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SEOCK

SHOCK es un esﬁado patoldgico provocado por una insuficiencia
circulatoria y gue se caracteriza fundamentalmente por una
deficiencia aguda y persistente de aprovisionamiento de sangre a
log tejidos, 0 sea por una deficiencia de perfusién, de esto se
degsprende que: SHOCK es la deficiencia de perfusidn déterminada‘

por una insuficiencia circulatoria aguda.

La perfusién normal de un "tejido es la resultante de un
aprovisionamiento constante de-sangre y de un retorno continuo de

esta sangre, siempre en permanente renovacién.

Conviene pues decir que, ademds de la falta de aporte sanguineo,
existird también deficiencia de perfusidn cuando, por retorno

deficiente, no se cumple el proceso de la renovacidn necesaria.

Cuando nos encontramos con un enfermo en estado de shock, debemos
recordar que la deficiencia de perfusién y sus consecuencias estédn

presentes en todos sus &rganos o tejidos.



ETIOLOGIA.

Varias son las condiciones determinantes del shock y diferentes

los mecanismos a los que puede imputarse su produceién.

Entre los agentes etiologicos del shock se destacan.
TRAUMATISMOS EN GENERAL.
OPéRATORIOS O ACCIDENTALES.
MECANICOS .

PISICOS.

QUIMICOS.

AGRESIONES TOXICAS.

INFECCIONES GRAVES.
INSUFICIENCIAS ORGANICAS AGUDAS.
DIARREA.

VOMITOS.

RBACCIONES ANAFILACTICAS.

La buena circulacién depende esencialmente del equilibrioc que
exiéte entre sus componentes b&sicos.

Eficiente bomba cardiaca, volumén sanguineo circulante adecuado
y tono vascular correctn. La distribucién apropiada de la sangre
en los tejidos se obtiene mediante un retorno venoéo de importante
volumen hacia un corazén.con buen rendimiento, que bombea‘un cauéal
sanguineo adecuado, con respecto a una resistencia periférica ideal

facilitada por un tono vascular eficiente.



Bl shock resulta de la falla grave de cualquiera de los
componentes b&sicos de la circulacién y que después de la agresién
desencadenante, se desarrolla una serie de alteraciones que
obedecen a patrones hemodindmicos y que son capaces de mantener,

por si solos, la insuficiencia circulatoria.

Generalmente la deficiencia circulatoria desencadenante es la que

mantiene el shock y el disturbic hemodindmico primordial.

Bstos hechos son de fundamental importancia para la terapéutica,
que de ser modificada de acuerdo con la evolucién, los medios
propedéuticos actuales nos permiten observar raApidamente los

cambios y asociaciones hemodinémicas.

Las principales deficiencias con caracteristicas predominantes

son:

Hipovolemia.
Disturbios del tono vascular.

Deficiencia del bombeo cardiaco.

El shock hemorrigico es aquel que se instala como consecuencia de
la reduccién o perdida del volumén sanguineo. El equilibrio circu-
latorio es roto al disminuir el voiumén sanguinec, que se hace

insuficiente para suplir adecuadamente los tejidos de la economfa.



Concomitantemente se desarrolla una acentuada actividad
adrenérgica, como tentativa de compensacién de la disminucién del
rendimiento cardiace y de 1la presién arterial, motivada por la

reduccién brusca del volumen sanguineac.

Tenemas entonces, en el shock hemorragico como deficiencia
primordial, la disminucidn del volumen sanguineo total asocciada
luego a cierto grado de aumento de la actividad adrenérgica, que
lieva al increwmento de la resistencia periférica, lecho capilar
isquémico, bajo retorno venoso, reduccifn del rendimiento cardiaco,
al par de ello se produce también la reduccién de liquido
intersticial funcionalmente y de sodio y aumento de 1la

coagulabilidad sanguinea.

La reduccién de la volemia puede resultar de la pérdida de sangre

total, plasma o liquido extracelular.




ALTERACIONES HEMODINAMICAS OBSERVADAS EN EL SHOCK
BEMORRAGICO,

Disminucién del volumen sanguineo circulante arterial y venoso.
Disminucién del retorno al corazén.

Disminucidén del rendimiento cardiaco.

Descenso de la presién arterial.

Vasoconstriccién arterial y venosa.

Disminucién del retorno sanguineo de los tejidos.

PERDIDA DE LA MASA ERITROCITARIA,

Cirugia, sangrado del tubo digestivo, trauma, trastornos

congénitos o adquiridos de la coagulacién, aneurisma adrtico roto.
PERDIDA DE AGUA Y ELECTROLITOS.

Gastroenteritis, oclusién intestinal; cetoacidosis diabética,

diabetes insipida, guemaduras.



PERDIDA DE PLASMA.

Quemaduras, evacuacién de 1£Quidos de ascitis, peritonitis

PISIOPATOLOGIA.
Como el shock resulta de un gasto cardiaco inadecuado, todo

factor que pueda disminuir el gasto cardiaco es susceptible de

causar shock. Estos factores estén divididos en dos categorias:

1.- Los que disminuyen la capacidad del corazén para impulsar

la sangre.

2.- Los que tienden a disminuir el retorno venoso.



LOS FACTORES QUE DISMINUYER EL RETORNQ VENOSO SON:

a) reducidn del volumén sanguineo.
b) disminucién del tono vasomotor.
c) gran aumento de la resistencia al curso de la sangre.
La hemorragia disminuye la presidn general media de llenado, y en

consecuencia se reduce el retorno venoso. Por tanto el gasto

cardiaco cae por debajo del normal y se produce shock.

Evidentemente, la hemorragia puede producir todos los grados del
shock desde la disminucién minima del gasto cardiaco hasta la

supresién casi completa del mismo.



puede extraerse el 10% del volumén total de sangre sin efecto
importante sobre la presidén arterial ni el gasto cardiaco, pero la
perdida hemdtica mayor suele disminuir el gasto cardiaco primero,
mds tarde la tensidén, ambos caen hasta cero cuando se ha extraido
del 35 al 40% del volumen total de sangre. Por fortuna, 1la
disminucién de la presién arterial por una hemorragia despierta
reflejos simpdticos iniciados principalmente por los
barorreceptores que estimulan el sistema vasoconstrictor simp&tico

en tode el organismo, originando tres efectos importantes.

1) Las arteriolas se contraen en la mayor parte del cuerpo, con

lo cual aumenta considerablemente la resistencia periférica total.

2) Las venas y los reservorios venosos se contraen, con lo cual
ayudan a conservar el retorno venoso en valores adecuados a pesar

de estar disminuido el voldmen sanguineo.

3)- La actividad cardiaca aumenta wucho, incrementéndose a veces
la frecuencia de latidos desde el valor normal de 72 hasta 200

latidos por minuto.



En ausencia de reflejos simpéticos s86lo puede extraerse del 15 al
20% del volumen sanguineo en media hora antes de que una persona
muera, esto contrasta con el 30 al 40% cuando los refléjos
persisten intactos. Por tanto, los reflejos aumentan el volumen de
sangrado que puede perderse sin causar la muerte hasta

aproximadamente el doble del que produce en ausencia de los mismos.

Es evidente gque una persona que estd sangrando la presién
arterial se conserva en limites normales o casi normales por mayor

tiempo que el gasto cardiaco.

El motivo de ello es que los reflejos simpAticos estédn destinados
més a conservar la presién arterial en gran parte incrementando la
resistencia periférica total, que no tiene efecto benéfico en el
gasto cardiaco; pero la constriccidén simpédtica de las venas es
importante para evitar que el retorno venoso y el gasto cardiaco

caigan demasiado.




CLASIFICACION.

Tradicionalmente se han identificado dos categorfias clinicamente
diferentes de choque: el chogque frio, cuyas manifestaciones_
traducen una gran descarga simpdtico-adrenérgica secundaria a una
disminucifén severa del gasto cardiaco, ejemplo: Hipovolémico,
Cardiogénico, Obstructivo. El choque caliente, cuyo
comportamiento c¢linico refleja una gran vasodilatacién y gasto
cardiaco normal o elevado, ejemplo: Séptico.

CHOQUE HIPOVOLEMICO.

CHOQUE CARDIOGENICO.

CHOQUE OBSTRUCTIVO,

CHOQUE SEPTICO.

CHOQUE ANAFILACTICO.

CHOQUE NEUROGENICO. -
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ALTERACIONRS HEMODINAMICAS.

Bl eciclo hemodindmico puede ser iniciado o desencadenado por
cualquiera de egtas alteraciones, naturalmente segin la etiologia
del shock, pero gque se desarrolla habitualmente, integra o

parcialmente.

El principal evento del ciclo, y generalmente el desencadenante
es la dismunucién del volumen sanguineo circulante que puede
producirse por causas Yy mecanismos diversos y que, una vez
presente, determina un decremento del retorno al corazén, que lleva
fatalmente a una disminuci6n del rendimiento cardfaco, pues éste,

~como es sabido, depende esencialmente del volumen que a el llega.

)
A este descenso del rendimiento cardfaco corresponde una

inmediata caida de la presién arterial.

Bste efecto de la respuesta isquémica del sistema nervioso
central puede llamarse "la iltima trinchera de resistencia” de los
reflejos simpiticos, en su intento de evitar que la presién

arterial caiga hasta valores demasiado bajos.

11



Tiene particular valor el conservar la presién arterial normal,
incluso con disminucidén del gasto cardiaco, para proteger el riego
de sangre a través de los sistemas coronarios y cerebral. La
estimulacién simpdtica neo produce constriccién importante ni de los

vasos cerebrales ni de los cardiacos.

Ademds, en ambas redes vasculares la autorregulacién local es
excelente, lo cual evita cque cambios moderados de la presidn
arterial afecten netamente sus riegos sanguineos. Por tanto, la
sangre fluye a través del corazdn y del cerebro escencialmente en
valores normales mientras la presién arterial no cae por debajo de
aproximadamente 70mm de Hg. A pesar de que el riego sanguineo en
muchas otras zonas del cuerpo puede haber caido hasta casi cero por

espasmo vascular.

127



RESPUESTAS HORMONALES Y RENALES.

La intensidad de €f£iltracién glomerular es afectada por la
intensidad del riego sanguineo a través de las nefronas. No es la
presidén coloidosmética del plasma de la sangre arterial la que
determina la filtracién a trAves del glomérulo, sino la presién
coloidosmética del plasma en el propio glomérulo. Como una parte
muy importante del plasma se filtra a tréves de la membrana
glomerular la presién coloidosmdtica en el glomérulo alcanza
Qalores muy altos y este aumento sSe opone a que prosiga la
filtracidén. por tanto, una vez que se ha filtrado cierta proporcién
del plasma, ya no filtrara méds hasta que penetre nuevo plasma en el
glomérulo. En consecuencia, cuanto mayor es la intensidad del flujo
del plasma por el glomérulo, mayor es la intensidad de filtracidén

glomerular.

La dilatacién arteriolar eferente disminuye la intensidad del
riego sanguineo en el glomérulo, y también la presién glomerular;

ambos efectos reducen la intensidad de filtracibn.

La constriccibn de la arteriola eferente aumenta la resistencia
a la salida de sangre desde los glomérulos. Evidentemente aumenta
la presién glomérular y suele incrementarse también la intensidad

de filtracidén, sin embargo, el riego sanguineo también disminuye.

13



8i el grado de constriccifn arteriolar eferente es intenso, el
plasma quedara por largo tiempo en el glomérulo, y considerables
volumenes extras de plasma se filtrardn. Esto aumentara la presién
coloidosmStica del plasma hasta valores excesivos y en forma
paradéjica, disminuird la filtracién glomerular hasta un valor muy

bajo.

Las dos hormonas antidiurética y aldosterona desempefian
importantes papeles en ciertos aspectos de la economia de liquidos
y electré6litos corporales. Por tanto, ambos se han catalogado como

importantes reguladores del volumen de sangre.

El mecanismo de la sed simplemente hace que la persona beba un
volumen suficiente de agua para cubrir la deficiencia, por otra
parte, si la persona no puede obtener agua para beber, el volumen
de sangre disminuye dristicamente, y esto provoca choque, cuando la

b
secrecién de hormona antidiurética es enorme el volumen de sangre
vuelve a crecer casi de manera imperéeptible quizd hasta 3 a 5%. El1
motivo de este aumento muy pequefio de volumen es que el incremento
de volumen producido sdlo eleva la presién arterial lo suficiente
para compensar el efecto de la hormona antidiurética provocando

retencidén de agua.

14



Ei volumen de liquido extracelular y el volumen de sangre
aumentan. Sin embargo, antes gue éstos puedan aumentar méds de unas
pocas unidades por ciento. Entra en juego el mecanismo bdsico de
retroalimentacién para control del volumen de sangre gue compensa

con exceso la retencién de liquido por los rifiones.

En congecuencia, aun en personas que tienen enormes secreciones
de aldosterona el volumen de ligquido extracelular y el de la sangre

rara vez aumentan mds de 5 al 10% como maximo.

Después de una hemorragia que causé una caida brusca de la
presidn arterial hasta 50mm de Hg, la presién volvid a subir a 83mm
de Hg cuando el sistema renina-angiotensina era funcional. Por otra
parte, sélo subibé a 60mm de Hg cuando el sistema renina-angitensina
estaba bloque:_g_do. Esto indica gque el sistema de renina-angiotensina
. es suficientemente poderoso para devolver la presifn por lo menos
a mitad de camino hacia los valores normales después de una
hemorragia im:ens‘a. Por lo tanto, a veces puede salvar la vida,

especialmente en caso de chogque hemorrdgico o circulatorio.

15



L El sistema renina-angiotensina requiere aproximadamente 20
minutos para ser plenamente activo. Por lo tanto, el sistema
vogoconstrictor de renina-angiotensina actda mucho més lentamente
que los reflejos nerviosos y el sistema de noradrenalina-

adrenalina; pero tiene una duracién de accidn més larga.

Una hemorragia pequefia no suele causar sed, pero si la pérdida de
hasta un 10% del volumen sanguineo, que también reduce el gasto
cardiace de manera importante. Asimismo, los pacientes con gasto
cardiaco bajo por insuficiencia cardiaca suelen tener sed intensa.
Bn ambos trastornos se forman cantidades excesivas de Angiotensina

II.

Siendo la dindmica circulatoria normal incompatible con regimenes
de presitn hidrostdtica intravascular muy bajos, el organismo
procura compensar este estado haciendo entrar en accién los
mecanismos de compensacifn, representados principalmente por la
liberacifn aumentada de cotecolaminas gue actfian produciendo una
vasoconstriccifn sistémica y cierto grado de estfimulo de la

contractilidad miocérdica.
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En las fases iniciales y en determinados tipos de shock algunas
alteraciones hemodindmicas todavia no estd&n presentes o no
participan del ciclo; sin embargo, después de un tiempo de
evolucidn variable sin atencién en las fases mis tardias, el ciclo
se presenta en forma integra, también cuando la causa inicial
desencadenante es recogida o cesa de actuar, o si se instituyen
medidas terapéuticas tempranas, el ciclo no se completa o es
interrumpido en su desarrollo, recuperéndose el enfermo por medio

de sus mecanismos de compensacidn.

Los diferentes factores que hacen que una persona se recupere de
grados moderados de choque son mecanismos de retroalimentacién
negativa a la circulacidn que intenta normalizar el gasto cardiaco

y la presién arterial.

1} Reflejos barorreceptores, que desencadenan una poderoga
estimulacién simpdtica de la circulacién.

2) Respuesta isquémica del sistema nervioso central, gque
desencadena una estimulacibn simpatica mis poderosa todavia en toda
la economia, pero gue no es activada hasta que la presién arterial

cae por debajo de 50mm de Hg.

17



3) La relajacién invertida de alarma del sistema circulatorio,
que hace que los vasos sanguineos se contraigan alrededor de un
volumen de sangre reducido, de wmanera que la sangre disponible

llene en forma m&s adecuada la circulacién.

4} Formacidén de angiotensina, que constrifie las arterias
periféricas, constrifie las venas, y aumenta la conservacién de agua
y sal por los riflones: todo ello ayuda a evitar la progresidn del

choque.

5} Formacién de vasopresina, que contrae las arterias y venas

periféricas y cusa mayor retencidn de agua por los rifiones.

Los espacios interécicial, intracelular e intravascular mantienen

un equilibrio constante, de tal manera que la pérdida de volumen en

. cualquiera de ellos se refieja de la misma forma en los dos
restantes. El movimiento de liquidcé entre el intravascular y el

intersticial se rige por las fuerzas de Starling y son &stas las

que permiten uno de los fendmenos de adaptacién en el chogue

hemorragico, la autotransfusién de liquido desde el intersticial al

intravascular.

Durante la hipovolemia, el higado es capaz de desplazar hasta 400
ml. de sangre en 4 minutos hacia la circulacién sistémica. El

rifion, por lo tanto minimiza la pé&rdida de agna y electrélitos.

18



La respuesta simpitico-adrenérgica intenta mantener la presién
arterial a través de constriccién arteriolax y desplaza volumen
sanguineo hacia la circulacién central a través de

venoconstriccién.,

§i la pérdida no es abundante o se lleva a cabo progresiva y
lentamente, el enfermo no desarrollaréd el cuadro de choque como
tal, sin embargo, hari evidente las consecuencias clinicas de los
mecanismos de compensacién (taquicardia, disminucidén del flujo

urinario, sed, etc).

Los resultados dependerdn de hemoglobina y hematdcerito poco
tiempo después de la pérdida, carece de valor come indicador de la
magnitud de la hemorragia, puesto que no se ha dado tiempo para el
equilidrio de liguidos entre el espacio intersticial y el
intravascular. Se dice que pasadas de 4-8 hrs. Los valores son de
ayuda para inferir la pérdida real de sangre. La pérdida de un
litro disminuye aproximadamente la kemoglobina en 3 grs.

Los mecanismos compensadores que devuelven el volumen de sangre
a la normalidad, incluyendo absorcién de grandes cantidades de
liquido desde el tubo digestivo, absorcién de liquido de 1los
espacios intersticiales del cuerpo, aumento de la sed, y aumento
del apetito de la sal que hace que la persona beba agua y tome

comidas saladas si le es posible.

19



ALTERACIONES CELULARES :

En el plano celular, durante la vigencia del shock, se
desarrollan graves alteraciones o disturbios. Ellos son bdsicamente
el resultado de la hipoxia, que se establece como consecuencia de
la deficiencia de perfusién, por isquemia o por falta de renovacién
sanguinea aunque actualmente ge atribuya también un efecto
perjudicial directo de determinados agentes etiolégicos sobre la
menbrana celular y sus organelas citoplasmiticas, la hipoxia es la
gran responsable de las serias alteraciones de la c€lula durante el

shock.

El estudio de las alteraciones biofisicoquimicas y funcionales,
en el plano espacial y estructural de la intimidad de la cé&lula, en
muestras de tejido vivo afectados por la hipoxia, es extremadamente

dificil.

Por su importancia se destacan las observadas a nivel de las

mitocondrias, lisosomas, y ribosomas.

20



La molécula de ATP es capaz de acumular energia y cederla cuando
la célula precisa de ella para realizar sus funciones vitales. La
energia de ATP es indispensable para el funcionamiento normal de la
bomba iénica que mantiene los gradientes necesarios para la
conservacién de potasio dentro de la célula y para el bombeo de
sodio hacia el espacio extracelular, contra la fuerza de 1la
diferencia de concentracién, 1la elaboracién de sustancias
genéticamente destinadas a cada c&lula, principalmente en lo gue se

refiere a la sintesis de proteinas y de enzimas vitales.

Los lisosomas son también organelas que ejercen funciones
digestivas definidas en la célula, y otras aln no perfectamente
aclaradas, sus funciones son ejercidas gracias a las enzimas

hidroliticas contenidas en el interior de su membrana lipoproteica.

Durante la anoxia prolongada o después de la muerte de la c&lula,
se produce la rotura de la membrana lisosémica con la liberacitn de
las enzimas contenidas en ella, que pasan a actuar sobre los &cidos
nucléicos, proteinas y polisacéridos, del nicleo y del citoplasma,
desencadenando la autdlisis celular. Después de la destruccién
interna de la célula la accibén de las enzimas se hace sentir sobre
la propia wmembrana celular y de alli a.las células vecinas,

propagando el dafio de célula a célula.

21



‘Este fenémeno de la cit6lisis en cadena estd siendo considerado
coma una de las principales causas de progresidn e irreversibilidad

en el shock.

La desagregacidén de lisosomas posibilita también el ingreso de
Sus enzimas en la sangre circulante, donde juntawmente con otras
enzimas proteoliticas provocan la activacidn del sistema de las
cininas vy formacién de polipéptidos téxicos dilatadores,
responsables de la estasis, y del aumento de la permeabilidad

capilar e hiperSsmosis.

Tambi€n se atribuyen a las enzimas desprendidas de los lisosomas
responsabilidades en el desencadenamiento de algunas proteélisis
indeseables y alteraciones del mecanismo de la coagulacidn

sanguinea.

Los ribosomas son minidsculas organelas citoplasmiticas que se
disponen en la membrana externa del reticulo endoplasmico del
citoplasma. Son asi 1llamados por su alto tenor en A&cido
ribonucléico y tiene la responsabilidad de la produccién de las
diferentes proteinas vitales, de acuerdo con la informacidn

genética que reciben.

22



En un régimen hip6xico como el del shock, estag estructuras
tienen su funcién deprimida o aun abolida, dejando de realizar la

sinteais proteica por falta de energia.

Los fendmenos de fragmentacién y desgranulacién del reticulo
endoplédsmico, generalmente preceden a la reduccidn de la capacidad

biocquimica y a la depresién funcional de los ribosomas.

Aparte de estos disturbios del plano de las organelas
citoplasmiticas la célula es victima de otras alteraciones, no
menos importantes en la vigencia del shock, tales como: edema

celuylar y alteraciones en el potencial de su menbrana envolvente.
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DIAGNOSTICO
éé diétinguen cuatro etapas clinicas que se relacionan con el
porcentaje de volumen intravascular perdido.
ETAPA I
La pérdida es menor del 15%. El paciente estd asintomitico.
ETAPA II
La pérdida es de 20 a 25%. E1l paciente estd inquieto,

taquicdrdico, taquipneico, refiere sed, y presenta hipotensién

ortostédtica.

En estas dos etapas los mecanismos de compensacién permiten
mantener el gasto cardiaco en limites normales. La presién arterial
se conserva gracias al aumento de las resistencias vasculares

sistemdticas.
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BTAPA III
La pérdida est& entre 30-35%. Ademds de los datos clinicos de 1a

estapa II el paciente presenta hipotensién en deciibito, palidez,
diéforesis, piloereccién, oliguria, llenado capilar lento, piel
marmérea e hipotermia en rodillas y partes distales. El paciente
coronario puede presentar angina.

El gasto cardiaco ha disminuido en un grado en que la perfusidn
de 6rganos vitales se ve en franco peligro. El aumento de las
resistencias vasculares sistémicas ya no es capaz de mantener la
presién arterial y el paciente presenta hipotensi6n aidn . en
decibito. La presidn en cufia y venosa central se encuentran bajas.
No es raro encontrar PVC normal por efecto de la vasoconstriccién

pulmonar.

ETAPA IV

La pérdida es mayor del 40%. Los datos clinicos anteriores son
mds marcados. La presién sist6lica es menor de 100; presenta
somnolencia, estupor, coma, bradipnea y finalmente paro

cardiorespiratorio.

El.descenso del gasto cardiaco amenaza la vida del enfermo. Las
resistencias vasculares elevadas disminuyen aun mis la irrigacién
tisular y son menos capaces de mantener la presién arterial y la

presién venosa central, y pueden adquivir valores negativos.
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Las funciones contractiles del corazén pueden verse deprimidas,

entonces se observard elevacién progresiva de la presién, y de la

presién venosa central, asi como un trabajo ventricular disminuido.

El  reconocimiento clfnico de bajo gasto cardiaco es de suma

importancia, los criterios mis importantes para su diagndstico son:

A

B)

)

D)

E}

Llenado capilar mayor de 3 segundos.

Frialdad en rodillas y partes distales o generalizadas.

Piel marmbérea en rodillas y partes distales o generalizadas.
Presidn arterial media menos de 80mm de Hg.

Diuresis menor de 0.5ml/Kg/Hr.

La presencia de tres a m&s de estos criterios clinicos

caracteriza en més del 90% a los pacientes con bajo gaste cardiaco,

y ‘la presencia de menos de tres criterios caracteriza a los

pacientes con gasto cardiaco normal o alto.
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Deshidratacién. Frecuentemente se observa aumento de 1la
hemoglobina (Hb) y Hematocrito (Hto) <como efecto de 1la

hemoconcentracién.

Cuenta leucocitaria. Pueden observarse valores normales o

digcretamente altos.

Blectrolitos séricos. Por lo general no hay cambios, las

alteraciones son frecuentemente consecuencias del tratamiento.

Coagulacién. Las pruebas de coagulacién pueden estar alteradas
desde un principio y ser la causa de la pérdida sanguinea. Més
frecuentemente es encontrar una alteracién secundaria al mismo

estado de shock.



SIGNOS Y SINTOMAS

En el chogue la disminucidn del gasto cardiaco reduce la eantidad
de oxfgenc y otros elementos nutritives disponibles para los
diferentes tejidos; ello, a su vez, disminuye la intensidad del
metabolisme gque pueden alcanzar las diferentes células de 1la
economia. Generalmente una persona solo puede vivir unas pocas

horas si su gasto cardiaco baja hasta 40% del normal.

Uno de los primeros sintomas del choque es la debilidad muscular
intensa, asociada también con gran fatiga rdpida, siempre que se
intenta utilizar los misculos. Esto resulta, evidentemente, del
nenor aporte de los elementos nutritivos especialmente oxigeno para

los miscules.

por la disminucién del metabolismo que ocurxre en el chogque, estd
reducida la cantidad de calor que se libera en el organismo, en
consecuencia, la temperatura tiende a disminuir si el cuerpo se

expone a menor frio.

En las primeras etapas del choque el paciente suele consevar el

conocimiento, aunque puede presentar signos de confusiédn mental.
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Cuando el chogue progresa, cae en un estado de estupor; y en las
dltimas etapas del proceso fallan incluso sus funciones mentales

inconscientes, incluyendo el control vasomotor y respiratorio.

Una persona que se recupera del choque no suele presentar
trastornos definitivos de las funciones mentales. 8$in ewbargo,
después de un paro circulatorio completo, en el cual el cerebro
queda durante varios minutos sin riege sangufneo, muchas veces

queda trastorno definitivo.

El .flujo sanguineo wuy bajo durante el chogue disminﬁye
considerablemente la produccién de orina porque la presién
glomerular cae por debajo del valor critico nécesario para l§
filtracién hacia la cépsula de Bowman. También ocurre que el riﬁon,y
con sus grandes necesidades metab6licas requiere tales cantidades
de elementos nutritivos que la reduccibn del flujo sanguineo muchas
veces produce necrosis. tubular, lo cual significa muerte de las
células epiteliales de los tubulos con el consiguiente blogqueo de
los mismos, que termina en pérdida total de la funcién de las
nefronas respectivas. Esto muchas veces es una consecuencia tardia
muy grave del choque gque ocurre en ocasgsién de operaciones de gran
cirugia; el paciente solo sobrevive a la intervencién quirdrgica

para morir, aproximadamente una semana mds tarde, de uremia.
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'ﬂosrreflejos simp&ticos brindan ayuda inmediata, logrando la
recuperacién, ya que sufren activacién mdxima en plazo de 30
segqundos después de la hemorragia. La relajacién invertida de
alarma que provoca contraccién de los vasos sanguineos y de los
reservorios venoses alrededor de la sangre, necesita de 10 minutos
a una hora para alcanzar su plenitud, pero ayuda considerablemente
a elevar 1la presién general de 1llenado y, en consecuencia,
incrementar el retorno de sangre hacia el corazén. Finalmente el
reajuste de volimen sanguineo por absorci6n de liquido desde los
egpacios intersticiales y desde el tubo digestivo, asi como la
ingestién y absorcién de cantidades adicionaleg de ligquido y sal,
pueden necesitar de una a 48 horas siempre que el choque no alcance

intensidad suficiencb para entrar en la etapa progresiva.
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COMPLICACIONES

Bl sindrome encefalopdtico y shock hemorrdgico (HSES) tiene una
causa desconocida y desordenada, esta se manifiesta mediante un
repentino dolor, shock, coma, coagulopatia, diarrea y mal funcién

renal-hepédtica.

Muchos autores sienten gque la hipertermia puede ser una causa
importante del sindrome, el curso clinico tipico incluye un shock
el cual necesita un soporte de volumen vigoroso, y por lo general

en adicién hacia agentes vasopresores.

Los dolores pueden tener dificultad para su control, 1la
hipertensién intracraneal se puede disolver mediante un agente
agresivo, la disfunsién renal y hepAtica usualmente responde 2 un

control conservador.

A pesar del cuidado intensivo la presencia del HSES, de cualduier
manera se presenta aunque sea muy pobxe, el rango de mortalidad
excede el 60%, aproximadamente el 70% de los supervivientes son

afectados neurolSgicamente.

Rasgos no especificados no se llegan a conocer post-morten

algunos autores han notado edema cerebral y hemorragias peteguiales
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aisladas en la superficie del cerebro, los rasgos
gastrointestinales que se presentan no tienen tratamiento

gatisfactorio.

Las hemorragias aisladas podran ser vistas en las superficies de
otros &Srganos. En el edema pulmonar regularmente se observa
necrosis centrolobulillar hepética, puede también presentarse la
histopatologia hepdtica aunque es diferente a como se observa en el

sindrome de Reye's.

Los estudios del electroencefalograma generalmente han mostrado
una disfuncidén lenta con el metabolito o con un encefalopético
to6xico, una serie de electroencefalogramas han reportado ser iitiles

en monitorear el progreso clinico.

La tomografia computarizada podrd ser normal pero usualmente
muestra un edema cerebral difuso, una revisién de la literatura
identifica cuatro reportes de infartacién cerebral localizados e
identificados con anormalidades de una tomograffa computarizada

craneal focal.

Infantes de 2-4 meses de edad son reportados que mueren después

de haber sufrido una infartacién cerebral hemorrdgica con HSES.
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Zureikat descubre a dos nifios con infartacién cerebral que
sobrevivieron a este mal, uno de ellos inicialmente tuvo una
tomograffa computarizada craneal normal; sin embargo una segunda
placa en el sexto dia de la hospitalizacién demostrd mﬁltiples

dreas de infartacidén cerebral.
El diagnéstico de la infartacién cerebral deberd ser considerado
en un paciente con HSES y persistirfn anormalidades neurolégicas.
Las transfusiones sanguineas en general suponen una serie de
riesgos perfectamente definidos y calificados, muchos de ellos

mortales. Las principales complicaciones conocidas son:

1.- Transfusién de sangre incompatible., Esta es la complicacién

mds seria y la mortalidad es muy elevada.
2.- Reaccicnes hemoliticas de otros origenes.
3.- Contaminacién bacteriana de la sangre conservada.
4.- Transmisién de enfermedades. La hepatitis, paludismo(‘:.

sifilis, etcétera, pueden ser transmitidas en una

transfusién.
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5.- Reacciones alérgicas. Asma, urticaria y edema.

6.- Reacciones piréticas. Se deben a la alergia a las proteinas

plasmiticas.
7.- Intoxicacién por citrato de sodio.

8.~ Intoxicacién por potasio. La salida de potasio de las
hematies es la principal responsable del exceso del mismo en

la sangre conservada.

9.~ Intoxicacién por amonio. Puede producifse coma después de las

transfusiones con sangre muy conservada por mis de 20 dias.

10.- Reduccién de la capacidad de resistencia a bacterias en el
receptor. Fenbémeno observado después de miltiples

transfusiones de sangre.

11.- Hiperbilirrubinemia. Producida después de grandes

transfusiones y no constituye un problema gerio.

La transfusidén de plasma encierra algunos de los riesgos propios
de la sangre, tales comc transmisidén de enfermedades,
contaminaciones bacterianas, reacciones alérgica e intoxicaciones,
pero su principal riesgo es el de mayor posiblilidad de transmisién

de la hepatitis.

34



TRATAMIENTO

El manejo del chogque hemorrdgico tiene diez lineamientos

generales independientemente de la causa que 1o origind:

1.- El1 pronéstico depende no solamente de la causa,
padecimientos concomitantes, severidad y tiempo de evolucifn, sino

también de la oportunidad y suficiencia del tratamiento instituido.

2.- El diagnéstico debe ser clinico y es necesario establecer de

inmediato un plan de tratamiento individualizado.

3.- El propdsito es mantener un buen volumen circulante, un
éptimo volumen de llenado ventricular y una adecuada oxigenacién

cisular.

4.- Corregir el padecimiento que originé la hipovolemia, este
agpecto es de igual o mayor importancia que la misma infusién de

soluciones.

5.- Recordar que el paciente con chogue hemorrdgico puede tener
padecimientos que amenacen la vida a plazo m&s corto gque la misma
hemorrdigia. Es necesario reconocerlos y tratarlos oportunamente.

Poner especial cuidado en asequrar la via aérea permeable.
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6.- Como regla general hay que reponer con fluidos semejantes a
los perdidos. Si es sangre con sangre, si es plasma con plasma. Sin
embargo, la reanimacidn inicial debe ser c¢on soluciones

cristaloides balanceadas.

7.- Tan pronto como sea posible debemos evaluar la funcién de
otros Obrganos y sistemas vitales a través de exémenes de

laboratorio.

8.- Los medicamentos vasocactivos e inotrépicos deben usarse
cuando existan datos de intolerancia cardiaca al volumen

administrado o en el manejo inicial en situaciones de hipotensién

extrema.
9.- Corregir las alteraciones &cido-base y electroliticas.
10.- Reconocer y tratar las causas de choque refractario.

La forma mis recomendable para iniciar infusién de volumen es a
travée de un catéter venoso, corte y grueso. Bl catéter venoso
central aunque es Gtil para el monitoreo del paciente, no debe ser

la via inicial ni principal para infundir volumen.
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Es importante recordar gue la resistencia al flujo de liquidos es
mayor mientras mis delgado y largo es el catéter. Precuentemente

existe la necesidad de dos o mds vias.

Sin embargo, el paciente en estado de choque hemorrigico sufre un
colapso venoso intenso que dificulta la puncién percuténea, por lo
que frecuentemente es necesario realizar pequeflas disecciones en
busca de venas de buen calibre. Un lugar de f&cil y r&pido acceso,
tanto por puncidn como por diseccidn, es la vena maleclar interna

que se localiza a 2 cm. por arriba y adelante del maleolo interno.

Antes que nada, recordar que el propdsito fundamental del
tratamiento es corregir la hemorragia. El uso infundado de este
tipo de wmedicamentos trae como consecuencia, no solamente los
efectos colaterales, sino también una falsa mejoria que puede

retrasar la correccién del trastorno principal.

LRI LN
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. ‘ MEDICAMENTOS.

1.- Si el paciente estd en choque hemorrdgico severo que amenaza
la vida, la dopamina puede aumentar la presién de perfusién a
6rganos vitales mientras corrige el volumen intravascular con

soluciones intravenosas.

2.- Si el paciente hace evidencia de intolex;ancia cardiaca,
administrar dobutamina a dosis desde 2 gammas/Kg/Min. Como

alternativa dopamina.

3.- Recordar que la dopamina tiene efecto vasodilatador renal y
esplédcnico considerado como benéfico en situaciones de pobre
perfusién tisular; sin embargo, por su accién diurética puede

invalidar la formacién obtenida de la diuresis.

4.- Isoproterenol, norepinef::'ina, epinefrina, no tienen
indicaciones en el chogue hemorr&gico.

Bl control del sangrado puede ser tan sencillo como una simple
compresién o tan complicado como una cirugfa de torax. Actualmente
se dispone de pantalones antichogue que ademas de estabilizar
fracturas de huesos largos de las extremidades inferiores son
capaces de diferir una parte del volumen de sangre del hemicuerpo

inferior hacia la circulacién central.
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Si una persona se halla en choque por hemoragia la mejor
terapéutica posible suele ser la transfusién de sangre completa. Si
el chogue depende de pérdida de plasma, lo mejor sera administrar
éste; cuando la causa es la deshidratacién, la administracién de la

solucién adecuada de electrSlitos puede resolver la situacién.

Bor desgracia, no siempre se dispone de sangre completa, por
ejemplo, en tiempos de guerra; sin embargo, el plasma por 1o
general sustituye bastante bien a la sangre completa porque aumenta
el volumen de sangre y restablece la hemodindmica normal. El plasma
no puede normalizar el hematScrito a un tercio de lo normal antes
que se presenten trastornos graves si el gasto cardiaco es
adecuado. por tanto, en situaciones agudas es adecuado el empieo de
plasma en sustitucién de sangre completa para tratar el chogque
hemorr&gico y la mayor parte de los otros tipos de choque

hipovolémico.
A veces tampoco puede disponerse de plasma. Para tales

circunstancias se han creado diversos sustitutos plasmiaticos que

ejercerén casi las mismas funciones hemodindmicas que el plasma.
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La: condicién principal que ha de reunir un buen substitutive
plasmitico es que persista en el sistema circulatorio, que no
escape de los poros capilares hacia los espacios tisulares. Ademds,
la solucién no ha de ser té6xica y debe contener los electrdlitos
apropiados para evitar un deseguilibrio de los mismos en los
liguidos extracelulares. Para que el sustituto plasmético persista
en la circulacién debe contener alguna sustancia de volumen
molecular suficiente para que ejerza presién coloidosmética. Uno de
los mejores creados hasta aqui es el dextrédn, polisacarido de gran
volumen molecular, polimero de glucosa. Algunas bacterias secretan
dextrin como producte secundario de su crecimiento, y en el
comercio puede encontrarse obtenido por cultivo bacterioldgico. Hay
dextranes de volumen molecular adecuado para gque no puedan
atravesar los poros capilares y por tanto, logren substituir las

proteinas plasmidticas como agentes coloidosméticos.

Cuando la presidn cae demasiado en la mayor parte de los tipos de
choque, sobre todo en el hemorrégico, colocar al paciente con la
cabeza unos 30cm. m&s baja que los pies ayudaré considerablemente
a promover el retorno venoso y aumentard en consecuencia el gasto
cardiaco, por tanto, es la primer medida esencial en el tratamiento

del choque hemorrégico.
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Ya que el principal efecto perjudicial de casi todos los tipos de
chogque es que llega poco oxfigeno a los tejidos, proporcionarlo al
paciente puede ser Wtil en algunos casos; sin embargo, con
frecuencia tiene menor valor del que cabrfa esperar, porque el
problema no suele depender de una oxigenacién inadecuada de la
sangre a los pulmones, sino del transporte insuficiente de sangfe

oxigenada.

PRONOSTICO

Idudablemente, la evolucién clinica continua es la mejor Torma
de monitorizar un paciente en estado de choque. La mejoria
paulatina y consistente de los criteriog clinicos asequran el &xito
del tratamiento. El desarrollo de ingurgitacién yugular, golpe
ventricular, estertores pulmonares, sin mejoria clinica, orientan
a pensar en una mala funcién cardiaca o sobreexpansién de volumen
intravascular. Sin embargo, existen algunos procedimientos

invasivos que son de utilidad.
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>Como prondstico podemos mencionar gue un paciente que presente
éé;ado de choque dependiendo del grado del mismo el tratamiento
del';e ser rdpido, y en relacién con la gravedad del mismo, por lo
cual se debe someter al paciente a tratamiento en cualquiera de sus
formas ya mencionadas, y si el tratamienr.d es adecuado y se siguen
las reglas de dichos tratamientos, el paciente no presentari
problema alguno y podrd asfi poder salir de  su chogue sin

complicacién alguna.
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ASPECTOS ODONTOLOGICOS

La hemorragia postoperatoria es una de las complicaciones
comunes de la extraccién dental. En muchos casos tiene su origen en
el trauma excesivo en el tejido, ocasionado por una técnica
ope;atoria imperfecta, o por no comprimir el margen 6sec del
alveolo después de la extracci6n. En ocasiones la diatesis
hemorragica sistémica o los férmacos son los responsables de la
hemorragia dental; de hecho, un sangrado prolongado después de la
extraccién puede ser la primera indicacién de una anormalidad

hematolégica.

En general, los principales factores que intervienen en el

arresto de una hemorragia dental son:

1.- Retraccién de los vasos sangineos rotos.
2.- Tapbn plaquetario.

3.~ coagulacién sanguinea.
Las condiciones patolégicas o los f&rmacos que interfieren con

cualquiera de estos procesos pueden provocar © contribuir a una

hemorragia dental.
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FACTORES QUE INTERFIEREN CON LA RETRACCION DE UN VASO SANGUINEO
ROTO.

A) Las plrpuras wvasculares: En la mayoria de las plrpuras
vasculares, es poco comin la hemorragia dental debida a una
fragilidad capilar anormal, En el escorbuto clinico o subeclinico,
ge observa sangrado o escurrimiento en el margen gingival, en
particular si hay inflamacién de esta regi6én. El escorbuto
(deficiencia de Acido ascérbico) se caracteriza por una formacién
defectuosa de coldgeno en el tejido conectivo, dando por resultado

una formacién inadecuada de la sustancia fundamental del tejido.

B) Enfermedad de Von Willebrand. La enfermedad de Von Willebrand
es un raro padecimiento hemorrdgice heredado como dominate
mendeliano. En algunos pacientes hay una deficiencia asociada del
factor VIII asi como una excesiva fragilidad capilar. La hemorragia
postoperatoria dental es un riesgo potencial en este tipo de

padecimientos poco comiines.

C) Teleangiectasia hemorrégica hereditaria. También se hereda
como una dominante mendeliano, aunque no se puede conocer sino
hasta la edad adulta temprana. La condicién ge presenta
ocasionalmente como una hemorragia dental; esto se debe a 1la
agregacidén local de vasos sanguineos no contrictiles en los

alveolos dentarios.
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PACTORES QUE INTERFIEREN EN EL TAPON PLAQUETARIO

A) TROMBOCITOPENIA: Normalmente hay de 150,000 a 400,000
plaquetas pdr microlitro en la sangre circulante. Se puede
presentar hiforragia dental despudés de la extraccién cuando la
cuenta de pldquatas es menor de 50,000/microlitro; 1la deficiencia
de plaquetas frestringe su capacidad para actuar como tapén mecénico
en los vasos|rotos y se prolonga el tiempo de sangrado.

La pirpura trombocitopéniea idiopdtica es una enfermedad poco
comin que Se caracteriza por exacerbaciones y remisiones; cuando la
cuenta de plaquetas es baja se puede presentar sangrado excesivo
después de |la extraccién dental. El tiempo de sangrado es
prolongado, |aunque el tiempo de coagulacién es por 1o géneral
normal. La fprmacidén del ccdgulo es anormal; casi nunca es blando
y se retrae pobremente.

La pGrpurd trombocitopénica secundaria se presenta cuando las
condiciones |[patolégicas afectan la producién de plagquetas por la
médula 6sea,) Por tanto, la trombocitopenia se puede presentar en
mielofibrosis, leucemia, o con depésitos carcinomatosos secundarios
en ‘la médpla. Por otra parte, también se puede inducir
trombocitopgnia por radiacidén o administracidén de f&rmacos; es en
particular probable que los diuréticos, los agentes
hipoglicemigntes orales y los fdrmacos antiinflamatorios reduzcan

la cuenta dg plaguetas.



B) INHIBICION DE LA AGREGACION DE PLAQUETAS: La administracién
concurrente de farmacos que inhiben la agregacién de plaquetas
puede ser un factor que contribuyen a la hemorrigia después de la
extraccién dental. El mds importante de estos férmacos es la
agpirina (dcido acetilsalicilico) el cual comiinmente se usa como un
analgésico inmediatamente antes de la extraccién de dientes con
caries y esto puede interferir con la agregacién de plaquetas en
dosis tan pequeflas como 0.5 a 1.0 g, y se puede exacerbar la
hemorragia dental. Aungue el mecanismo de accién preciso se
desconoce, la inhibicién de la agregacién inducida por la aspirina
se puede deber a la acetilacién de la membrana plaguetaria.

En dosis mas grandes la aspirina puede provocar
hipoprotrombinemia, y por tanto exacerbar la hemorragia dental
postoperatoria. La incidencia de trombosis coronaria y cerebral,
previniendo la agregacién de trombos plaquetarios en el endotelio

'

vastular.

La aspirina se usa ampliamente como fArmaco analgésico vy
antiinflamatoric en el tratamiento de la artritis reumatoide y

enfermedades relacionadas con el tejido conjuntivo.
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FACTORBS . QUE INTERFIEREN CON LA COAGULACION SANGUINEA.

La coagulacién es un proceso biolégico complejo, el cual tiene
como tarea conservar el volumen sanguineo en caso de dafio vascular.
Degspués de la extraccién dental, las plaquetas liberan factores de

coagulacién que dan por resultado la formacién de fibrina.

Las plaquetas y 1los factores liberados del tejido dafiado,
interaccionan con varios componentes en las globulinas plasmiticas,
La protombina que luego 'convertida en trombina, este proceso
depende de la presencia de iones de calcio. Finalmente, la trombina
interaccicna con el fibrinSgenc y se forma una red insoluble de
fibrina, la cual estranpa a los glébulos rojos, glébulos blancos y
plaquetas. Subsecuentemente ge elimina el suero y la rad de fibrina

se contrae. -

L
La fibrina se remueve del codgulo gradualmente por una enzima
proteolitica; esta enzima se forma de una globulina plasmitica que

es activada por el tejido dailado.

Las protrombina y el fibrinégeno se sintetizan en el higado y
circulan en la sangre como proteinas plasmiticas. La formacién de
protrombina y de los factores VII, IX, ¥ X es controlada por la

disponibilidad de la vitamina K.
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Se tiene una secuencia de reaccién diferente cuando se deja
coagular la sangre in vitro. En estas condiciones la sangre
usualmente se coagula en 4 a 8 minutcs. Intervienen un gran nimero
de.factores de coagulacién, los cuales pueden interactuar en forma
de una "cascada". Los factores individuales se consideran como
proenzimas; se convierten a enzimas por la reaccién precedente y

entonces se cataliza una reaccidn subsecuente.

CONDICIONES PATOLOGICAS QUE INTERFIEREN EN LA COAGULACION
SANGUINEA.

A) HEMOFILIA. La hemofilia es una enfermedad recesiva ligada al
sexo que da por resultado deficiencia del factor VIII. El tiempo
total de coagulacién sanguinea es por lo general prolongado, y la
extraccién sanguinea sigue inevitablemente una hemorragia
postoperatoria persistente a menos que se tomen precauciones
apropiadas.

El . tratamiento dental debe ser efectuado en el hospital y la
cooperacidn estrecha entre el dentista, el servicio de transfucitn
y un médico es esencial. Es necesario adminigtrar intravenosamente
la globulina antihemofilica, tanto antes como después de la

extraccién dentakl,
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Se puede requerir mids de una inyeccidn para detener el sangrado.
Se debe combinar la inyeccién de globulina antihemofilica con
medidas hemostdticas locales rutinarias usadas en el control de ia

hemorragia dental.

La globulina antihemofilica siempre se debe administrar
intravenosamente; puesto que el factor desaparece répidamente en
toda la sangre o plasma in vitro, se utilizan preparaciones
especiales. El plasma humano congelado fresco, los
crioprecipitados, o las formas liofilizadas del factor \}III
conservan su actividad biolégica durante cierto tiempo, y la

globulina antihemofilica se debe adminigtrar de esta manera.
B} ENFERMEDAD DE CHRISTMAS.

Clinicamente es igual a la hemofilia, pero resulta de la defiencia
de factor IX. El plasma humano congelado fresco en efecto previene
o controla la hemorragia dental en esta enfermedad;

alternativamente se pueden usar formas concentradas de factor IX.

C)* ENFERMEDAD DEL HIGADO Y TRACTO BILIAR.

En upna enfermedad hepdtica grave [por ejemplo, cirrosis del
higado), la utilizaci6én de vitamina K puede ser perjudicial. La
concentraci6n de vitamina K en la sangre depende de los factores de

coagulacifn como la protrombina y factores VII, IX y X se reduce y
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se puede presentar hemorragia. La vitamina K es un compuesto
liposoluble y su absorcién intestinal depende de la presencia de
sales biliares en el duodeno. Asf, en la ictericia obstructiva la
vitamina K no se absorbe y 1la concentracién en plasma de

protrombina y los factores VII, IX y X disminuyen.

PARMACOS QUE INTERFIEREN EN LA COAGULACION SANGUINEA.

1.- Heparina. Se encuentra en grandes cantidades en las células
cebadas del higado y pulmén..Es un polisacirido complejo que
contiene muchos residuos de sulfatos y tiene un peso molecular de
aproximadamente 16,000 se sabe que estd en grandes concentraciones
en las células cebadas alrederor de vasos sanguineos pequefios y

capilares y. es liberada con histamina en el shock.

La heparina previene la conversidén de protrombina a trombina y
afecta asi indirectamente la formacién de fibrina. También puede
disminuir directamente la conversién de- fibrinégeno a fibrina. La
heparina produce efectos combindndose con los inhibidores de
coagulacién en el plasma que se presentan en forma natural y
aumentan su actividad. La heparina tiene un gran nmimero de grupos

aminéicos a valores fisiolégicos de pH que son esenciales para su
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accidn anticoagulante. Neutralizando estos grupos cargados
negativamente con sustancias bdsicas como la protrombina y el azul

de toluidina gquedan abolidos sus efectos anticcoagulantes.

Bn altas concentraciones la heparina reduce la adhesividad de las
plaguetas. Tambi&n disminuye la concentracién de triglicéridos
plasmdticos por liberacién de una lipasa del endotelio vascular.
Los triglicéridos se degradan a &cidos grasos y se reduce 1la

turbulencia plasmdtica.

La heparina tiene una accién inmediata en la administracién
intravenosa; por lo general es in(til y peligroso dar este fdarmaco
por cualquier otra via de administracidén. El fdrmaco se elimina de
la sangre por absorcién hepdtica seguida por degradacién
enzimdtica.

Después de una sola dosis intravenosa, la accién de la heparina
usualmente dura de 4 a 6 horas.

Se pueden presentar reacciones de sensibilizacifén a la heparina,
como erupciones cutdneas, asma, trombocitopenia y en ocaciones

colapso circulatorio.
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2.- Anticoagulantes orales. Actlan antagonizando la acciftn de la
vitamina X en el higado; esta vitamina es esencial para la sintesis
de protrombina y también el VII; IX; X. En consecuencia todos los
anticuagulantes orales disminuyen la formacién de estos cuatro
factores (II, VII, IX, X.) de coagulacién. La similitud quimica
entre la vitamina K y los anticuagulantes orales explica el efecto
sobre los sistemas enzimiticos que intervienen en la sintesis de

protrombina y los factores VII, IX, X.

TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA DENTAL

En pocos casos de hemorrdgia dental, el sangrado se puede
atribuir a una didtesis sisté&mica o a los f&rmacos, la hemorrdgia
dental excesiva es el rasgo definitivo que presenta una condicién
hemorrdgica. Es muy comin que no haya una causa sistémica aparente
para identificar el sangrado y se deben usar medidas locales para
producir la hemostasia. Las mids importantes de éstas son el
descubrimiento del alveolo, sutura cuidadosa y presidén firme, de

preferencia bajo anestecia local.
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Algunas veces puede ayudar la aplicacién de un apésito de
material extrafio en el sitio de sangrado, con lo gue se estimula la
formacidén de fibrina y se aumenta la solidez del codgulo. Por esto
se aplica algoddén, lana, o gasa a la superficile sangrante. Las
fibras se entrelazan con la fibrina recien formada y forman un
efectivo tapdn hemostdtico. No obstante su principal desventaja es
la dificultad para remover la curacién sin desprendex el coégulo,

por lo que son preferibles los apdsitos absorbibles.

La celulosa oxidada es una gasa que ha sido tratada con diéxido
de nitrdégenoc. AL humedecérse, la grasa se adhiere al tejido
sangrante y se produce rdpidamente un codgulo.

La esponja de gelatina se puede dejar acherida a la superficie
sangrante, puesto que serd completamente absorbida en 1 a 2
semanas. Este material algunas veces se usa en el tratamiento del
sangrado en el alveolo-de los dientes.

La espuma de fibrina humana es una alternativa de agente
absorbible, el cual se puede empacar dentro del alveolo y si es

necesario se sutura.
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CONCLUSIONES

Se puede considerar que debido a la fisiopatologfa del shock la
terapdutica transfusional debe realizarse con soluciones libres de
células capaces de mantener el volumen plasmitico, como son el
dextran, la albdmina y el plasma; sin embargo, es preferible la
primera, debido al riesgo potencial de hepatitis de los preparados

biolégicos.

En sintesis, se establece que el objetivo primordial en la
moderna terapia del shock hemorrégico tiende a conseguir lo més
precozmente posible una perfusién histica eficiente que solamente
puede ser obtenida mediante la correccién de los disturbios
hemodindmicos presentes, con pr%oridad de la alteracién o
deficiencia predominante, que es generalmente la responsable de la

produccién y mantenimiento del shock.

En el consultorio dental si nuestro paciente llegéra a presentar
un cuadro de shock hemorrdgico colocarlo en posicién de shock esto
es con la cabeza unos 30 cm. aproximadamente mis abajo que los

pies.
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Bl organismo procura compensar este estado haciendo entrar en
accién los mecanismos de ccmpensacién representados principalmente
por la liberacién aumentada de cotecolaminas que esta a su vez,

actia produciendo wvasoconstriccién sistemica.

Si se instituyen medidas terapfuticas tempranas, el ciclo no se
cemplata o .es interrumpido en su desarrollo, recuperandoge el
paciente por medio de su mecanismo de compensacién. Y asi intentar

normalizar el gasto cardiaco y la presién arterial,

Aun asi, el higado es capaz de desplazar hasta 400 ml. de
sangre en 4 minutos hacia la circulacién y el rifion por lo tanto

minimiza la perdida de agua y eléctrolitos.

Pero si la perdida de sangre no es abundante, o se lleva a cabo
progresiva y lentamente, el paciente no desarrollard el cuadro de
shock como tal, pero sin embargo, hara evidente las consecuencias

)
clinicas de los mecanismos de compensacién como son: Taquicardia,

Disminucién del flujo urinario y sed.

En consecuencia la pérdida de un litro disminuye aproximadamente

la hemoglobina en 3 grs.

Y

Como regla general hay que reponer con fluidos semejantes a los

perdidos, si es sangre con sangre, si es plasma con plasma.

55



Sin embargo, la reanimacién inicial debe ser con soluciones
cristaloides balanceadas, y colocarle al paciente los pantalones
antichoque para tratar de bajar su sangre de las extremidades
inferiores a la parte media del cuerpo para asi poder ejercer riego

de sangre al sistema coronario y cerebral.
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