZAR AL P! 

CIENTE CON PALABRAS, 

LOS PACIENTES HIPERTIROIDEOS E HIPERTENSOS SON -­

PROPENSOS A REACCIONES INDESEABLES Y PRESORA Y A LOS -

INDIVIDUOS SICONERÓTICOS SE LES AGRAVAN SUS SÍNTOMAS. 

(ESQUEMA No. 3). 



-49-

LOS ACCIDENTES SEIOS QUE SE PUEDEN PRESENTAR SON: 

HEMORRAGIA CEREBRAL Y ARRITMIA CARDÍACA POR DOSIS GRA.!! 

DES O INYECCIÓN RÁPIDA INTRAVENOSA DE LA ADRENALINA. 

SI HAY FIBRILACIÓN VENTRICULAR ES MORTAL ADMINISTRAR-­

ADRENALINA (DURANTE ANESTESIA POR HIDROCARBUROS HIDRO­

GENADOS O EN CARDIÓPATAS) 

EN PACIENTES CON ASMA BRONQUIAL CRÓNICA CON ENFE! 

MEDAD CARDÍACA DEGENERATIVA, LA ADRENALINA DEBE USARSE 

CON SUMO CUIDADO, Y EN PACIENTES CON ANGINA DE PECHO-­

INDUCE AL DOLOR ANGINOSO. (ESQUEMA No. 7). 

EN MEDICINA CIRUGÍA, PARA ALIVIO DE DIFICULTAD­

RESPIRATORIA POR BRONCOESPASMO, EN REACCIÓN DE HIPER-­

SENSIBILIDAD A DROGAS Y OTROS ALÉRGENOS, PARA PROLON-­

GAR LA ACCIÓN DE LOS ANESTÉSICOS POR INFILTRACIÓN, RE~ 

TAURAR EL RITMO CARDÍACO Y COMO HEMOSTÁTICO TÓPICO. 

EN ANAFILAXIS Y EDEMA DE GLOTIS O.Sml. A· 1.0 ml.~ 
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DE UNA SOLUCIÓN DE CONCENTRACIÓN DE 1:1000 (ES DECIR -

0.5 mg. a 1.0 rng.), VIA SUBCUTÁNEA, EN VENOCLISIS, IN­

TRAVENOSA, INTRACARDÍACA O INTRAMUSCULAR. 

EN ENFERMEDADES DE MENOR GRAVEDAD, COMO LA ENFER­

MEDAD DEL SUERO O FIEBRE DEL HENO, LOS COMPUESTOS ANTI 

HISTAHÍNICOS SON LAS DROGAS DE PRIMERA ELECCIÓN. 

ANTIHISTAHÍNICOS: 

LOS ANTIHISTAMÍNICOS SON FÁRMACOS QUE ACTÚAN BLO­

QUEANDO LOS 'RECEPTORES DE LA HISTAMINA (Hl o 112). SJl. 

GÚN RESPUESTAS A LA llISTAHINA LOS ANTAGONISTAS A ESTA­

ACTÚAN EN LOS RECEPTORES PARA LA HISTAHINA. DICHOS-­

ANTAGONISTAS SE CLASIFICAN EN AGENTES BLOQUEADORES DE­

RECEPTORES l!l o H2. 

MECANISMO POR EL CUAL ACTÚAN: LAS DROGAS QUE BLO­

QUEAN LOS RECEPTORES PARA LA HISTAMINA, SE CLASIFICAN­

EN UN AMPLIO GRUPO DE ANTAGONISTAS FARMACOLÓGICOS QUE­

PARECEN ACTUAR OCUPANDO RECEPTORES EN LA CÉLULA EFECTQ 

RA EXCLUYENDO LAS MOLÉCULAS AGONISTAS, SIN INICIAR POR 
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SÍ MISMA UNA RESPUESTA. EN EL CASO DE LA HISTAMINA LA 

ACCIÓN ES COMPETITIVA Y REVERSIBLE. 

A).- PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS: 

CASI TODOS LOS BLOQUEADORES Hl TIENEN ACCIONES FA! 

MACOLÓGICAS Y APLICACIONES TERAPÉUTICAS SEMEJANTES, 

EN EL MÚSCULO LISO LAS DROGAS BLOQUEADORAS DE 111-­

INllIDEN CASI TODAS LAS RESPUESTAS DEL MÚSCULO LISO A LA 

llISTAMINA Y HASTA CIERTO PUNTO LOS EFECTOS VASOCONSTRIQ 

TORES MÁS IMPORTANTES. LA VASODILATACIÓN 112 Y SÓLO SE 

SUPRIME POR LA ADMINISTRACIÓN SIMULTÁNEA DE BLOQUEADO-­

RES lll y H2. 

B).- ABSORCIÓN Y EXCRECIÓN DE LOS ANTIHISTAMÍNICOS: 

SU EXCRECIÓN SE REALIZA POR LA ORINA Y SU METABO-­

LISMO SE REALIZA EN EL HÍGADO. LOS BLOQUEADORES 111 SE 

ABSORBEN BIEN EN EL TRACTO GASTROINTESTINAL, Y LOS BLO­

QUEADORES 112 INHIBEN LA SECRECIÓN GÁSTRICA, SU EFECTO-­

APARECE DE 15 a 30 MINUTOS Y ES HAXIHO DE 1 a 2 HORAS Y 

DURAN DE 3 a 6 HORAS .. 
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EL EFECTO SECUNDARIO MÁS COMÚN A TODOS ES LA SEDA­

CIÓN, PERO PUEDEN CAUSAR DIARREA, VÓMITOS, ANOREXIA, -­

NÁUSEAS, BOCA SECA, MOLESTIAS EPIGÁSTRICAS Y ESTREÑI--­

MIENTO. 

C}.- USO TERAPÉUTICO: 

EN ENFERMEDADES AL~RGICAS, PERO EN REACCIÓN ANTÍG§ 

NA-ANTICUERPO ES PURAMENTE PALEATIVO QUE SUPRIMEN LOS-­

SÍNTOMAS DE LA HISTAMINA, SE USAN EN ANGIOEDEMA, PRURI­

TO Y URTICARIA. 

EL BLOQUEADOR H2 ES UN ANTAGONISTA COMPETITIVO RE­

VERSIBLE QUE INHIBE LA SECRECIÓN GÁSTRICA, REACCIÓN MÁS 

PROMINENTE DE LOS RECEPTORES 111. LA CIMETIDINA ES EL­

EJEMPLO DEL BLOQUEADOR H2 CUYA TOXICIDAD ES MENOS FRE-­

CUENTE. 

D}.- PREPARADOS: 

EXISTE UN NÚMERO INNECESARIAMENTE GRANDE DE BLO--­

QU EADORES 111 Y POCO ES LO QUE SE DISTINGUE ENTRE SÍ, EN 

CUANTO A SU EFICACIA COMO ANTAGONISTAS DE LA !!ISTAMINA-
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ENTRE ESTOS BLOQUEADORES 111 TENEMOS: 

DIFENllIDRAMINA, PIRALMINA, CLORFENIRAMINA, CLORCI­

CLIZINA, PROMETAZINA, 

EL BLOQUEADOR 112 POR EXCELENCIA TENEMOS A LA CIHE­

TIDINA, 

DE ESTOS ANTIHISTAMÍNICOS EXISTEN PREPARADOS PARA­

LA VÍA ORAL, INTRAMUSCULAR, INTRAVENOSO. 

E).- CONTRAINDICACIÓN: 

EN RECIÉN NACIDOS Y EN EMBARAZO. 

EN ANAFILAXIS SE PUEDE UTILIZAR CUALQUIER ANTIHIS­

TAMÍNICO, UN EJEMPLO PUEDE SER CLORFENIRAMINA (CLORO--­

TRIMETÓN), EN DOSIS DE 10 a 20 mg. INTRAVENOSO O INTRA­

MUSCULAR. 
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ESTEROIDES O CORTICOSTEROIDESl 

A).- ACCIÓN FARMACOLÓGICA: 

ES ÚTIL LA DEXAMETASONA QUE ES ESTEROIDE QUE INllIBE 

LA ACCIÓN DEL AGENTE QUE INDUCE LA INFLAMACIÓN; ES ESTE­

ROIDE QUE NO INTERFIERE EN LOS PROCESOS NORMALES DEL DE­

SARROLLO DE INMUNIDAD MEDIADA POR CÉLULAS, SUPRIMEN ~­

LAS RESPUESTAS INFLAMATORIAS PRODUCIDAS A CONSECUENCIA-­

DE REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD, COMO ES EL EDEMA AN­

GIONEUROTICO, URTICARIA, DERMATITIS POR CONTACTO, ENFER­

MEDAD DEL SUERO, PICADURAS DE AVISPA, REACCIONES A ORO-­

GAS Y ANAFILAXIS. 

B).- USO TERAPÉUTICO: 

PARA SU UTILIDAD EN EL TRATAMIENTO DE ANAFILAXIS .Y­

EDEMA ANGIONEURÓTICO DE GLOTIS REQUIERE PRIMARIAMENTE -­

TRATAMIENTO CON ADRENALINA Y EN RIESGO MORTAL, PUEDE AD­

MINISTRARSE INTRAVENOSA. 

DE B a 12 rng. INTRAVENOSA, ELEVANDO LA DOSIS AUMEN­

TA EL ÍNDICE DE SUPERVIVENCIA DEL INDIVIDUO, 
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CONTRAINDICACIÓN: 

SOLO POR HIPERSENSIBILIDAD AL MEDICAMENTO, EN EL­

EMBARAZO FALTAN ESTUDIOS. 

TEOFILINA O AMINOFILINA: 

A).- PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS: 

FÁRMACO ESTIMULANTE DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL, 

ACTÚA SOBRE EL RIÑON PRODUCIENDO DIURESIS, ESTIMULA EL 

MIOCARDIO Y RELAJA EL MÚSCULO LISO, ESPECIALMENTE EL--

BRONQUIAL. LA TEOFILINA RELAJA EL MÚSCULO LISO BRON-

QUIAL, ESPECIALMENTE SI SE HA CONTRAÍDO POR LIBERACIÓN 

DE HISTAMINA. ES UN MEDICAMENTO QUE AUMENTA LA CAPA­

CIDAD VITAL PULMONAR. 

B) .- TOXICIDAD: 

LA INTOXICACIÓN CON TEOFILINA O AMINOFILINA POR -

ADMINISTRACIÓN RÁPIDA I.V, DE 500 mg. PUEDE PRODUCIR -

LA MUERTE SÚBITA POR PROBLEMAS CARDÍACOS PROBABLEMEN-­

TE, ESTE MEDICAMENTO SE DEBE ADMINISTRAR LENTAMENTE­

DE 20 a 40 MINUTOS PARA EVITAR TOXICIDAD, LOS SÍNTO-
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MAS TÓXICOS SON CEFALEAS, PALPITACIONES, MAREOS, NÁU-­

SEAS, HIPOTENSIÓN, DOLOR PRECORDIAL, INQUIETUD Y EME-­

SIS. 

C).- ABSORCIÓN EXCRECIÓN: 

ABSORCIÓN POR MUCOSA GASTROINTESTINAL, INTRAHUSCQ 

LAR NO DEBE ADMINISTRARSE PORQUE ES MUY DOLOROSA. SU 

EXCRECIÓN SE REALIZA POR LA ORINA. 

LA MÁS USADA ES TEOFILINA ETILENDIAMINA, HAY SOLQ 

CIÓN INYECTABLE, INTRAVENOSA (AMPOLLETAS DE 250 mg/10-

ml. 500 mg/20 ml.). 

SOLUCIÓN DE 31 mg/15 ml., TABLETAS DE 300 mg, DE­

LIBERACIÓN PROLONGADA. 

ELIXIR: DE 100 y 250 mg/15 ml. Y SUPOSITORIOS DE-

125, 250, 350 y 500 mg. 
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CAPÍTULO XI 

TRATAMIENTO DE SHOCK ANAFILÁCTICO. 

AL REALIZAR EL TRATAMIENTO DE SHOCK ANAFILÁCTICO­

DEBEHOS TENER PRESENTE QUE HAY QUE ACTUAR EN 5 MINUTOS 

PARA ADMINISTRAR LOS MEDICAMENTOS INDICADOS, YA QUE SE 

DEBE EVITAR QUE LA HIPOXIA CEREBRAL SE PROLONGUE MÁS-­

DE 5 MINUTOS, PORQUE LA FALTA DE OXIGENACIÓN DE LAS -­

NEURONAS PRODUCE ALTERACIONES IRREVERSIBLES Y EL PA--­

CIENTE PUEDE QUEDAR EN ESTADO DE COMA. 

l.- PRIMERO SE DEBEN REALIZAR MANIOBRAS EN EL SI­

LLÓN ODONTOLÓGICO, LAS QUE CONSISTEN EN COLO­

CAR AL PACIENTE EN POSICIÓN SUPINA O TRENDE-­

LENBUR, FACILITAR LA CIRCULACIÓN SANGUÍNEA Y­

MANTENER LAS VÍAS AÉREAS LIBRES. (ESQUEMA No. 

2). 

2.- EL TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO SE DEBE REALIZAR 
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EN EL ORDEN SIGUIENTE: 

a.- ADMINISTRAR ADRENALINA CONCENTRACIÓN DE 

1:1000, EN DOSIS DE 0.5 ml. n 1.0 ml., 

VÍA SUBCUTÁNEA, INTRAVENOSA, INTRAMUSCU-­

LAR O INTRACARDÍACA. 

b.- ANTIHISTAMÍNICO POR VÍA INTRAMUSCULAR O-­

INTRAVENOSA, A DOSIS DE 10 mg. a 20 mg. 

c.- ADMINISTRAR ESTEROIDE O CORTICOSTEROIDE-­

(LA DEXAMETASONA ES LA MÁS INDICADA, POR­

VÍA I.V, o I.M, A DOSIS DE ACUERDO CON LA 

GRAVEDAD DEL CASO DESDE 8 a 12 mg.). 

d.- ADMINISTRAR AMINIFILINA O TEOFILINA, POR­

VÍA INTRAVENOSA O INTRAMUSCULAR. 

e.- ADMINISTRAR OXÍGENO POR INHALACIÓN. 

f,- HOSPITALIZAR AL PACIENTE. 



REFERENCIA RÁPIDA EN SITUACIONES QUE PONEN EN PELIGRO LA VIDA 

* Dolor 
8 Debilidad 
* Nerviosismo 

PÉRDIDA DE LA 
CONCIENCIA 

criterio 
no hay respuesta 
o la cstimulaci~n 

posici n paciente 
supina, pies elevados 

mantener libres las v1as 
aéreas, inclinar la cabeza, 

revisar vlas aéreas 
y respiraci n 

Desvanecimiento 

en posicibn 
erecta 

* Confusión leve 

Stncope 
Vasodepre 

Esquema No.2 

llipotensi6n 
ortost6tica 

Sin recuperaci6n 
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ALTERACIÓN DE LA CONCIENCIA 

Criterio: paciente consciente, respuestas 
del comP,ortamiento inusuales 

Aliento alcoholico 
* Confusi6n aparien 

cia de embriaguez 
CORBATA 

Proteger al paciente 
o llevarlo a su casa. 

ESQUEMA No. 3 

Revisar Historia Médica 
Negativo 

Manifestaciones Flsicas 

*Ansiedad aguda *conversncion lenta 
* Temblor leve * Letargo, pereza 
* Sudoreci6n * Piel seca 

excesiva * Edema periférico 
* Convcrsaci6n * Cara y párpados 

rápida hinchados 
* Presi6n sango! * Color cutáneo 

nea elevada carotenémico 
* Incremento del * Bradicardia 

ritmo cardiaco 
* Rubor cutáneo 

* Dolor de cabe 
* za intenso 
* Debilidad o -

parall.sis y -
extremidades 

* Mareos, vért.!. 
go 

* Náusea, v6mito 

Accidente Vascu 
lar cerebral -

Posicibn del Pa 
ciente scmiere~ 
ta 

Manejar 
Signos y S1ntomas 

Controlar 
si nos vitales 

Pedir asistencia 
médica 
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ALTERACIÓN DE LA CONCIENCIA 

Criterio: Paciente consciente, respuestas de comportamiento 
inusuales 

f Revisar Historia Médica 1 

Diabetes Mellitus 

Manifestaciones Fisicos 

* Apariencia de embriaguez" * Aliento con olor cet6nico 

* No hay aliento alcoh61ico * Piel seca y enrojecida 

* Piel fria y húmeda * Sed Intenso 

* Mal humor * Dolor abdominal 

Hipoglucemia 

Administrar 
carbohidrotos 

ar vio oral 

ESQUEMA No. 3 

* Náusea, v6mito 

Pedir asistencia Médica 
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Dificultad Rcs¡iiratoria 

Criterio 
Paciente consciente:dificultad respiratoria 

Posición del Paciente 
erecta 

Negativo 

Manifestaciones 
flsicas 

* Edad 20 a 40 anos * Respiraci6n 
rápida y profu.!! 
da 

* Ansiedad aguda 
* Mareo leve 
* Parestesia peri­

f hica 

Calmar al 
paciente 

Manifestaciones 
fisicas 

* Sibilancias * Incremento de 
la ansiedad 

* Incremento del 
esf ucrzo 
respiratorio 

* Sudoraci6n 
* Rubor en cera 

torso 

Manifestaciones 
ftsicas 

* Disnea * Cianosis posible 
* Tos espumosa, C.§. 

puto senguinole~ 
to 

* Sensacibn de so­
focamiento 

Edema Pulmonar 
agudo 

Respirar 
aire enri­
quecido 
con co2 

Si los sintomas 
persisten 

Pedir osistenc a 
médica 

Síntomas 
di:;_;inuidos 

ESQUEMA No.4 

Los slnto­
mas persis 
ten 

Tranquili 
zante IM o 
IV, 

S ntomas 

Disminuir la an-­
siedad: Mepiridina 
IM 



Ataques 
1 

Criterio: paciente inconsciente, ataque t6nico-clónico 

Termina 
ataque 

Posicibn del 
paciente; supina 

Evitar que el 
paciente se lastime 

Soporte básico 
de vida 

Antes 

Manif staciones Manifestaciones 
O sic as Hs icas 

Ansiedad aguda Palpitaciones 
Respiraci6n rhpi- Rubor 
da y profunda Sudoracibn 
Morco leve 
Parestesia perif! 
rica 

continúa el 
ataque 

Tranquilizante IV 

soporte básico 
de vida 

Manif esta 
clones fi"­
sicas 

Exantema 
Comez6n 
Sibilancins 

Manifeste 
flsicas -

Ansiedad 
inquietud 
palpita.: 
e iones 
T mblor 

Sobredosis 
local 

Manejar Slnto-

ESQUEMA 5 



Reoccio11cs al anest~sico 
local. 

Pedir asisten 
cia médica -

ESQUEMA No. 6 

Después 
de la inyecci6n 

Alergia 

Iniciar de 
inmediato RCP 

Antihistam1nico 
IM o IV. 

Corticosteroide 
U! o IV. 

Pedir asistencia 
médica. 
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DOLOR 
PECTORAL, 

Criterio: agudo, dolor subesterinal: paciente consciente 

Negativo 

Posici6n del 
pacicntc:erecto 
semierecto. 

Terminar tratamiento 

Angina de pecho 

Manifestaciones 

* hombre * Mayor de 40 años 

Infarto al 
niocerdio 

Manifestaciones físicas: 

* Ansiedad aguda 
Recuperaci6n rápida y 
profunda. 

* Marco leve. 
* Opresión subesternal 
* Dolor irradiado. 

* Parestesia periférica 
* Edad 20 a 40 años. Administrar 

nitroglicerina 

Stndrome de 
hiperventila-­
ción. 

Pulso cardiaco resent 

\
Continuar soporte b6sicd 

. de vidg. J 

Infarto agudo 
al miocardio. 

e ir as1s en­
cía médica. 

Administrar 
analgbsico !H • 

.!!. 
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c o Ne L u s I o N E s. 

TODO PACIENTE QUE SOLICITA UNA CONSULTA, ES PARA­

QUE SE LE RESUELVA UN PROBLEMA. LO HACE CON LA CON-­

VICCIÓN DE QUE ESTAMOS CAPACITADOS MEDICAMENTE; PAR--­

TIENDO DE ESTA TESIS CONSIDERÉ MUY IMPORTANTE REALIZAR 

UN ESTUDIO MÁS PROFUNDO ACERCA DEL SHOCK flIPOVOLÉMICO­

y ANAFILÁCTICO, YA QUE SON ENTIDADES PATOLÓGICAS QUE-­

POR CAUSA DIRECTA O INDIRECTA PODEMOS PROVOCARLE AL P! 

CIENTE EN ALGÚN MOMENTO DADO, LO QUE INVOLUCRA EL EQUl 

LIBRIO FISIQLÓGICO (SU SALUD). 

NO ES COMÚN EN LA PRÁCTICA DE ODONTOLOGÍA QUE SE­

PRESENTE EL ESTADÍo DE SHOCK, PERO DEBEMOS ESTAR PREP! 

RADOS, YA QUE ES UNA SITUACIÓN INESPERADA QUE REQUIERE 

TRATAMIENTO DE INMEDIATO. ADEMÁS SE PUEDEN PRODUCIR­

REACCIONES RÁPIDAS QUE INCOLUCRAN PÉRDIDA DE LA CON--­

CIENCIA O QUE ALTERAN ÉSTA, PARA LO CUAL DEBEMOS SABER 

DIFERENCIAR SI Sf. TRATA DE ALGUNA FALLA ORGÁNICA O ES­

SIMPLEMENTE ALTERACIÓN DE LA CONDUCTA POR MIEDO O APRf 

l!ENSIÓN. 
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LA FORMA DE PODER ESTABLECER DIAGNÓSTICOS DIFEREli 

CIALES ES REALIZARLE A TODO PACIENTE UNA HISTORIA CLf­

NICA COMPLETA Y ADEMls QUE CUMPLA LA FINALIDAD DE PRE­

VENIR ALGUNA REACCIÓN ATÓPICA EN PACIENTES POTENCIALES 

ANAFILlCTICOS COMO ES EL ANTECEDENTE DE ENFERMEDAD DEL 

SUERO, 

CONSIDERANDO ESTAS SITUACIONES, ES DE VITAL IMPO! 

TANCIA QUE EN TODO CONSULTORIO ODONTOLÓGICO SE TENGA-­

EQUIPO PARA URGENCIAS, 

DICHO EQUIPO COMPRENDE: 

1.- UN SISTEMA DE OXIGENACIÓN QUE INCLUYA VlLVULAS 

PARA RESUCITACIÓN Y MlSCARAS FACIALES. 

2.- SONDAS Y PUNTAS PARA SUCCIÓN CORTAS Y LARGAS. 

3.- JERINGAS PARA ADMINISTRAR FlRMACOS. 

4.- TORNIQUETES DE HULE O EL TUBO LATEX DEL ESFI& 

MOMANÓMETRO. 

5.- BISTURfS U HOJA CRICOTIROTOMiA. 

6.- SISTEMAS RESPIRATORIOS ARTIFICIALES ADJUNTOS, 

7.- SISTEMAS ARTIFICIALES ADJUNTOS (TUBOS S, ----
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LARINGOESCOPIO Y TUBOS ENDOTRAQUEALES). 

DISPOSITIVOS AUXILIARES: 

ESFIGMOMANÓMETRO, ESTETOSCOPIO, ALCOHOL, GASAS,-­

Al.MOHADAS, MANTA, LÁMPARA PORTÁTIL. 
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