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INT!WJtTt.::GION 

Consia.ernmor, que con (!Ste oer,ueuo inful'!l::e que 

present?..mos, no ze pretenie formular un juicio valora 

tivo aceren de la situación de los problemns de la s~ 

lud del paciente, pero sí estr.mos flep;urf:!s que nuest.z-a 

aportación dará unn or~Pntaci0n r~specto a esta mate­

riR. Este te:na tiene ~ren ir.t~res en la práct1ca 

odontológica. 

Primero: Por la. importr:.ncia que tiene la segur!. 

dad del racie: 1te, pues si se conoce el problemn y se -

sabe manejar con una terapéutlca aiecu~ia ~e evitara.­

el shock irreversible, las hemorrHt,lt:.s y las iatroge -

nias pro.iucidns por el Ciruaano Jcntí:..:ta.. 

Segundo: Porque es importante el Aspecto etio -

pa1:Ógenico par-a el t'/dontolo,;;:;o práctl.cc. Es necesario 

saber si el paciente es atÓpico, ya que tie.nde a sen -

sibilizarse a cuP-lqUier mei1carr11mto, en especial a los 

anestésicos. 

Y dada la gran vascularizaci6r. que tiene la boca 

y sus anexos en con·l1ciones norrn:.hs ;¡ er. lns manife!. 

taciones patogenicoe, h~cen que la hemorragia halla ~i 

do '1 será un problema. 1mportar.tf: para el Cirujano Dea 

tiata. ' 



HISTORIA CLINICA 

Es la expresi6n gráfica del conjunto de explora -

oiones que el Cirujano Dentista debe efectuar para 

llegar al diagn6stíco por medio de: 

A) INfERROGATORIO 

l. Fecha de principio del padecimiento. 

2. SemiologÍa. 

3. Interrogatorio por apara.toe, s!ntomas gener.! 

les. 

Antecedentes personaleei 

• Patol6gicoe: 

a) Enfermedades 

b} Operaciones. 

e) Accidentes. 

antt.'riores • 

Hábitos, tabaquismo, alcoho -

No PatolÓgicoe: lismo, costumbres alimenti -

cias. 

5. Antecedente• familiares; 

a. Enfermedad.es hereditarias. 

b. Enrermedades contagiosas. 

6. !erapéutica empleada. 
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B) EX.PLORACION CLIN!CA 

Se pueie realizar en f onna dir~cto., aplicando sus 

sentidos o en forma indirecta valién:iose ie loa ins -

trumentos como; abatelenguo.s, espejo, rayos X, esteto~ 

copio; y J.a regi.6n a expJ.ornr deberá estai· lescubierta. 

1. Inspección. 

a) Directa por medio de la vi~ta. 

b) Indirecta con instrumentación y adecuada -

ilumina.ci6n. 

2. Auscultación. 

a) Directo aplicar dl.recte..."':l•_•nte al pabellón -

del oído. 

b) IndirPcto utilizando el estetoscopio. 

3. Percusión. 

Consiste en golpear suaV'elllente determinada -

región para producir movimi1mtos, sonilos y -

locali~ar zonas dolorosas. 

a) Directo se percute la región con la palma 

de la mano o con los tres dedos medianos. 

b) Indirecto interviene un cuerpo entre la -

rep;i.ón percut1ia y el instrumento que pe! 

cut e. 

4., Pal.paci6n. 

Se realiza por medio del tacto que puede ser 



5. Medición. 

Nos perrni te comparar una m1.dici6r.. ilesconoci -

da con otra conociia. 

C) EVALUACiotI >;:;L z.:3'.'A10 ?r:..;1r;0 

4 

El. objetivo es evalunr la ca.pac11H,i fís1ca y em,2_ 

cional de un determinado ~nc1~r.te para llevar a cabo­

un tra.ta:nien+o odontoló~~1co enpccÍfico. Por ::leil.O J.e 

factores de evaluación que r.os iuter:r.i.ne si es posi -

ble proseguir un trata::1it·nto, una vez GUe se ho.lla re! 

lizado ln historia ic I'!ltina j' el interro~torio, es -

necesario realizar un cu~ationnrio qu~ cea comprendi­

do por cunlquier pacit:ntc con lns si piü~nt~s pregunta3. 

l.. Ha si1o U:.Jt~1 hospi tnli::aio iurante los dos -

Úl.timos años. 

Si es así ind.iquE: la cnusa. -----------------------------
2. Ha f:"Sta.1o o Hstá eu t rata.nu.1:nto mt".iico du:Nl.!! 

te los dos dlti~os ~iQo. 

Si es así in ii~ue la c:1u:1a 
--------------------------~ 

3. Ha tomad.o o es t.á to;::.an.io :nu il.cn.~<!ntos. 

Porque 
-------------------------------------------------

4.. Es al.érgico o ha reaccion."1.lo en forno. ad.ver -

sa a cualqui~r medicn:~..:nto, anestésico o alimento. 

Desie cuando 
--------------~----------~~~-----------



5. Ha. tenido hemorraeias Reveras q•xe hallan re -

querido trntamien""o • .. :specia.l. 

Porque~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

6. Ha experimentnio aanr;:::-uio anor.nal relaciona -

do con extracciones anteriores, intl:!rvenciones quirÚ! 

gicas o traumatismos. 

7. Se le.hacen contusiones fácilmente. 

Diga la causa~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
8. Ha necesi ta,10 tr..i.r;~fmn.6n de san ;re, exnli -

que las circunstancias. 

9. Ha rt!cibi lo tra.tR.tnl.•~nto qm.rúrgico ie ralia -

ción, para al.:;ún tumor1 aumento le volúmen u otra afe.2_ 

ci6n ie la boca, labios o en otra pnrte iel cuerpo. 

Hace que tiempo~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

10. lfarque c .. m unn cruz cua..L11uiera le los tras -

tornos que halla tenL 'lo. 

Enferrneiaics cn.rd!o.ca3, soplos cRrdíncoa, hipertensión 

e hi!}otensi.ón arterinl, fiebre reumática, tos pex-sis -

tente, tos sar~rar.te, tuberculosis, hepntitis, artri -

tie, ptfriiia iel conocim1..::ito, epilepsia, problemas -

del riii6n, enfe:rmeiales vénareas, ulceras estomacales 

y otros. 

ll" Diabetes. 

a) Cu.antas veces or:t.na al :iía. 

b) fl.ene uated sed eran parte .lel tiempo. 

e) Se le ~eca la boca oon frecuencia. 

5 



12. Padece al~a enfer::ieini, nfecci6n, problema 

no anotado anteriorrnente, que crea usted que yo deba -

estar enteraia. 

Mujeres: 

13. Está usted eobnrazala. 

14. Refiere usted ab~rtos. 

-------
l.5. Indique l.os problcmns a.sociu.ios con su ciclo 

menst ru.al. 

D) PRUEBAS !Jr: LABvRATt•RIO 

!i empo de Sangra:::: : 

Duke 1 a 3 minutoe. 

Ivy 2 a 6 minutos. 

!iempo de Coa¡;ulaci6n: 

Lee y Whl.tü 4 a 10 minu~os. 

Dale y Laiilaw hacta 4 minutos. 

'fiempo Parcinl ,le 'l'romboplastina; 

Lee y Whitü 30 a 50 segundos. 

!iempo de Protrombinas 

MétoJoa J. B 25 segund.1a, testigo 13 aegun :los. 

6 
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Prueba iel Torniquete o Prn¡:ilidad Capilar: 

Método Rumpel - Leele. 

Hasta 10 petequias en el circulo ie 5 cm. 

Dudoso ie 10 n 2? patequinc en el circulo Je 5 cm. 

Anormal '.?·:) petequias en el circull) ie 5 e !l. 

CuantificnciÓn de Fibrinógeno: 

195 a 535 mg/100 ml.. 

Retracción del Coár.ulo: 

30 y 60 ~erunlos l~sp:.;.és le e:x.trnída la sangre no 

mñs :le 19 horas. 

Tiempo ie OoaP,Ulnción ie:. Plhsma: 

Tes-t;i,is:o 3 se1:un los. 

General 1~ Orinas 

Densi ·i.n:l 101.~ n 1 1J.N 

pH 5 a 6 

Albú:!lina. negativa 

Glucosa negativa 

Acetona negativa 

Hemo~lobina nceutiva 

Bilirrubina negativa 

CitologÍa Hemática: Hombres Mujeres 

Hemoglobina mg/l00m1. 15.5 a 21J 13.5 a 17 
Eritrocitos 5 a 6/mm3 4.5 a 5.5 
Hematocrito 47 a 55 42 a 48 

c.x.H. 'f. 
30 " 30 " 

Reticulocitoa 0.5 a i.c; 



HombrE:-a MujereF. 

Reticulocitoa 0.5 a 1.5 
Leucocitos por lll..'!13 4,000 a 10,000 

Monocitoa 3 a. lv " Eoein6f'ilos l a 4 ,,; 

Bas6f'ilos o a l 'fo 

E) DIAG~~~:::iTICC 

Es la identificación rle l&. enf ... rme io.i o. partir -

de sus signne y síntc..:.a.s '!ue sufri6 el pnci l•nte. Debe 

conocerse to io el conju.."'lto 1.e circun:.:tenciao c;.·.ie se -

presentan con cala enft:r.i.e ia.i y con en la pac1 E-ntt.', en 

decirt como renccionn cnin i.r.i1vi1uo o. lu anf~rmeJ.ad 

a lo que lo aquejr., ius le el punto ie Vl:-~ El fíaico, -

somático, psíquico o a.rúmic{'• 

8 
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SHOCK 

A) ETICLorrrA • 

.Entre los aGent~s etiolÚf;icos se dest~can, trau­

matismos en eenerftl (operatorios o acc11enthles, mee~ 

nicos, físicos o quínu.co~), a;;rAi:iiones tóxicns, infeE_ 

ciones ~rn··es, expolincioncs d.iv~r~a.s, reccc1on,..s nn.§. 

m.nlns e insuf1 el t-I ciae cr,o;án1cno Hgu•lna. 

E} PATCG.l::NIA. 

Provocndo por una insufici~nciu circul~toria a~ 

da, que se caracterizR por unct in~uficit:r!Cln ar,ulu y -

persistente ie 11r•rovift1ona.m1 .. nt-o rie f'arierP a los teJ!_ 

dos, t>S :lec1r wia ,.3.efici~ncHl i.e r'l!·rfu!2iÓn o falta de 

renovaci6n ?r~sen+e en toio~ loa 6reanos. Como cons! 
cuencia. se presenta ln hipo:xiu cclul1ir qul• cu::.mina con 

la muerte de la célula. 

C) FISI\..?A'l'CtL\ GIA. 

El aporte directo ie la sanr,re a lns células de -

los tejiuoa sor. loe cup1lnres, meilante la c1rculaci6n 

capillllr llamada microcirculación, circulación pertf'é -

'rica, lacho cP.::>1lar o lecho vascular terminal, la Ci_!: 

culaci6n noI'f'Ull icpende d~ lo sigui~ntet 

9 



1. Un volumen ::tan.:uín1·0 ;; i rcu l nr.t•.: rnra el lle -

nado normal de los vaso~ iel :;ü,terun art1::1·í.a !. y veno -

so, y un retorno venosc. 

2. Una. bomba cnrd.Íacn. pnrn bo:nhPar a presión h!: 

cía los te ji io:::i lR f!anr,re ·1·1e a. ella rt-torna. 

3. Un tono vnsculnr pnrn. ln .llstri hución '1.e la 

sangre a loa teji·los. 

Cualquier trastorno qu~ se rreEcnte en estos cc2 

ponentes habra un iescquili.brio circulatorio que pro -

vacaría st:.ock. Una vt:z im.cial J el sli.oci; :Je ¡;rt!sen -

tan tres alteracion\:s: 

Se lleva a. cebo en t"l s1sterna. cJ.l·culatorio que -

se compone de: cora~ón, vasos san1~!neos si.stéc.u.cos, 

arterias, Vttnas, circulación co.p1lnr. La al terec1Ón -

se desencniena ser,ú.~ la atiolog{a y la ernv~i~i ie la 

fase evolutiva en que SI! er.<"'.l~ntre el shock, 

a. DiallinucicSn lel volumer. ~nn1:u í neo circulan -

te arterial y v ... noso. 

b. Disminuc16n lel retorno al cornzón. 

c. !:>1am.1nueión iel ren.i.1;ni't.'nto cau·d!tico. 

d. O.scenao de la presión art~n.al. 

iO 
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e. Vasoconstricción siatemica arterial y venosa. 

f. Vasoconatricción microcirculatoria hipoxia -

isquemica. 

g. Va.soplejía microcircul::.toria. 

h. LLenaio intersticio del capilar. 

i. Aumento de la penneacilii~1 cnpilar. 

j. Paso d.el plasma hacia el intersticio. 

k. Re·iucci ón d.el retorno sanguíneo d.e los te ji -

dos. 

Pue1e ser desencaier.nio por la iisrninución del 

volu:nen sanguíneo circulante arturial y venoso, que 

puede producirse por divtrsns cnus~s y mecanismos, e~ 

to 1etermina la. ~isminuciún del retorno nl corazón, -

que ocasiona la li~:ninución del rendimiento card.Íaco­

y una inmeJiata ca{ ln le la presi•Ín artttI'l.al on~lnan 

dose una compen~ación circulatoria a través del siete 

me. nervioso autónomo; prvvocanio una resPueeta simpá­

tica por la liberación de las catecolanu.nns que actúan 

sobre el corazón, au:nentando su rend1mi~nto, elevando 

la resistencia periférica en las nrten.olas, y una in 

mejiata venoconstricci6n. 

La circula.cl.Ón capt lar está ro:rmaia por las a.rt! 

riolaa termlnales provenientes de la proximal, qua ee 

ram.itican y constituyen las meta.arteriolas que a su -
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vez originan capilares, denominalos precnpilar, estas 

poseen fibras muscularee lisas en forma circular for­

mando los esfínteres precapilares. La activilad de -

la actividad de la circulA.ci6n capilar oe lleva a ca -

bo por los centros vnsomotores cerebrales y sistema -

nervioso central. Las arteriolas proxin.alcs son con -

trola.das por factores vnsotrÓpl.cos hu::;orahs tal~o C.2, 

mo: 

l. Aminas. 

Adrenalina, norn.ire:!o.li:m, hJ.ztu::ir..n, serot.2, 

ninn. 

2. PolipéptiJos. 

An!!iotensinn, vn::opr~::>ino., brn ll.cuunn, col!_ 

dicina, leuco't0..Xi!1R. 

3. Enzirn:-.o..J j• pro luctos ie r.roteóliais. 

Calicr1.nna, cnzi:::u;: lisos·) UCHD, prót'!asas, -

plasmina, elobulina. 

4. •etabolitos hÍ3t1cos. 

Aci·lo láctico, sodio y potasio, compuestos 

aienilicos, polisácan:tos, :-.ucle.Sti l.:>s. 

Estos son de urir,en sistémicos (constrictoras), -

y de origen local (vasodilataJoree). 
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Por la liberación de sustancias c•mstrictoras, -

el pnso de flujo de aanere a las metaarteriolas, art~ 

riovenosas, no se renli~n 1ebido a1 cierre ie los es­

fínteres cnpilares provocnndo vasoconatricci6n sisté­

mica, y la carencia iel oxí~eno a la célula hace que­

au metabolismo aeróbico c~: .. ::>ic a ln forma anaer6bica, 

pasando cad.a molécula ie elucosa n formar ácido láct!_ 

co provocando una acidosis metábolica. La. constric 

ci6n venular provoca un awnento de la permeabiliiaJ 

capilar, entrnndo proteínas plasmáticas ie la luz del 

capilar hacin el intersticio y ~uedR retenido por las 

moléculas prot~icns, formnnlo e1e~a intersticial y es 

disminui io el retorno venoso ::le loe teJi,los. 

Son iebiJns a ln hipo:r.it'. cel,llnr y se observan 

en las siguientes er.tructuras ie la célula. 

l. MITOCON1RIAJ. 

Son orr,anelas oitopl~s::iáticas responsables -

da la producción y almncer •. ri:::u ento te la energía celu -

lar. Mediante la síntesis 1el adenosintri!osfato (ATP) 
que es necesario para la conservaci6n da potasio den­

tro de la c•lu.la y para el bocbeo da sodio hacia el -

~apacio extracelular. El ATP ea sinteticado a partir 
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de la glucosa llamada gluc6lisi~, y el oxígeno es 11! 

vado a la célula por el cnpilar pro•iuciendo finalmen­

te co
2 

y H
2
o. 

Durante la degradación matabÓlicR inicif-1.l ::le la -

glucosa iespués ie la fosforilnción se forman ios mo­

léculas de áciio pirúvico: Glucosa --- glucosa 6 

fosfato fructosn -6- fosfato -~ fruc~ooa 1-6 di-

'fosfato 3 fos:o~lici?raliehí io -- lílu.1.ro>:iaceto-

foaf'ato áci1o l-3 difo:::;:·o s.;licérico -- ácido 3 -

fosfoglicf:rico --- ácido 2 fo~foglicJrico --- ácido -

enol foafopirúvico - ñci1o pirúvico -- áci1o láct! 

co. 

Sucédese entonc.:!s la ies.::nrboxi.!.nción oxida.ti•1a -

de las moléculas ie áciio p1rúvico que van a los pi~ 

vatoa, ¡ la combinaciSn con lÍpidos y nz:rinoñcidos cons 

tituyen la acetilcoenzi~a A que ingresa al ciclo da -

Krebs for:::iando: Acido cí·nco -- nciio cis-acotí'ni­

co --- ácido isocítrico --- ácido oxalosucc!nico 

ácido alfa cetogentárico -- ñc1.lo succínico - ácido 

fumárico --- ácido m.álic~ --- ácido oxalacético. Para. 

que esto se realize es necesario la enere!a que se o~ 

tiene por medio Je los Lenes Je hi!r6geno. 

.. 
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Durante el shock la mitoconrlrin ·1uein cin iones -

de hidr6geno y se pro luc~ unfl. acido: . .t~i, en vez ie dos 

molécula de ácido pirúvico, son ·lor: la ácido láctico -

y no son aprovechadA.s en la f1Jr:::ación ,1e acetl.]. coen -

zima A por lo tnnto no se dez~rrolla t:l ciclo de Krebs 

y la célula que1a depcmJien,lo unicamente ie la ener -

g!a de dos moléculas ~e ATP de ln r.lucÓlisis anaeróbi 
ca que es innuficiente par::-. el bo:nh!:'O le solio y pot,! 

sio lo cual provocnra hínoxia celulnr, está se ínten -

sifica pro1ucier:io rotur:;. le lrc. mi:nbr!meu mit1•t·11ri Iria 

les, ,iistú.nuci6n del rotaoio y uu:.·11.:nto ic ::;o b.o crici 

nan~lose tler;··neración de lf!c. r. fnl,ranas, pÚrhd.a. de gr!_ 

nulos y pip;nttmtt·ci6n de ias cr1·$ttm intra.:."1.itoconiria­

les. El ácid.o lnctico en ul ¡:la:.:ma a.u ..... :.t.:-. ~a c1Jnce!?_ 

traci6n de hi 1rór;eno ·1u .. ~e 1n·1.1Jt.t.!e en lnG priiliert~s 

fases iel shock. La nciio:=i:- :::eto.bÓll.:n se :iesnrro 

lle. con tante i•;tpiiez q'H~ el pH it1sc1 .. n.!e : or debajo­

de 7 en menos de 3 r..ir.u~os. 

2 • LI ... i\.i5ulr.A..i • 

Son orp;iutt-lu.s cit.uplnsm1íti.ce.s •¡fü· t;.-.; .. rcen fu:! 

ción die;~sti vR er. ln célula pcr la!l er.~ürr.H!.' hi .trolít!., 

cae contt•t.idas en el ir.ttrior ie uu ::tt!nbrtJla lipopro­

teioa. 

ª"' Beterlucororu iastl. 

b. Captea1na.s. 
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c. Proteasna. 

d. FrisfRtasns. 

e. Sulfa.tasns .. 

r. Ribonucleaaas. 

Después ·ie la. mu~ .. rte le la célula se produce -

la rotura :ie l.a. mcnb~<na lisocó:::ica con ::.a liberación 

de las enzima::; r:ue pn::mn n Rctunr sobre loa ácidos n~ 

cleicos, prot1::Ír?.aa y polisac:~ri.do~ iel núcleo y del -

citoplas:.-:1l, provocnr:io aut6lir:1s cc:lulnr. La ncción­

de lJ>S enzi:r.ns provocn el t6li!=tlS en cnit:'r~n y es una -

de lRs causn:::; le prugrf-ls16n e irrev(·r~1bil1.JA.1 en el­

shock. La 1.esehrt:.~ci6n le l:tsooom.n:J posibilita el 

inP,reso lf: cus enzima:.t et• la cnnr:re y le otrus er.zi 

mns proteolít.icas, r>rovoc"n lt) activf'c1ón ,lel f:lste:na -

de ln!': cininns {l::rn!icinina y ciü.iliMt) pOli!1éptilos -

tóxico:: que sen 1ilt!.tn1orc:::: responsnbles ie la ésta.sis 

1 del nu:nento d.e ln. pnermt:lnhill. inl cn;·1lrr e hipeT6a­

mosis (locnl y gen··ral). 

Son orer.nelRs c1toplasmát1cns que se d~spo -

nen en la menbruna "·x.t~rna del retículo endoplaam.áti­

co del citoplasma, contiene ácido ribonucleico y son­

respommhl~s le la pro:iucci6n le dl.f~rfnt~s proteínas 

de acuerio ~on la in~or:r.nc16n genética, Durante el -
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el shock dejan de renliza.r la sín-t,esis proteicn por -

íal ta. de enereía. La fragmentación y deagrnnulación -

del retículo endoplasmático hncen quf:" la función de -

los riboaomas iicminuya. 

Por su permeabilidnd se lleva a cabo el t~ 

porte ionico, durant~ i::l shock por la reducci6n de la 

bomba de sodio o aumt:nto ·ie la e.ctiviiad de la adeno -

sintrifo:::fatasa (la enzi.:nn. iel tronspúrte de sodio y -

potasio en ln célula)se observa alteración del poten­

cittl de ~enbrrma, nwnunto J.e la. permi:abill. in':l, .iisn:inu 

ción ie la activilfli •le transporte fo iont.·s • 

.El aumento .!e lo. viscoci.<lni snngu!oea y la lent!, 

tud circulntorin., es i.ebi io por el f'lu.;:o er. la zona -

iel empilar que l"S norr.ml::1e:itt lento, pero Jurante el 

shock se hace aún nufo h·nto d.ebido al paso 1.el plasma 

a1 intersticio por lfl ne;rednción y aglutínnción de h,! 

mat:Ces plaquetas y leucoc1 tos, que es prov\lcnlo por -

la pérU,ia de negativ1 ia,i eléctrica de sur·erf'icie ha.­

cien,\; que ellos se ntraiean por la alhesi vidai de las 

moléculas prot~icas. 'fa:nb.t.én pued., c.um .. n-.tnr por la -

ie!ol"T'!aci.ón le los '-'ritroc1to~ i~b1io a la acción de-
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de la nornirenulina., ncidos r;rncos o lisolecitinas, 

estos se edematizan :r !""'lf'IPen una ¿>or:-:1n eaféricn desa -

pareciendo la perfuRiÓn cepilRr. 

El desvío 1el fluj1J aun¡:uíneo ¡:crifértco, Re 112_ 

va a cabo por lRs comuntcr.cion.s nrtcriovcnoaae qu~ -

se abren por la. a.ci·ionin metabólica, e!lto pro luce re­

ducción ie la. rezister:cia r- eri féricn ·· a:.i::'.ento iel re . ~ -
torno al cornzón. Ln vnnoccnntricci6n ieb11a a la -

resistenciu panféricn en el shock Bt'.' ieLe a la libe­

ración ie los conr-trictorl?n V~!.:10trópicos, por las fi­

bras nerviosa:-i simpáticas y por lRs catecolaminas li­

berada.e, por le. m:.tula surrarrenW. que actúan en las­

comuru.co.cioncs nrti::n l)Vt:no::;us dilatánlolas. 

Entre las alteraciones i~ shock está presente la 

hipercoagulabiliJni qt.te e3 it!biln p'>r la elevación de 

tromboplastina (liPi~ le pla~uetaa más tro~boplustina 

esplém.cl\ Ie la esple:iocontr.lCCiÓn), RCl·lo~is (cúmulo 

de áciio láctico), len":itu.i c1rc·..llPtt)r1n., ai:'r--~nción -

de hematíes y plRquetnn, exce:'.!o ie c--i.o;~-c,:,ln.nim.s, Pr.! 

aencia le ~n1otoxina8 bact~rta~nn, hlper.ctiv1jad en­

zimáticR, elevRc16n le ác11os ~rAqos libres. 

La hipocoar.ulllbili lu l se ieoe al au:n~nt o ie la ª.E. 

tiviJad f'ibrinol!ttcn, depleciSn Je- plaquetn:: J.e pro -
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trombina, fi brin6geno y de lon ie:náo fa.eta res Je la -

coagu1aci6n. El exceso enzir:lÚtico en la nangre inter: 

fiera en el equilí brlo ii.e sistemas de la conguJ.aci6n­

Y en la pe:nnen.bili·lai de los cnpilnres que ae efectuan 

por la activaci1Sn •ie lns cinin~is quf~ !lOn polipéptii:l.os, 

las principalec cininn:J aon la ·oraiicinina y la cali -

dina que se forr:an n partir le: bra.iicininóeeno y ca­

lidinóe;eno, y son activnirte pnr rroteina:Jns (calicre! 

na. y tripsina) lib1;;ra las por célulris en h1;:axia. 

D) PR:..,l.i!.'NCICN. 

El shock es un fenómeno evolutivo, que ·iebe ob -

servarse la evaluación 1e gu intensidad. y tolos sus 

estniil.)s o fases que nos in·llcarían el uso ie los re -

cursos propeiéut1cos. Pnrn obttntr un resultado pos! 

tivo leben observar."!~ lns pru1:bns de labora.torto (an! 

lisis :le ~:t:1,-;ro), :: to in la dnto::iatalo{~Íe. clinica 

que son conncc:.:.cr.cin le los Jioturt.iou fi~iopatológi­

cos 1.el shock. 

l. Presión nrtc?r:rnl,. 

Bl ru.vel ·le pref11Ón !11.otó!.icn nor.na.l tume -

un valor "1·11.io t~ lJu mm Hg y la ;baotSlica. un valor­

m.edio ic 80 ?:11:1 Hg. En pacl.1.>:;tcn hipertensos con pre­

siones te 180 6 120 m:n He put:len 't're~t?ntar shock en -

niveles ~1otóhc.)~ le 1•11J ó l::'O r:."Il He;. En pacient~s­

hipoten~oo r.t! prest:tnt». el fe:.ómeno inverno con nive -

lea tensionnles coti.Jl.anos ie 80 n 70 mm Hg, la. guía-
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propedéutica consiste en los ni.v .. lP.'.~ +:en~ion11les en -

el descenso (brusco :t t:r:i l1m1) './ 111 ~'r1::sión dif~rt!n -

cial (aistÓlica y diastólica). 

2. Presión venosa. 

Durante el sh<.Jck .~1 vHcinni ... r.t » •reno:;•:i Jcurr..=: 

antes ie ln li!::minuciór.. 'iF:' ln _ r"1!!1Ón ttrt~n.Hl, se r.o 

ta primoro .filntnción V•-.?nono. y l~e>?.•J nobreviene la 

COnstriCCiÓn vcn,)Ga en el Si ster.;, v»nl)S0 1 pr•.?Uenta.nio 

el pacitnte v•_mn;.; hin::hu lan, li.lntaia:.-:, :r tt:n3B.S ie -

las yugulares ex t ernns •> 1le l-A.s v ... r1n:1 iel l >rso lel 

pie. 

3. ?ulao. 

a) Precuenciu. 

La taquicf.t[7...i.a o mi.111mto ie fri;::cu~ncia -

resulta. le la libe ración l1: cut\!cola.~u.nas, el lntl.do­

normal es le o•J a 80 por mi:mto a tu: to nol:-.;nl 'J le 

80 a 1:)0 por :r.inuto niño norn:~.1, er. i~•i.Cit:nt.t?~ shoka 

1os varía entre (10/lG minut·1s} o (F1.J-8b-l.lO-;JO por­

m.inuto). 

b~ Ritmo. 

Se obs('rvan a.r:-1 tT.1 us t:t! la. lasiÓ;~ miocá,r 

dica p:n.maria y cuur.J~ ln3 alt~rActones del cora=ón -

ee intansificnn inndo ori.r:en n ilsturb1os o.iocárdicos 

de mal !lronóstico. Se observa ..le:lccnso le ll\ tensi6!'l 

e pulso blanio), tis::linuci .fo i.e a;ip l1. t.ud (pul::-o peque­

ao) y reJucción le la rtc:titu..1 (pulso vacío o débil), 
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estas variaciones se deben a la lisnti.nución Je ener¡p:a 

,le contro.cci6n ventricular en el shock. 

e} Respiración. 

Se encuentra reluciia en el shock debido a la 

deficier.cia. circultttorin c':!rebral y a la ·iepreaión Je 

los centro~ respiratorios. 

d) Conciencia.. 

La iepresi6n de ln conciencia se manifiesta -

por varios aspectos; Intranquili.·la.i, inco::tolid.a, an­

sieia:i, malestar. Esto es :iebi·h> n ln ieficiencia. de 

aportación sanguíneo. nl cerebro. El esta~o :le con 

ciencia const1 tu:.,•é una r;.uía le evaluación de la recu­

peración o agra.vA.nnento tel Ehvck. 

e) Piel, ~uc~sas, Fnc1~0. 

La pali·le:::. no es totnl al['.Unos presentan cia­

nosis en lna extre~iinlao le los deloo, l6bulos de 

las ore,!A.s, pur":n ie la. unri:::. :t labios. La palidez 

proviene ic la vas 'Con~tncción y la cumosis de la 

lentit~l lel .flujo. Las muco~ns acompañan la palidez 

de la piel y tn~bién presentan zonas con cianosis. La 

hwneial cutt!n••a P.s mñs ace-ntuaia a nivel le la frente 

manos y pies, lebido a la in~unsa suiaciÓn estimulada 

por la hiperactiviind simp~tica, la hipoter.:rl.a es más 

evidente en las extre~~laies le los ID.l.enbros infen.o­

res, se 1ebe a la iisminuc1Ón ie intercftMbios metabó­

licos y ie le. vas, 1c0Mtrtcc16n. 

' 



f) Pies, Mnnoz. 

Los pies :r lnr: :-:ni:n~ •11: tnr:;· :, p;i.li. lo~, frío~, 

húmedos, .1urante el shock l·~hí lo a 1:1 in:~ufi,;i(ncia -

circulatoria J u la conf':triC'cl )11 c.x.::-.::.;i·Ja • .;-1:. a:1:.iPnt•) 

de ln rcsic.f;er!c1 t• peri ft!rir: • .t:n lns ::mnn~ a nivel -

1.e la pulpa. di,-ri tPl ne r;·;~;:nr1.w :; n:: 11Ls.,r1 .• 1:1 •lila. -

taci6n iiP. lo~ cnpilares li::t.:- jo ll' l:•!"' u 1li~, estf'_ lila 

tación es l :1ta ~· la col~r: ( t·5n ti .. nl·~ ::1 l!'! C'l.•"nocis. 

BLOi.,;TiEA lvR~. 

Son sal1-HJ le !;u.·t,rm::-ir·:1 l::Í.::;. en::: ·-:•;.> ~- ~ H.tr:: r t·n 

el .-:11..!iic, 1:tl1.HiliWJ .l•· l·;~· ~~,;l.'•): :.;~ ll.' '-' l"H Utlh l:U.'~' y 

está por ~ ... l. po~i tivn n~ttiu u. lü. ~;,,a,·rfii.:i~ L•·!·l.JJ.E.'!! 

io que ac !eopolt>.ri7e. La s1"llt:ci!fo n~>..:ct~.:actt ri·ovee 

ion1:ts con corga ros1 ti va. J.~ ln l·H~1P •• ~r .. n Hbsorhi los -

por lf'.s fi brnr; :¡ t (~rr.-..i.r~n('l. '-'lli.·:--: 1.1. l r1·!~ • i u1: 'i ·«r.t:a c;~r­

ga nt-:;ativa.. La 1::>:r·.b.n.:1r1 h~l P..> ún t st;.~ cons! . .t 1: ._.ida 

de lÍ ri toe q~e pos1;e c.il•il.t pr•>teicr\s l.1 lrvfÍllt"•~J a 

ambos lndoa, lo~ tml•otéoi ··os locr1lN'I A.ctúru. sol-re 11~ -

fibra. nervio"n uni - r iQ~·~ r:or !Ol< pürCL•~r. h1irofÍl1 en -

al pru.po runínicu :¡ por !·u ;i•:·rci :Jn .i..1.z vfíl icu 1.l rt-::u.­

dua a.ro::iático, esto ocnsion¡t la C·~rt~~ lur .• ciór. .\e oc­

ción. 
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Los f\nt'st4si co .fe uso nrlontoló1:ico Ge divitlen 

desde el r:unto ·le vista. de imnunogenicidn l t:n deriva -

dos del ácido pf!.raminc1 ben~oico {¡:-rocninu) que son nufo 

alérp;enico:: rue a<plellos cuya fÚ~:uln t::s JLft:ren.te, -

el raJ.icnl NH2 en ln posit~ión PAHA le confi~re la. PI!?. 

pied.o.d d.e ser un buen inmunór,~:¡o es :lecir rroductor -

de Mtlcuerpos. Hny ou1.· te:.er en cuPntH ln(I reuccio­

nes cruzt-d~s con otro!! pro luctos ~ue ternbién derivan -

del á.cirlo pnromino bem~oic•:., ya. que por tener fÓrttu -

las simil~r~a sobre tojo el rrn2 en posición PARA va.n­

a producir anticuerpos sen3ibilizantes entre estos d! 

rivaios están las sulfns. Por está razón los pacien­

tes al~r1~icos R lAP PUlfA.s no iebt..n recibir anestési­

cos del erupo PARA cono es lA. prochinn, en tollos debe 

cambiarse a otro J.e est ructurn quír.Ucu. lift-rente como 

la li.focniI a. 

Los anestésicos locnles son bnses orcér~cns poco 

solubles ~n a1>:Un, ocn proiuctoio sint~tico!t que eion C!: 

talira:los como un éster o U."1fl. EU:.l..ia, si el pH de los -

tejidos es bnjn (inf P.cc1ón) ln ancote:lia no r ... sultr.. 

PROPI i1A 1:3 FARrtfA~0Ll1 'HC,;s. 

a. Períod~ !e lntencin corto. 

b. Tiempo de ar.estésico satiefnctor10. 

c. Baja toxic1ini. 
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d. Estabilida1 en !'.UH !:'O::!ponantes. 

e. Compatibilidad con vasoconetrictor~ 

f. Difusión. 

DOSIS y AJMI~ISTrw.cro:~. 

1.1 Hidrocloruro de Liloct.ir.a. 

Es un ~Ólidn C-lP1•cry cristl lino scluble en 

agua y alcoholt incoi.'pr:.ti ble e1 rreciri ta:·t~s nlculi­

nos o alcaloides. 

Nombre Comercial: 

Xilocoina, lidocnto~, lilot~s1n ~ r~irocloruro -

de optacaina. 

Fórmula Química: 

Hiirocloruro 1~ alfa dietila.r.~ro 2-6 acctoxili-

did.o c
14

;t
22

N
2
o HCl 

Iniicaciones: 

P.M. 2'/0.dl 

a. Para. la anest~~ia de blo~ueo y dti infiltra­

ción. 

b. Al 2 y 4 ~ se utiliza tóp1camente. 

Precauciones: 

a. Ea más tóxico que el hidrocloniro de proc,!! 

na, la reacción fte presenta en ~stadoe de -

presivos y somnolenciA. 

24 

b. En pacientes lu.peraenaibles presentnn .mareos, 

eacalofr!os, nervtoaiiad y náuseas. 
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c. Es compatible con el hi iroclo.xiiro de epine 

:frina para. 1rolonGnr lB acción y reducir el -

ef écto tóxico retnrJundo la absorci6n. 

d. Puede ser uaado sin i:pinefrina. cua.ndo los va 

sopresores estár: contrnin1icn los. 

D6sis: 

Soluci6n inyectable nl l y 2 " cor. epinE:frina, -

cartuc~os dentales nl 2 ~ con epinefrina. 1:100 000 

spray al 10~ y unp;ÜHnto al 5~. 

l.2 Hidrocloruro le Procnína. 

Es un sólido blanco cnntalino incoloro es -

soluble en alcohol, lns soluciones concentrv.lns son -

incompatibles con rreciriit1mt~s alcnlinos o alcnloides. 

Nombre Comercial: 

Novocninn.. 

Fórmula QUÍnu.cn: 

Hiiirocloruro 2 dietiln:ninoetil 4 aminobenzoe.to -

Cli¡3H20N202 HCl 

Indicaciones: 

P .. M. 272.?iJ 

ª• El clorhi ira to .le proco.ína al ~ con la. epi -

nefrina es menos tóxico. 

b. A bajas concentraciones se destruyen en pla~ 

ma. e h!gador 

c. Adecuado pant la anest~sia e infiltración. 



Precauciones: 

a. A dÓsis altas provoe~ lerrcai6~ cnr1Íaca y 

caída de la presión nrtcrinl. Paliit:z, ta. 

quicnrd.ia, pérd.idn !el conocimicr.to. 

DÓsis: 

b. Excitación, vérti;;on, ansieiad, náusea::;, v6 

mi tos. 

a. Ampolletas de 10 ml al 1 y 2~. 

b. Ampolletas de :: ?:1l nl 2~, con ndren~lina al 

1 y 2~. 

c. Ampolletas ie 10 Ml de solución conccntrn.ia. 

d. Concentración usual l~ infiltración y 2~ 

troncular y epi 1.Ul'Bl. 

l. 3 Hidrocloruro de i{t:pivacru.na. 

Es un JÓlido blanco cristalino inholoro, so 

luble en agua y alcohol, insoluble en Rcetone.., cloro­

formo y éter. 

Nombre Comercial: 

Hidrocloruro de cnrboca1na, 

Fórmula ~1.Úmicas 

Hidrocloruro de 1 metil 2,6 pipecoloxiliiida 

c15H22N
9
0 HCl P.M. 28~.82 

Indicacionesi 
a~ Ea máa potente que el hidrocloruro de procof 

na. 

26 
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b. Es potenci1~lizhdO con una Rdicción de Wl. va -

soconstrictor a la solución anestésica. 

c. Sin vasoconstrictor se emplea para procedi -

mie:-itoo dentflles d.e c"rtn duración. 

Precauoio21es: 

a. Posee de l. 5 a 2 Vt.:?ce~ la toxicLla.1 ,le hidr.2_ 

cloruro de lilocai:ta. 

b. In'1icr-..10 parn. pa.citmtl3s hipersensibles a la.­

procaÍnA.. 

DÓsis: 

a. Solución al 2~ con neoerfrina. 

b. Solución al 3~ sin vasoconrtrictor. 

1.4 Hid.rocloruro de Prilocaína. 

Es un schido blanco cnstnllno inholoro Je -

sabor amargo, soluble en aeua y nlcohol, insoluble en 

éter. 

Nombre Comercial: 

Hidrocloruro de citan~~t. 

PÓrmula 1.tUÍmicat 

Hicrocloruro le 2 propila·L.ino. 

Inilcacioneas 

a. Produce aemejs.n?:a a la liJocnJ.:m en una P.res. 

de anest~sta e~ lr. técnic3 ie infiltración, 



b. Pro..luce unn ünc;~t.;:t~ : ·,t1:ifr:..~t 1l''. n con niv~ 

les bnjos dt> enl.tl1;!fri1.:~ :r d ·1 ln a iicción 1e 

un vasoconotrictor. 

c. Le prllocn{na en unn. :::-::t in. 

PrecA.uciones: 

a. Pro•iuce tr)xic'i i:d al &'1;~. 

b. Proiuce :nt:t$lhe :!»r;li)bi.:!n, 1)or ellv i~o leb~ 

usa.rae en dich is pr1ci1:mte!'1. 

DÓsis: 

a. Soluci6n al 4::' sir:. •1n::M~Jn.=t r1 ct..;r. 

b. Adultos l n 2 .ml. 

c. Niños máximo l ml. 

1. 5 Oarbocnin. 

Nombre Comercinl: 

ltepivo.cníno. co1l neonoriefri.na. 

Fórmula Química: 

Clorhi·irat.1 -i·· 

al. 1:20,000. 

Indicnciones: 

a. Produce anestesia locnl y r~1>:ione.l r.or infi! 

tración. 

b. No produce ir:M.tftción lústic&. 

c. Provoca un corto per!oio 1c Lnlucción. 

DÓaiss 

Medio Cftrtucho a 1~s curtuchos li8 ml. 

::s 



VASOCQl;:::;TRICTCRES. 

a. Prolonga la ncciÓn y reluce la toxicidad sis 

témica •le los anestésicos local•?S por retar­

do 1e su absorct6n. 
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b. No tienen ncción siner.~etica ni n li ti va con -

los anestéRicos locnl~s. 

c. Por si solos no ti~nen acc16n 1u1estésica. 

d. Permiten usar un menor volumen. 

e. Au!:lentan la eficncia ie ln solución anestés~ 

ca local. 

TIPOS JE VA:JOCLN:3TRICTOR2S. 

a. A:ninn3 nlifaticns. 

b. Aminas aromaticas, le:1inefrtno. y norepinefr! 

na), eon pol1~éptiio~ que actúan so~re los 

músculos lisos 1e los vasocup1lar~s. 

Cuanto :nñs pronto se inicia el tratnmiento mayo -

res son las probabi !i ir\,ies ie recuperación porque se­

evita el desarrollo de alternctonvs o estadios cuya -

reversi~iliiai es :aás lit!cil. El objetivo primordial. 

•• restabl~cer la !l•rf:¡sión h!stico., es i~c1r regula -

ri~ar la circulac16n en el st~te:"1& arteriolo cap1lar­

que puede ser obten.1.ia por la correcc1 5n de le. i.nsu -

fieiencia circulRtortn fl~t1R que nbarca todo el si•t!. 

llllll circulAtorto. 



ELEMENTO!;) QUIMICOS. 

VASOCONSl'RIOTORE3 ( vn3opreaores). Los prirtci pa -

les vasoconstrictores son 1 h;' 'lffiin<lf:i r- i rt·n~~r¡;i.cns, ·i! 

rivaiaa le la fenilamina ::- 1 r1 nn,¡iotensina II. Se 

pre::; ~ntnn los nigui ent~e t:rupot:; 

r GRUPO '.lIOXIFZ:HLA!fI:u.s. 

l. Adrenalina. ( epinefrina.). 

2. Noradrenalina (lev~rtenerol). 

3. Metoxittmir.a (vas l)Xyl}. 

II GRt;PO OXIPZ::tL.A:.!I~lA3 ª 

l. Sinefrina.. 

2. Penilefrina (nro-sincfri.naj. 

3. Isof'enilefrina (metnra:n.inl)l, 

4. Feniletefnna. 

III GRUPO pz:;rLA::r:;A3 Nv ::n::t.r:r:-t;I).K.3. 
l. E.f'e•lrina. 

2. Anfetamina. 

3. M~tila.nfetanu.nu (mett.eirine). 

aratU.ne). 

Los vasoconntrictores put!it>n :ier "'lbhvl..ll.os en­

dos grupos: 



GRUPO A: 

a. Adrenalina.. 

b. Norudrenalina. 

c. Metaraminol. 

La adrenalina y la noradrena.linn ·iel p;rupo de -

1as catecolaminas, son hormonas elaboradas en la méd~ 

la suprarrenal.. Ln. adrenalina ta.'llbi én es libe rada 

por las ter.:ri.!'ln~icnea htSrvl.vtms d~ ln3 fibraa simpá.ti 

cas posp;a.n11lionares. El :netaraminol tiene efectos ª! 

mejantes a la norn~renalina. 

l. Tienen o.cc16n conotrictorn sobre los recep­

tores arteria:!. y venoso pant la Movilización de l~ 

sangre, e incrementan el retorno al cornzón, est!mu 

lan los receptore:~ al.fa. y beta -le lo. '!!Usculatura lisa 

de los va.sos. 

2. Actúan sobre el mioc11rdio produciendo mejo -

rfa ile la contractil1dc1d de sus fibres y awnento de -

la írecuer.cia cnrdÍAcn, 

3. 'l'ient1tn efecto vaaorrenor, la noradr~malina -

•leva la pruoión art1:tri:•l (::-1'ft.5l::.~n :; UP.!ttÓlicn} por 

au acción vasocimntrtC"tcra. ta adrttm1linfl y el meta -

raminol eleva la pre-r:ión nrt~rittl po:r la dis!rJ.nuc16n­

del c•librtt d• los vnnoa. 
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4. Hay me jo ría. del fJ ujo :''1ne;uíneo cerebral. y 

miocárd.ico, debirio a ln pred .• ín arf..t-ri ·il <ttH.· se f:lt:!VA. -

por la va.aoconutric-ción ·.le lR. tWl'RirPmtliria., el corazón 

y el cerebro se benefici,..n pC'r su nntcrre. ·:nlaoi&n sin -

sUfrir ve.soconstricción que rt-- lttcirtn él nporle snnguí-

neo. 

DOSIS Y A!>MiriI3TRACIO:~. 

Noradrennlinn: t. me en 5o;J ó lCOO ml ·le solución 

isotónica n unn V>;?lociinl .lo y¡ 1;otas ¡.or ,rnir.nt•), por -

vía intravenosa. 

Adrenalina: A.mpollAta~ ~e l ml qua contienen 1 :ng 

usar o. 5 m1 caia 4 h•:.raa p1!r vía subc•.l.tántt: •• 

Ketarru:U.nol (isofer.il efl'ina.): 2 a 20 me con inte~ 

valoe le z hora~ por ví~ intramuscular. 3~lucion~s el~ 

cosa.:la.s al 5~ o calinas isotÓnicn2 :¡ en concentrac.Lcnes 

de 20 a 250 ing por litro hn::;ta l .'r por litro por vía -

intravenosa. 

GRC'PO B: 

a. Angiotensina II. 

b. Metoxiamina (vbooxyl). 
c. Penilef'rina (neo-sine!'rlno.). 

d. Wetilanf'etl\:JÚ.nP (metheirine). 

e. lfedrina. 
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La a.ngiotensina II es un octapéptido elabon;do a -

partir de la renina, que es urifl. enf;íir.a producida. en las 

células 1el apnrnto yuxtaglomerula.r del rifión, esta en­

zima actúa sobre la globulina plascáticn y provoca la -

liberación de le. aneiotensina I que n su vez es cQnver­

tida en angiotensina II por la acción de las enzimas en 

el plasma y los tejilos. 

La angiotensinn II es un va.soconstrictor mñs poten 

te que los iel p;rupo A. Elcwn la presión arterial por­

un meca.nis:no in.Urecto, eatímula la liberaci6n de aldo~ 

teronn que activa el ma.ntenimier.to del volumen plasmáti 

co. La metoxiamina, fenilefrina, I:letilanfetn:ninn y ef,! 

drina, son menoc potentes que los ie~ás vasoconstricto­

res y por ello no son coi:tÚ.."1!Iler.te emplea1os en la tera -

p'utica i~l shock. 

DOSIS Y ADMINISTRACION. 

Angiotensina II; Vehiculizada en soluciones iaot~ 

nicas o salinas 2. 5 mg por 1000 ml hasta 5 m& a wta ve­

locidRd de o.os mg por hora, por v!a intravenosa. 

Metoxiamina (vasoxyl)l 20 a oO me por vía intra -

muscular, 30 a 50 me por hora por v!a intravE"nosa. 

P'enilefrina (neo-ainef'rina} s 5 mg por vía intra 

muscular O, 5 me; por v! a intravenoea. 
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Metila.nfetam.ina. (methe lrita>): " 15 a ;'U me- por Vl.a -

intravenosa. 

Ef1:drina: 
,, o. 2 f::I. o. 5 mr, por Ke 1.e rPni:> por Vl.a in -

VASO:JILATA:>OR~. 

Entre los vasoUlnta.lorcs iP ~c .... ·ión ~<.·rifé.rica es -

tá.n los siguientes: 

a. Isopro_Llilarter~nol {icoprot~ronol, iPOprenali -

na, isuprel). 

b. Corticocteroirles {,~lucoci:>rticl)U t!S}. 

IsopropilarterE-n<>l t>n unn cat.,.colru:i.iutt sintética -

derivad.a. ie la fenila::tlna, act,Úa cstinulm1J.o los rf:Ct!P­

tores bt!ta ~roll:cienla va!'.!l)hlatnciún :'*'rt:f'éri.ca, tiene 

acción sobre el aumento de la frecuencia carJÍacn, estí 

mula los mecanismos de conJ.ucci,)r. card{nca y aumenta el 

retorno se.n.~íneo al col'Jlz·fo. 

Corticosteroides (r,lucocortic~iJ~s) son utill.zaios 

para la insuficiencia suprarrt:r.nl, combnte la exct!:3iva -

va.soconc,~ricción •lumnte el shock. 

, 
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PRINCIPAL~":) PROPI~DAilE3. 

1. Tiene acción protectora. celular en mantener -

1a integridad <le la menbranu c~ltüar, lisosomas y mit.2, 

condrias, actúa contrn la ~cción d.: las enioto:dnas. 

2. Mejoran el reniimientJ cardíaco. 

3. Dis::ninuyen la renistencia periférica. 

4e Aumenta el retorno venoso al cornzón. 

5. Elevan la :presión arterial. 

6; Provienen y corrigen la agrep,nción ie plaque­

tas es decir, :lisminuye la a1.hesiviJ.a1 de las plaque -

tas impidi~ndo ln formación de coá.eulos. 

7. Inhiben ln fOr.'!1'\Ci·fo le proteína le anticuer­

po, estí~ulnn o iepr1mcn los ~iotema~ enzimáticos, ti~ 

nen efecto inhibi.·ior !'~bre l!\ síntesis de la con:iriti­

na, hay deslobla:ni<"nto le polir.lorf'onucleare'."! :.r linfoc!_ 

tos, iestrucc1•)n tc> mn.stoci tos :: proll :.f err!c1. fo le fi -

broblastos. 

DOSIS y A'):-trriISTlUC!uN. 

Isopropilarterenolt 0.2 me por v!a intravenosa, 

O.l a O.:? mg cl')n su~ro gluco~mdo ror vía intrnvanosa, 

soluciones en 5 a..~polletas ( l oe ) en 5UU c.l de solu­

ci6n e;lucosnln, a·lrnini:Jtrnr ror t;oteo !e l a 1.5 ml por 

minuto. 
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Corticosteroides (elucocnrt1coides)s 50 mg por -

Kg de peso de hidrocorti.:Jonn pr,r vÍ:>.. intrr.,,ven·Jsn, Loa 

sintéticos rle la hidrocortir.onn !::On loa ::.Ji~icntea: 

ª• Prednisonn 14 mg por Kg de peso. 

b. Predni so lona. 14 me por Ke ·\e p~so. 

e, Metilpreinieotonr~ 10 mg por Ke de peso. 

d. Triansinolona 10 lllt~ por Kg .ie peso. 

e. Dexrunetasona. 2 mg por Kg de peso, 

r. Betametasona 2 me por Ke 1e peso. 

ANTIHISTA!·U:nco:;. 

La hiata.mina es una hormonn que ne foJ:rmst a partir 

del aminoácitic hü1ti·iinu 'Dr a.cci1fo le lfl P.?17.ima histi . . -
dina descarboxil11sa, sua 1epósiton principnl.t:s son los 

maatocitos y bn3;)fí.lon rp1e se e'lci.tentran a3•Jcin:ios con 

la heparinn y con la ruturn ie est~ subetüncia 1ue se 

vuelve activa. Se libera en la anafilaxia y e~tn1oe -

alérgicos. Loe pro luctus siutJtico:i ~1.;- lu. !uotr..::rl.na -

son los 8ie"~ientes~ 

a. BenaJ.ryl. 

'b. Cloro-trimeton. 

c. Avapena. 

PRINCJPALES PROPIEJA?EZ. 

1.. Antagoni~an la caída d.e la presión arterial. 

2. Inhiben el aumento Je la permeabiliJad capilar. 
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DOSIS Y ADMINfSTRACION. 

Bena.1ryl: Cápsula y jarabe que contienen clorhi­

drato de difenhidrrunina. 

a. Adulto una cápsula de 25 ó 50 mg tres o cuatro 

veces nl 1Ía por vía ornl, 

b. Niños 0.25 g Je'l/2 ~ 2 cucharaditas dos o 

tres veces al día. 

Cl.oro-trimeton: 

a. Cápsulas repetabs l~ mg capa externa 6 mg capa 

interna 6 me. 
b. Cápsul.ns repetabs 8 mg capa extexna 4 mg capa 

interna 4 mg. 

c. Ad.ministr~r por vía oral cri.J.a 4 a 12 horas. 

d. Jarabe 2 mg por cucharttJita, dÓsis de 1/2 a l 

cucharaiita cndn 4 a 6 hora.e, l ó 2 cuchara -

ditas ca.J.a 4 a 6 horas. 

Ave.pena: Grageas 1.e clorhidrato de N-iimetilami -

noeti1 20 nte a 25 me Je 3 a o al día. Agua inyectable 

2 ml. DÓsie l Ó 2 1'111lpolletas por vía intrru:ruscular o -

intravenosn. 

A!ffIINPLAKATORIOS. 

F'lebocortid: Indica.lo en el tratanú.ento del shook 

traumático y operatorio, en el shock endotóxico de los 

·-~ 



estados anafilÓ.cticoe y nl.' L".iros a~dos. 

Flebocortiri 100 rne R'TipOl l 1'~r·.!'.' i.f" !i•4Ccinnto ~6di­

co de hidrocortisona, 1:2.7 mg. A0"'Un inyectable Je -

2 ml • 

.Flebocortid ie '500 :ng :=Ju~cinato r;Ó.iico df- hiiro­

cortisona 668. 50 mg, agua iny~ctn.ble de 5 r.J.. 
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Plebocortid lOCO mp; cu.:-dnat.o ~<Íiico :l.:! hi trocor­

tisona l, 337 mg • .Agua inj'l!ctnhle J.e 10 m1. 

AdJ;iinistrnr nor v(n ir.tr,ivennun ':l vía intrn.miscu . -
lar de acucrlo n ia P-rnve l•d :1 e hJ. ·iel ¡iacicntl'I. 

Sol.u-cortef: ,r.;3t,fi ir.Uc·1 io ~ara la im.ufir.ii.:nC'ia 

suprarrenal. ap;Uila, aí'dcci&~ circulatona, (shock) reac­

ci6n hiperten~ivn a1>;11da., usarsP. antes y ·lespués tic in­

tervencionen q,ui rúr,.."'icas e:: pacür..tos icbili tnios y 

que han reci 'bi :lo t~rapin cortical ie iu.rc~te el ano an­

terior n la intervención. 

Cada ruupuls. contir.e: euccinatu 1:1 1),lico de hidro -

cortisona 133.7 me;, bifO!lfntu de S(.lic 0.8 me, fvrifato 

de sodio dihásico 8.73 mc,. Adtdni&trar 100 ~ ó 250 -

mg ¡ or vía. i11trt'lv1::n~~ r t-:. \.fl !'P.rÍol" h: :o '3~t¿-'H•·h>D b1 

intt-rvalos 1.e l, 3 • 6 y lC horPl ria: en.\i er.Jo del estado­

cllnico. 

Solu-medrol: E3 un corticosteroid.e psrtnteral. de 

acción anti-shcck, man ti eone la ci rcul 11ci ón periférica, 

está indicado en el shock hPmorróc1co, traumático, qui 

rúrt;ico y séptico. El soluT'!Ddrol es convertid.o por -
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el hÍgndo, es un metaholito inactivo, produce concentl'.! 

ciones ·ti::;ula.res porque no se une n la seroalbúmina y -

al complejo proteico de almacenrunil'nto, tiene efecto a 

nivel celular y no en el plns~~. 

30 mg por Kg de peso .te succinato sódico de 6 me -

tilpr~dnisolona por ví.a e:Ktcrna. er. un período de 5 a -

10 r.:inutos, la terapia d~be ser continua de 48 a 72 h,2. 

ras. 

ELE?i!E~i"i'úS FI3IOOS. 

l. Limpiar y vendar heridas y mnnten1;r la hemos -

tasia. 

2. Proporcionar asistencia re3riratoria de 8 a 10 

litros d~ oxígeno por minuto media~te la máscara o por 

una sonia en1otrnqu.1::?r.1. Si hay iusufici~ndlf. respira­

toria agurJ.n fi~ar lR sonda en.totraqueoJ. para estimular 

el aumento de vülumen res pi ratori o y el impulso de la -

presión. 

3. Dett<rminer la excreción urinaria ca:ia hora, 

mant~ner el resto urinario entre 75 y 100 m1 por hora. 

4. Controlar la presión sanguínea.. 

5. Dett.>rminRr pH, PCo2 y P02 por canulación art!. 

rial temorn.J.. 

6,. Colocar al paciente en posición da decúbito -
supino. 

7. Mantener al pnci •·nte normoti!rmico utilir.ando 

u.na Jl.IUlta d• aeua. 
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A) SHOCK A::AFILACTICO. 

Es el ejer.tplc clrsii::o de le. reacción p:,;r h.i.¡.~rsea 

sibilidn·i del tipo I de la c:!.i:r.;;ifict·~,;_,fo de .iell y 

Ooombs, que con~i~te en la u~ién del antígeno con el 

anticuerpo, este corresponlfd n una inmunoglobulina Z -

pegada a un mnztoci to o ur.n célultL bas.;fila; al efec -

tuarse dic~.c u."'li6~ ln céluln bnsofíla o el ~a.stocito -

liberan aubstc..."lci•ts vu::;cc.ctivaa como ln hista.c1na que­

va a pro.:iucir vnsod!.latación J.e las pequa1~a.s ar..ertas 

y arteriolas dnn1c los sinto=.as del shock co~o son la­

urticnrin y el a..."'le;ioder.no.. La ve.aod.ilo.tación va s. oca 

sionar que la sangre se ccn;:;e~tione en estás y baje -

1a presión arterial quedániose el corazón con escasa -

sangra lo que pueie llevar al paro cnrd!aco, t&mbién -

se produce espes:o de los bron~uios qu& se manifiesta­

por asma bronquial., 

Cualquier ina.nifestación que el paciente prasent&­

despu~D de la administración de la anestesia oiontolÓ• 

gi.ca ea atribuida comunmente a reacciones al~reicas y-

9,stu son las más !recuentesi 

Lo.e aintomas al aplicar la adrenalina son; taqui­

cardia, palpitaciones, miedo, inquietud., temblores, ~ 
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li•iez, cefalea, hipt:rte1.:.ión. Otraa ren.ccionc>s a. los -

efectos tóxic0n dtt lo~ ane~tésicos mis~os ~nn la meta­

hemoelobinernia. es decir, incapa.cid~cl •le la hemoglobina 

d~ los ClÓbul OS ro jos JlfH h tr<m:)pOrt~ '!" 0...,e 
c.. 

La. prilocnina y la li locnLna. a 1.Ósis altas trans­

formnn los iones ferronoo t>r: ft>rri.i.::ou, 1(\c p11.C1.er.tes -

con está co:!lplic1·HJiÓn pr~s.;;ntnn ciFi.nccis, hipot,,-r.nina, 

su:iora.ci6n. Lni:; reaccioÍien !::·~c11ndo.r1a..; m~.1 comunes Je 

ori,CT~n tóxic•J ri1)r at''!1~ot~sic )!.! :1!'1,.•Ct<.l.n el ~i~t,_.:::m. ner -

vioso C1!ntro.! y ar.n; cor.vulsi·~n·1::;, li:1Qtiroias :l colep-

ªº• 

Lns ren,~cione:l nlér.:;1cas del :-:';oc-k nnnfilñctico -

se rnanifíe~t'L."1 ir:at>ciintn:::..:nte n ln :->r>licnciÓn del aler . -
geno, es decir 1el ane:;té::;iC'o, y pue:le inicinrse con; 

urtic:a.rir•, nn1~io1ermr., nbundm1t•:>O e:-tornu-lof:, rinorrea 

acuof!a, sibil~ncean, :l:i.::n~en, toa. enr·,~e~t:niento de la 

cara y ale;unae otros zonns ~le la. pl.el, pulao débil y -

frec11~ntt1 1 .,rt-f'"i'1n artt>ria: b.o.Jn. 

Pura que un paciente se torne alér,?.co es necesa­

rio saber si el paciente ea susceptible a sensibiliza! 

se a cuRlquier mciicnmento en especial a los a."'lestési­

cos l.J que $e le ha lln.:"ln:lo atópic·~, e~ decir con u.na -

tendencia heredada rnro. formar ar:ticucrpos d~l tipo IgE 

entre ltu1 enfqrrteir.lcs atópicnn se ~~ncione.n; asms broa 
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quial, rinnitis alt.rr,icn, urticc-.r:n, nl•!r,;a nedicame!! 

tosa, d•; i'lll9.ti tis atópi~a. Y se e::1p2.•!hr . .n ar. ... stS::;icos­

que no sean deri vrvlo::; ·lel ác.!i io .t··•rarr.L?·1 b·m~,11ico. 

TRATAUI B~!TO. 

1. Alrennlln11 ncu 1;sn n: : p0r 1.)1)·.J. :;i,•;)3 lle 

0.01 ml por Ke ·le peso. Alt.üto 0.3 a 0.5 o:. Almini!!_ 

trar por v{n subc11t:foer:. '.> st1bli.r.:'."1•1 rt>::iiti·~'1loln calo. 

10 a 15 minutos. 

2. Hi.lr11corti21mn, ,.:~ ·J 5.·is 1 .. .11.) :ric:-: por Ke ·ie -

peso por vía eni-;vt-::no::m n ¡1<Jr •:Ín i nt r'1:1r.i:·c•.ilar. 

e.dulton ;¡ mciiu ,,np:>llt.?ta .. :. nL1v:J p·.1'r vín intra:lU:JC'.l­

lar. 

4. Si hay broncoesz:;~:::::? int1:.:n!lo •a.;e n.v hnlla se -

dido con nireml'! i.1n. l" l.i lroc.;;~rti:.·or.~., st:t e;npl~ara a.'!li -

nofiline. en dÓei ,, l_. 5 -.e por ?.¿'; 1.e ,eeo, 1.i.:=:t¡el ta en-

100 ml de suaro P,lucnn:ilo al '5/. pnr:i. pn~nr en 2•') r.ú.nu­

tos. 
5. De hab~r hipert~nsi.Sj1 mArc.· ia, :::e n,rllcnra 

auero en venoclisis es decir, ios pnrtes de ~uero elu­
ooafLdo y una :g,rt~ f\e !f1.1ero fi:;iol.S.:tc('I, r.'.l.ra rt:;licar­

de 50 a 60 cotns por minuto. 

6. Si hay cianosis se ~plicara o2 c~n cateter n~ 

•al de 3 a 4 litros por minuto o con rna~cnrill~. 
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7. En caso ~P. paro cardíaco ae dan{ masaje al e~ 

raz6n y respiraci6n boca a hocn, ha~ta la recuperación 

del automatismo pulmonar y cardíaco. 

Cua.."lio las primeras medidas se llevan a cabo el -

paciente ~~jora en los prim~ros minutos. Se recomien­

da siempre que se vaya a nnestasinr al paciente, tener 

a la mRno el siguiente equipo: 

l. Adrenalina ncuosa al 1 por 1000 ml. 

2. Hi.drocortisona •le 500 mg. 

3. Ar..tihista.minicos en a.~polleta. 

4. Aminofelina endovenosa (ampolleta de 250 mg). 

5. Jerinln de innulína iesecha.ble y una jeringa-

da 5 ml desechable. 

6. Un frasco de auero fisiológico de 500 ml. 

7. Un frasco de ~uero glucosnlo al 5~ de 500 ml. 

B. Un equipo esteril de venoclisis. 

B) SHOCK CARJIOl';EHO O HIPOVOLEMICO. 

Ea aquel. en que la insuficiencia circulatoria es -

desencadena·ia o numtenida por una deficiencia aguda de 

bombeo cardíaco, asociado a la vasoconstricci6n arte -

riaJ., dilatR.Ci6n venosa por distención retrógrada y é!, 
tuis iumoúnea. El shock ruede deberse a volumen in­

travascular in.adecua.do (hipovolémico), funci6n card!a­

oa (oardi6geno), tono vascular (vaaodilatación}. 

• 
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l.. Shock hipovolémir.o. 

El volumen intrrw: ~c·,lnr in: .. ·1·1u•11o dn lugar 

a una repleción ventricular .Usminui<ia y Wla reducción 

del volumen latido, orieinn nn 1:1u3tl"I cP.rrl.Ínc.., reducitl.o 1 

l.a hemorragia agu·ia. :iespit•~s ie un tra1.i.'lln, es una cf\1..tsa 

común del shock hipovolérr.ic:1, •.1 bie.1, ln hPmorrn(1in. P!!e 

de producirse por una. P~fer::!?lnl preexilJtcr.te, la hemE_ 

rragia se manifiesta o puc:fo ser oc1i"!. ta. Como el shock 

pue.ie desarrollarse en el ¡ilazo :le minutos lespuós d.e -

una pérdida B[~u:in iu mu1¿~ro, es :w:Ji l:·lc 111:e lu. he:noc!lE, 

bina y el hemntocrito senn nor.JHl·,~. :c;n aunencin ·le 

hemorragia el ahock h.ipmrolé:rJ.c i pu12 h: i:ipr.recer por 

pérd.i1.a.s aumentada.J de lÍq,ui lo:; cor}iornli.:s, ;¡ ct1u fre­

cuencia está socin.1·:> n he:n·~•'l·1hi:.n o hc:;.atoc:ri to en 

aumento. El 1Íq1lido pUI.: le •tUt.! l;-.r '4.r.acen.uo ¿.n el trae 

to gastroint~atinal o ser r.érlido por él, por vómiton­

o ..iiarreaa origi.~nniose .i~ liv•:r:;;>s trantom.>s. AJ. 

shock hipovolémico pueie ta.11bi~n lesarrollnroe cuo.n..io -

el líquido intrava..;cular es r.~rlido, :rmsa:i.lo al espacio 

extravascular debido a u;:. 111!;.'!t;Hto ·le ln r>~:r:n~t:.bili lt:l -

capilar aecun.laria o ~nu.>.ia o ~arll cRrtlíaco o por i·~a._g_ 

oi1.n1ea agudas ,ia l'.l.!•l:"l'1a:naibi.ll 1:·d, adeau~a tamhi Jn ina 

decurdo de lÍ~uido. 

2. Shock CnrdiÓgeno. 

Aunc¡ue el easto cardíaco e.!' t.á r~cluci·l,. en el -

ahock hipovoltmic('), la i·t:ducciSn •·!1 aecun inri I• a tns\tf!. 
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cicncif. •,..1::rda·inul;:r. El V<)lwn~:n "3n.."'lg·..:.íneo e~t a.1ecuncio 

y el e;net.•> c::1r.lÍ&.cv r . .:1 m€!j.:>1-:· 1·Á. por tdr.iini~tración de-

1Íqui'1o. El shocJr car.liÓei:>no pulddt:! ser re0ul tado d:e -

ir.terful'f:nnü mf!-;.-P.nlcn. como ln rfoplec1Ól\ ventriculvr, -

como ocurre durante el rHmr:l.otorror. ror tenfli 6n y el ta­

pcnami t:>z1 t.(, peric¡{Mico o ror interf P.:rencii con t-1 va -

ciRmi""11t1.i vo:mtriculn.r. Tr:.i.nibién pul~tle ser el resultado 

de un trri.storno de la fr~-;·.: ;.ci& o de~ ritmo cariíaco­

asocin1c n cnr'iiopatía preexi etent:e, ln cont·ra.cción 

aei1.la mi ocf:rd iC'n se d~':Je n. i n~art\1 Ht.'"l~lv de miocardío­

quo l'.pnrece lcspuéc de la n:L:.ini~tr:1ci6n ie medicn:·1f:n­

to~ q'.te> icr·ri··1•;l1 lo :fm.ci,~n r11.ocñrHcn, 

Vafto!ilnt•1ci6n: El ah0c": hipovolémico puede aer­

rt-lativo en el ~entilu de que el volumen dt> sangre ci!'. 

cu:!.t>ntc: t>S nc~nl, pero in~ufic1i>t1tt• pnra el llenfldo -

ca1-dÍaco a-iecuP.do, si t>l east1,, Ch1'diuct1 no uuraenta. en­

proporci ón "º:-: lR rt•iucci·'n ie rP~i!:.•• P.::Cif' vnsculnr, -

se desarrolln hipoten3i6n arteri~l, y si la presión ª!'. 

tttriú.l .fo~cit-"'11e "'ºr ..lt:tnj·.:i de u.u r•ivt!'l crít.ic'> loe 

centroti: vi tRll'!! i::,,edsirán perfunoiio~ de mo·io inr.•iecun­

do. 

Las ma1úfct:ttsciontts asocla ius al shock hinovolérni . -
oo o cardiÓ~eno son sim1lRres. La conciencia presenta. 
letargia, confusión y somnolt-ncia, 111\8 mt:mos y los pies 

~ .. 1 .. cd.J1 fríos, húr.'.'°dos y l?4U<.'hrts vt>c~n cinnóticos y pl.Úi -
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dos, el pulso dé".JiJ ;¡ rñpi"!·,, ~n ;11,n;trnoe cnGos ~f' posi 

ble palpar los pultrns i"emn:::·nl o car•) t , • ,, , hnJ tat¡uip -

nea e hiperver.tilacióa, vtin:m .i.e:J c1~""ll() ?.: lntudAs. 

El shock h.ipovclJmic-o ".'P ii.AOHS!!tka por ln ·le!:1o~ 

tración de un ea.ato cfl.I lÍ~cc. bfLjO o una p1·esión vi;:>n1.,sa 

central. 7 co H2o (5 mm He). 

El shock co.r:iiÓ¿1mo se !if·~Óstica. :'or •.1nh dt1mos­

tración de un et•sto ci::.rd.{aco U~rnim.1i..:1.i: n.:hch•,fo a una 

presión vent11.culnr awr.entaln. Se sc3pech:..>. dt:l un shock 

secun.iario a VP.SQ·iilnteción e:. pnci t:t1t.e con trnwn.n ce­

rebral, sepsis e intoxicación mo1icare&ntosa, s~ hRlla­

present1:1 la hl povolJrr.ia. 

IN.PARTO DE lJIOCA.Oiv. 

GenerRlm~nte se debe a una necrosis ~~ocá~iica 

isquémica origi.ne.do por re~ucci.Sn ahrurta de !'luJO co­

ronario a un segm~n~o ~el miocardío. La trombosis SU.!, 

le ser el resultado del infPrto de ~iocard.Ío y no el 

proceso ini cili\dor. Se observa trombosis corone.ria 

anormal. de la contractilidad miocárdica, aeregación de 

plaquetas. El infarto de miocardío es pndomina.nteJ•ll!!, 

te una. enf'enn11dad del vent.r!culo i~quit>rdo, pero el 

área lesionada puede extenJerse al v~ntr:!C\.llo derecho-
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o a las aurícula.a, puedP producin>I:' ·iesr.ués -le una hi -

pote,1Ri 6n pro lonc:;~1.]n como C'>mplicaci6n de hemorrat;ia, -

anestesia o procedimientos quirúreicos exti>nsos •. 

El. primc·r síntoma. ~~ info.rto ie !ti~cs.rd{o aguJ.o -

suele :Jr;r el ,1es~rroll1) :ie 1 :-of"m-111 lulor visceral del 

sube:<tl:'rnÓn, muchas v~ce:..; C•·n l rrnJiación e. la. espalda, 

la mandíbula o el brazo izqu1er10. El dolor suele ser 

intem'\O y se a.l1viEt roco, o sólo de mu·to te!::'.poral. Pu!!, 

d.t:r. )esnrrol lllrse s!ntomna rte insuficiPIV:ia. ventricu -

lar izfluieM.a, ed.emn. pulmor.ar, e: pn.c11:mtl' está inqui!_ 

to, ar~L."U::tialo, pnli1 "• la. ri.~l ~n·:le C'StPr fría, tem­

peratura e:'!vr .. !A., lO$ ton0z cnrd{acos jif\tnntes. 

INSUFICIE!::;¡,;, CAIDIOVA!jCtTL:\R. 

La. insuficiencia c·'rdÍs\c:'l., cOJnie!'~R C'tt'ln'io el mio 

car:l!o no riu~!ie cont:'Rerse N>r. euftcietite f11erza para.­

mantener un volUr.te:. latid ' nor.na! • debido a un vncia -

miente:. incompleto, ccn fnr.e pro1;reoe el proceso au.'"!lt>!:_ 

tR la ~re~i6n v~nosa $Í~té::u.cn. mientras que el gasto­

CRrd!aco deflcienJ.e. Están afectados el ventrículo de­

recho :f el izqui~rdo preeentro1do insufici iaricie.s 1 se -

caracteriza por disnea le esfuerzo y fatiga. 

Iia insufici~ncin c:.x'díeca puede ser pr.domine.nte­

m~nte del lndo iz~uie~lo o del lado derecho desarrollS!! 
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doae en forma graduAl. !:!n lmi m:a~ifu:;t:•ci.one~ .le la -

ineufici er.cüt ventrÍC'ular i ;-;,u!.•::t 1:1, i"~.r1rn: fa.ti ea de 

esfuer?.o, disn~n con ej~rcicio levd e intol~rancia al.­

frío, tos intt:!r.su noC'turna.. Loa ~tnto"'ªª tlE> lo. inE"nf!, 

ciencift vE!ntrículor ·iP?"f>C'lrn e ·~:·i·Emden, fa.tl.50 rrogre­

siva, dolor al cunir"Ulte sureri or -leri•cho iel abdom•m­

tumefacci6n ·ie los tobillos, un hi'1::ldQ nu:::er.tP'lo y do-

1oroso a lR rresi6n, ciqco~in. 

Se presenta unn nl tt!rnción funcional inenFern-ln -

ya sea por cru.1btae de v11lu."':le::~ ~l'l.~W:uíne.1, diominución -

de Tt-!Si~ter.ci;• periférica. y pu~ lt:? r~conocerse por los­

aignos iniciE.les com•) pÚlid(!Z ie r.~ri..t:nt::nt•.>s, muco::ais y 

conjuntivP.s 1 rula~ débil y ca! la •ltl la prefli6n vt.:n'>sa.­

y después Je lu r resión nrtlo!rl ~.1. 

C) SHOCK POR O~STAC~iLG Cia•:n:tATliRIO. 

Resu1ta del bloqueo mt?cánico -!el retomo ·le la ci_!: 

culación al corozón. La volemia, el ton11 vascular y 

el corazón están íntep,ros, pero existe un brusco des 

censo cardíaco por la relucc1Ón del retorno venJso al­

oora~ón que se encuentl"fl aso~iP~o a la con3tr1cci6n del 

árbol art-=ri&l, red venosa y cnpilnl', lila.to.das :¡ en -

'•tasia, debido al obstáculo y a :tu escurX"inU.t•nto y r.!. 
torno al corazón. 
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Y resulta de unae~bolin pulmonar, taponanúento 

cardíaco, desvíos de mediantino, coagulación intravas­

cul~r, obstrucción d¿ la~ venas cavas. 

D) SHOCK PROGR:.::SIV~. 

El corazón ea el reapona~bl~ de la progresión de1 

shock en genernl desnrrollandosa su progreeividad: 

1. Disminución del flujo coronario que da lugar­

al debilitamiento del nuocard!o. 

2. Distlinucién del flujo cerebral. con ~apresi6n­

del sistema. nervioso simpático, vasodilatación. 

3. Dis::rl.nución de la nutrici•fo del siste:na muse~ 

lar, vasod.ilat•i.ción. 

4. Au;nent•> ie ln ,:iermen.bil1 lad capi 1.ar J.ebiio a 

a.noxia c!lpilar, hipovolémia, d.LscU.nuciÓn ·iel retorno -

venoso. 

5. Isque:nia d~ 10~ 1iferentes tejilos por líber_! 

ción de tóxinRe o restos ~etabólicos que cauaa depre • 

aión card.Íaca,awnentado de la permeabilidad capilar y­

vasodllntación. 

6. La coA..-,.tlación intravaecular causa. disr.iinución 

dal retorno al cora7..Ón. 
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Todo esti> 1a lu,r•nr 1. 1w .. a. ii.,,;11in.:1.·· í ón lel ren·limiell 

to cardí'o.co. Todo shock nn l'lUe f->'W alt~~raciones se ha. . -

E) SHOCK IRREV ER.5 T f!Lr;. 

Son c.-m::;idern·l·)CT aquel 1.Qa shockc; en que 1~ apari­

ción de al ternci ones fi siopatol•~f"icas irrecuperables 

impiden el retorno n la ho~eostaJi3 circulntl)ria, y 

son considerf\Jns irrevl!r::;ibl~:s lri.ri :Ji3Uientes: 

l. Lesi6n hÍstica ya prtsente. 

2. Lesi6n primariti .,u~· ~xt,.ncn •lB corfü~Óu. 

3. Ooa,eulación intrnvascu:ar en el. lÚt~a .. lv 'J pu1 -

mones. 

4. Vasocon~tricciÓ11 resi stt!nte a vasolilatadores 

por la prv.l;.v~ción de (miotoxi: ns. 

5. Lesiones en en.lct~l:i. .. ,s capilar~s r»r Rcc:i.Ón -

diro?ct&. le las en.lu toxinM. 

6. Desa8rega.ci.~r. 1e oi t')c·m·lrias .1e células ie -

óreanoa. 

7. Desagr~grtción lisosoi:ial intemn1 y autÓlieis -

celular. 
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F) SHOCK 3EPTICO. 

Se desencndenn una respuesta inmune cuanlo una -

substancia orgánicn extraiia se pone en contacto con los 

tejidos o lÍqui·ios rlel organismo. Se presentan dos 

procesos. 

Primero la proliferación de linfocitos inmunoacti 

vos capnces de reconocer las substancias extro.ña.s. Ad,! 

mf:tF se desarrollan los macrófa~os iel sistema. reticul.2_ 

~n.totelial. Estos ::i.a.crófagi:is fagnci tan los antigenos­

potencialto"a t1'1'!.nsfornnnlo)oa en células sensibles, El 

lll:ltigeno iniuce nl linf.Jcito oensibilizado a liberar -

subst'.!llcia.s que neutralizan al a..~entc ofensor como una 

antit6xina o un anticuerpo. 

Segundo la pro!ucción de Bliticuerpos específicos­

por las c~!.ulas plRs!"lá.ticas, 

La endotóxina es un complejo lipopolisaoárido 

(LPS) que se obti~ne ~. los bacllos era.::meeativos, ya­
sea al áciño tricl~roácetico o ~enol y aeua. la endot.§. 

xina no es necreta·in en cJniicioneo normales por la -

bacteriR. El compl•Jº lipopolisacárido forma parte de 

la matriz estructural de lR. pared ie la célula bacteri~ 

na. La fracc1ón l!pidicR del complejo lipopol1sacári­

do endotóxico pueié ~liminarse por hidrólisis ácida, -

'PU•de obtener3e a partir de bacterias mutantes que no­

pueden sinteti~ar la porción polieacárida del complejo 

, . 
. · j,j 
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lipopolisacárilo, el det~rr::innnte Rntieénico o porci6n 

ie la inmuno 1·roteína que in1iuce la fortN\ción de anti­

cuerpoi::; Re hallr:. en la ri:.~t:~i·~n centri:i.l lel complajo li­

popolisacárido. El núcleo cor..stn de dcii'lo 2 ceto 3 d~ 

A.ociactónico uni·io o. un !:rupo le azúcares !:li:nplos o PE. 

l i.sacáridos c1ue es c<J1nrinrti ·lu tor bacterias 1~raonecnt!_ 

v~s. 

En ln inmunnpato~~ni~idnd el resultalo le la com­

binact.b ·lel <Nmplt' iento Rnti;-:•ierpo :.· enlotóxinn es la 

lisis c~lular, inclu:,rt.»r.·lo riln1u<>tnn y c~luln.~ polimor­

frmuclenr»s. E'."ttr~ ... J u~ernn Her•+ Yli •¡n, hi!'t";:uttino., y 

tal vez u.1n. ~ubntanci:'l le n:n:fi laxis. B!!toc m.•dia.do 

rt>s se Cl').~cin".n rRn• f.l'"ittcir una intt>nsu pemenbili 

flai C!"'lri'.:.nr 1u. c1ml d.t::'H:ncs.ii:.nn la fnse hipovolé.nica 

1.el shocl<:. 

Las i~anifeR"::~ciones a~'lt>if\•las al proceso patológ! 

co sont Fiebre preceildn {ie escalofríos, un gasto cal: 

dÍRco clev~lo asol'!i' 1 <" n 't!:R. r.·:•: t.;:nciA !'l~ri férica 

:Us-Unuifia acompaiiaaa <le hiper1entilRi::i 6n y alcalosis 

l'PPpiratoriR., f'.u11.,.1·-t: (• de lfl ter.1: orature, piel cO.::.it'r.te 

y enrojeci~n., pulff:"'1 t'u~rte, el flUJO sRneuínAo se en -

cut-tttnt Etlterad~, el f'luj~ urinRriO está dismir.uilo, -

es es+.,,,11 rn••t;t,nl =1Ut-l~ hel lfl~e IUU!' alteredo, es cvmú.n 

la hipvti::rt.J.a. El ah"'CK n~¡:ticu ti .. l•·"• 1\ prni~r~irtte 

ari l&tr •inies e:l' t.~·rr.r.r. y en :r.á2' e lt:r.1n en los homr,res -

-..i...- eu lf\11 muJt-.r·,..tt. 

~ 
' 

.~ 
jj 
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G) SHCGK PULW?0HA !'. 

Es un fr!:.c~u:1Q i·1:i:.: • .; rntori.11 ntiút•i h·l•1 fi le~d ú1: !•Ul­

monsr a.gudu qui.: C«·l"'·i.i_~n?.n. c•1n ;1r.r·c1dc, ::::uf.ri:·.i1 .H.., " tJ.­

po>:.P.:niP • 

Ea prEtoipi + alü por unh ... r:f .. r:i;>;> ·¡; 1 •'1 l••r.i ,,n._·<; e.¿'1.l -

dRs que nfecta..n lirt•ctq o ir.:lirec+p:-.'='ntt- r.1 pulmón cuan 

do ae prl'.l·luce del c>n~.Ot\·~ií ~· l;'.'1 e¡ü+.t•l:!' nln•"·lr r, 

hay sA.l i-1.A. ie ¡il~~:nn y sf~P!~r(> H ln::: P•::•Pcios ill' ~-1 ~;ti -

oinlPB e inT.raa.lvcl'llnr"s• Le. ntPlc•ctr.sin. n:vcolnr, la 

congeatiór. <!npilttr y lr. f••nv.¡.::i•~!J ~-~···! l'fi',U lu r:· .. li:.:t,,,,, -

cia rolát;;t:nn puu1ut· !•ruerts .• r :t:1;.>t ~. '•ML fihro::;ic int~_::~:; 

ticinl at;uln. La hi: r.x .. 7.J ,, ::.it.• ~1:· .. i 1.•l' : <·:r u:1 r.hu: t fi 
siológic1) r.t ... nu.t.t· l:1 n. t . .t·•·Vl-!l !el. rul:né~., •.in m.nn:nilo d!, 

fecto dt! Hfuoiór ~· unn mnll• h::t.i 1io:..t1S11 11::' Vt>!,tilH -

ci &n y !·ar:fu~i ~r 1•r t?l ¡:Hl~·~:>. 

La sir.to;natolo¿ir• ·l~'!. rN:.i ••11t ..... ~ rE-~e1~t.1• ~ufri.ri~E, 

tv ~ fracaso r"'sr.ira t.v1·io ar;."t.lt>, iirn:ea ,1u~ va nc~"!':l.L>P..­

ílada. le tt'lqui¡.nt-a, h.i:•l::'rvf:ntilnciónt espin.ción 2-ut·!<·­

aa. e hipoxvmir rf'f:ract1 .r ü. Z.. lo itHiprAción 1•u1:1da -

haber nt.rflcc1ún ir.tt-rcost~l .._. :mprel:'st.t-rnel. Lfl C'itt­

nofli~ es var\Rl,ltt, el pH Fe eu.:~·· ·l·~.'1 eli:-vf't.J -¡ r~fle­

,jan unA. alcb.loei:.1 r--~~:i.i l'Rtoria l P\""" ~ mu.luu.J.n. 

En la invr.sión ba.cteriuun necun la.r1u d~l pi~l.n.Sn -

predominan lu bacteriau f.rMU\tj,::.tivMs, en p111"t.1culRr 

klebei•lla, P••udorncm11e y t-!lpecj ..,, de ;irote-us. 

_j 
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INSUFI!JIENCIA PULMOHA'R (R.~ ,z-'¡¡;¡..,\.Riid. 

Se pro"luc~ ima:;,fir. '! ·-:·1; s· pulmrirrar 1 r,..~!·1 rRt•)rla -

cuando el in1.ercamhio de ·~M .;.e rN.lFirs.tori··~ ~n+,n· la. -

sangre circulnntP y lR atmÓnf P1·r:1. r1::1bi • ntftl f'::"',EÍ n1 tt>r.!: 

da.. 

Hay tres ca.ter;orías pet6:;•:r't:i 1~ .. •'Lf~·1-::1cln 1 1el -

aparato respirat•1rio. 

~ areas. 

2. Las qui! nfec-tnn el pnx·énc;,ui.;.1\ pulJT.onar pero -

no en loe bronquios. 

3. Los pulmon,.r: p'..t•:1"'n i=-st u· nr.~1.t61:u.c=-·-~cnt~ in -

tactos, pero lit r•\_,"\1l:-clÓ1t le lr. Vf:r.tilttción l!t. Jefec -

tuose., decí !o a unn er:tructi.Tfl "J f•mciór: ~sc'.tl0 esqu~ 

léticas anormnl .. s de 1~ par~i torácicn ú ~ipfw1ción ~ 

del centro respiratorio en sist~niA. nervi1.13u central. 

En las enfermeJaJes d~ eetas cateeorías, su etio­

logía es lehi.1n r·?r secr~c!.C!'l·~s, ede:nh le lA mtH."O!'a 

bronquial, espas~o 'iel r.'foc·;l., 11so hroncui el r) iebil.!:, 

dad estructu1-al de los sv~tenes 1e l~~ rarei~s bron 

qui.eles. 

Las conseou•nc:.ias del fracaso rtts!11ratorio hacen -

que las tanaionea de 02 art~ri~1~• y tisulares deprim!, 

da.s afectan el metabolismo celular de toioa lna órga -
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nos causMio una leoión irre.,~·rsihle en rncoc minutos, 

una hipoxin alveolr\r ·i1u1v\t.,. r\{nn o semnrms puede in 

ducir vasoconstricci6n arteriolar pulmonar y aumento 

de la. resiatenciH vas<.'Ult•r pulmo::µ.r, QUe lleya a. hipe_!'. 

tensi6n pulmo:.a.r, hi¡1f'rtro:fiA ventricular derecha e in 

suficil'.'t;.d n. ie:!. vtntríc1.1lo ierecho. 

Le.a ten$iones de 002 art~ri~les y tisulares elev~ 

das nfecta.."l Al sist~mo !·.crviocc- central y al e;uilibrlo 

ácido be.se. La reoro:mabili.lui r<'spirntoria al co2 e~ 

mo estímulo riRru ltt r1.·s1:iro.ciÓ11 1~stá iisminui..ln por la 

hipercapnea peroiott·nte, debido al au.'lif':1to de tapones -

en snn¡lf,re y en los tt•.;i los. 

Se ct1.l1'<-t11nza por ~P.Crcci6n anoroal de insulina. -

y divt.>rs3.s z:mli 'festuciones :'lt>tn'b6licns y vasculares qte 

se refl$jnn en una te~1encin a los niveles de gluaoea­

en san.ere ina.rropia:in.::u.·1~tt" elevt~hss, ene;rosLiJ!liento de -

le.s lámir.as baeale~ cA.pilPres, es aterosclerosifl ines -

pecifica acelera.la y n~uropatín. 

La hipereluce'Uia se d~b ... a unn. fnl tn relRtiva o -

absoluta ~e necrt-ci~n ie insu:ina, nsoc1hla n. un exce­

so de hormonas de ••t~s circulttntes (glucagón, catee~ 

laminas y cortil'Jol), es rea~·nnsabl~ de la elevación 
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inapropiada ele la. elucamia. y 1e ln::. nl t€'niciones aso 

ciad.ns del :netnbolisnio 1Ípi1o ~· lQs r:1d ti::it-:s pres en 

tan una ten,hmcif' e. 1.a cetos:tci,h')!'J~ ~· o r<:J~ietenteo a. la 

cetoacid.osis. 

La hipoglucemin ne c'lrncterlzri por el :iesurrollo -

sintomático en clos a cuA.tro hornfl i~spuÁs ,le tl);nnr al!_ 

mento, se pro:tuce unn a.bsorci6n muy rárila ie lR eluc.2. 

sa a. la circulnción y ::.a riroi.·:.::rión nub::'i,.";11iente 1el 

exceso de insuli:m, C"uanlo se :'r~nenta l~i hipor.;luce 

mi.a expontánen en el e.:;tnio •l · fl.j-'1.1?1af: pue·lt! cleber~1t:,> a­

un fallo de ln proiucción :le t;:i.uco:m o ~ 1n ir;cl~p~ci 

dad de la. pro i.u:ció:n r.or.:-::il ~n.ra mn:nt1.·ner un consumo 

excesivo de gluco~a. 

Los paci~lltt'S dinbeticva tienen um.1 mey:>r incide!! 

cia de la e.t eros.~lerosiu, unu anormal! iai :le ln lámina 

basal capilnr (menbrana basal) que se carnctar1za por­

adici6n de capas y un P,rosor aumt?ntndo de lR lámina y -

se encuentra en loo lechos cqiilarE>s de la piel y del­

músculo esquelético, no e~ un '!'!ro1;.•t:s•.; eenr:rali~~ulo di­

fuso sino reeior.al y focnl, el proceso se observa tam­

bién en la. z:iéJ.u1a renal, siP'ter..a nervioso, páncren.s y­

corazón, 

Una lesión see;mentari.k de los nervios asociada a 

dismielinisación y degenereci6n de la célula de achwe.n 

afecta & los n~rvios per1féricos sen~orial~s y ootores 
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y al si~ten;a nervioso autóno1110. Los nervios o.rectados 

mueatrtu1 enerósa.mi1:-nto de la lá.nina. bn:Jal. 

En la hir~!.r~l11c~mio. el oiu+or;;r. :mis precoz de la -

glucosa elcvn ln. en lu rolluria por el Afecto diurético 

osmótico de lfl e;:luc')!•a, la. hiy~rp;:ucem•J.a. y r;lucosuria. -

dan lu1~nr a aed, hanhre :; r·.' ~ 1i ?:--~ J.e :Jcso. El cntnbo­

lismo a.celcrodo de lfls ¡;r:~~:n3 ccm t.1:1nd.t:nci~ a la acetE, 

acirtosis llep;a a prelucir anore:x.1n, náuseas, vórni tos,­

hambre '1e a.i re. En lu in!'lt:.fici cncif• renal están af ec­

tados los cupil~res glomeru:!.ares o pérlida ie visión -

si estñn aft-c .. ;Edoe loo cnp1.lnr.,n retinianos, pueden es 

tar nf~ct~1~~ los tronconcural~s con, dolor, pér~ida 

sensorial, debili1a.i m".ltoro. y pl"ivnción de ln inerva -

ción si~páticn en la ñistrLbución !e un nervio aspina.l 

o de un ;:o.r cran~al (III y VI) son los aui~ : !ectaios; -

el ei1't~rna ntJrvioso autónomo puc iE: e.Jt'tr afecto:lo y II1! 

nifeetarse por trn~torn'>s dt· ltt su ln•::ión '' hipot~ñsión 

pooturnl. 

En 'La hi!•o¡;:lu~e.D.l'l. lR ~i .... toJMtolop;{a pzesenta de!_ 

mayoa, i1ebil itJ.ad., te ::blor, pnlpitnci.onea. deaforeais, -

hrunbre y nerviosismo. LP R'l. ternció~ 1i&l sist~ma nervi~ 

so e entrAl. comr>ren \-: i->lor ·i~ cab~zn, confusión, tras -

tornos vinuall!s, debil í i.a•l motora, rarálisis y ataxia, 

estos trRstornos let !'t1st~'."l'IR u ... rvioso central progresan 

hn.ata l"l pér"h 'ta dP. co:iciencrn, ataques convulsivos 1-
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Puede producirse sh,1c:: 11.:· ilinico (hi; o¡:~lucemico) -

si se to:na iernnnia in. ; n.;:;ul 1 nn ·) 'i•."'111, .. i.ni.•> !'º~0 ti.liinento, 

loe episodios a~i·JS o ::r~i'.res le hip.\~luce:nin c•">n sínto­

mas del sistema nervioso centI'1Ü, pu ... fo nliviar.:;f· por lR 

ingestión de gl.ucosa o s•.tcro::m 0r:.U., le he Et hini•:tr<irse­

rápidamenta p,lUCl)Fe., si t•l p•.cicnte es incnpns d,e .!ee;lu­

tir la A.dmini.strAción ,~~.."i:inter,..l in-r: 0~Unta i"'. gluca;;fo -

despertara del coma al :•1Hüente :' pernu tirá la tera.¡.>éut!, 

ca por via oral. 

I) IN3UFICIE?i~IA R~<AL. 

Es un estado clínico ori.-:inal; por Wll'i ::iul ti tu.1 ie -

procesos patol6e;icos que ll·.:·1a a la nltcrr.ción y a la in 

suficiencia le li:i.s funciones r•1nnl1>:" excretoria y Ilo!G'Ü~ 

toria. La insuficii~nciA. n:•nn:i.. se cl~.;üfict~ an, i?¡sufi 

ciencia renal. a,pdR. e insuficl.encin renal crónicA. 

l. Insui"iciencia r~nal a¡; . .dn. 

Las cau~as puelen ~~r prerrennlen (perfusión re 

nal. inaiecuaia), postran.~les (obstrucción) y renal~s. 

La perfu$iÓn renal inalecuaia de viia n iepleción 

de lÍqui·iOA y electróll.tos o a hwmorrnt;ta. es unF1 causa 

prerrene.J., se produce oligu.rla ;¡ Wln reabsorción de so 

dio y agua aWltentaiA, la runcicSn rer.al q•.tell\ suprimi1a 

por una dlaminuci6n intensa i• la filtración glo=erular, 
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probablemente sobre las al ternoiones de la presi6n, la -

permeabi.1tda1 y flujo sa.'1r,uíneo •l.e les capilares elomeX!! 

la.res¡ le. obstrucción de los túbulos rertuce el flujo de -

fil trarl'> y promuevl! ~l flujo r~trógrado H trnvés del ep!, 

telio tubular leaionJiio, la'l lesionr.?s tubulares presentan 

e·lema. e inflanación del t~ jU.) int~rsticiP.l. Con frecuen 

cia hA.y dificul tn·l er. orinar, tn~t" lH anuria como la pr~ 

ducción de orina. son debifo:; por lo. obstrucción :e la vía­

de sal.iJ.n en la •1eji;r:a, ~1 s1d.iTlliento urinario contiene -

leucoci +,ou ., nri troci toe i:t~í como cilin lros eranU::.osos y -

J.e célula!l tubulares. La l~sión tÚbulo internticinl agu­

da ti en~ tres fases; prodrérnica (r.nurin .. io !"'r la tó:xina ia_ 

gerida. o iuraci6n e inten3i..iad. ie lR h1 noten::n.ón). La. f~ 

se olieur1.c'\ lH cri:ntini r.u lel ~11t-ro an:-:1entn al i¡·;ual que 

el nitró,;;e:'lo ureico, la. fase poatoliG\Írica Re nsocl.a a un 

retorno r.rrd.ual de la elimiPnci .Sr. de iri na hn.,tr. ni veles -

nornales. 

2. Insuf1 ci cnc-i n renal c~nic!l. 

s~ a~rupa .s:t tres fases; reservn renal dislllinui -

da, in~uficiAncin rennl (hay ligera retenci6n Je comrues­

to~ nitróP,enos qu~ se refleJan por unn elevación Je la 

urea. y lfl crt>ntl.l:riru.\ et1 plnsma), cunndo hay más disfunci6n 

renal se altera el equilibrio de lÍ11ui1ofll y electrólitos, 

au.~e~t~ la n~ot~rda y npnr~c~n mnnifestncio~es ~enerali:.! 

dfle que es la tt'!rccra bnse ure~a. 
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Lo.::: ;,n.r:i•. r t·": esténa~i nto::irítit.:u:J o solo prcsi--ntan 

síntomas vr. :os, ::·: obserm nicturit• lt!h1·l·1 n unn fnl ta de -

concentrnción deln orino. iur::ntt! lH nochi::, lasitud, fati­

ga :r iir;nir..uci6n le la n,~t'l1~zn ::~~ntnl, entre 1-i.!1 altera­

ciones neuromuscitlarcn :-:e pl"e!.."et'lten Lns ncurc.patía.o peri­

:f'éricas con fen S:::w11on sem;.;:·1 ,11.Po :; m::>toras, li)::.t ~spns:nos 

anoraxia, náuzens, vómitos, l'llt•i:nntitis y un ¡mr:to le bo­

ca de::m¡;rainhlf.•. En ln ~1ii·l put•de apu.nt·· l"' llPi l~E.--colora­

ci 6n an1arillo pn1vlusca., ln. 1 1r~a fol E-:U:L::.1· ¡m1.:lo cri~tt•li­

zar sobre la. pí.Pl c1: f1Jn .1 de escnrchn un:; ic:-n. Ln hl.re!: 

terii;ión y ln l'i-t.t•t:ción rt-t1al ile r.o.lh· y a.gi;.n ptt1•1en lle -

Vhl' a tn~·.tf1ci1:ncia rnr·l.faca c(>r.t;eutiv•"• 

La innufio:~i •.•t (!JI¡ l t-tnll t Ul¡tt) 001 ln CCl!"l<' crónic.'n rue -

dt: !"ravPn1 r:-:*· (',1u un :-1:u.t..;mi:r1i• 11to •·'1t:c1 . .u L1 .1P l'l1lti 1.ibrio 

no.xmi:..J. de lf<:;td !os, iel vclt&men snn.<;UÍn·.'O :1 :!e l~ r::re::!i 6n 

. ' 
- ....... 
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DU11ANTS EL =.JHOCK 

INTES!'IHO DELG;..JO. 

Lfl.e e.J.t~rf'l.oiones fWn i.·":.~~~-'!Llie. inttinsn con necrosis 

y hezrorra.efh Je lfl. muco~a ~ ;,t~entirnü que ae debe a le. in -

tensa v1•.socrinatricción, LA. 1 ~C!llecia rrovocñ necrosis fo­

cal de ln muco!.tn intt-::>t irinl, cr..,11nlo ulc(:r~tcionec nt,'UJ.aE.i -

A nivel Jesl estó -

El intt•Rtit.o ñe~ e<• le· conti ... n~ Pn•'hltoxirn•s, son llpo­

polisac.ári l::s rru h.r,i i,!)g por l<4Ct•:ri• E; c;a.":lnt"t:HtiVHS .luraa 
te el Fhock, ln !':'\r.s.l:i. perfusión de lris células dtt J.a mucosa 

intestirml f1•r:il it.h la invt>ci?n ·le er..!otc.>:inmtf; en la cir­

culRoión qu~ poseen fi.cclofü•s nocivri!:: t~les cor.io: daño d.! 
r~r:tc 1P lA m"'ntrnna celn1nr í': t:··: .. r~,l, n ln célula. del­

si~t~ma retiC"ulo en.lnt!!linl, n las células ~ndoteliales 

de ca.;ii.larea e!1 cer1ertil, n ln ~enh·ru1n do loe he:no.t!es, ,.. 

&grEteaci6n -:le !)lRqt..•. ! tis,he~atí"'~ :¡ 1t-11t"nci tl'l~t ·ham'inución 

d&l núm~ro de plaquE-tfiH :· ........ ..:oci tce, aumento de la per -

11eabili:lnJ cupilttr. 
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BAZO. 

No sufre nltert:l•·irJ!l"!':l Cld~t¡]t!r•:·~ :+:J,\nlicf1[: NJ t!l 

shock, solo la E'spl~not~ ··nt.r:r>ciciÓ'"' 11 • .:·r~x tti ¡ae. fa::-es iníc!t 

1es del shock. 

PANCREA3. 

Se obervan fl)C'>:; ie n•:Cl'.'l)!"i ~, he:norr.t¡:üt ;¡· ell:':m:.. ln -

tersticinl. s~ cree 'il1 .. pr .. i•tf..ct\ t;.n nictor •lt:>presor 'l~l -

corazón, que es llev11 \o r, ln ci.r<·ulndÓa. curuiJe ~l iia.rJn­

quima es immfid 1:1:•+.1. 

GLANJULA3 E!:"JliC:RI:.,;:¡. 

Lfts e.lániula..J !"1.i:irarr·:-nf'lco son n2 ternlns por ':'l au­

mento da la secr·~ción dw :.•l...:.r l.•>rnum¡, . .:Otw.l·~lnrus y C(•.: tic_! 

les. En :rearu<"::s' n. a ln 1nsuf1c1entik cix-cultttoriJ. n~.J·:la• 

lR médulR Eiu11rarrennl PO est (mulada ~ecretando a:irenalina 

y noradre1:nlin&., lil.~rn t11 :ll)r las t\.·r ... i.nac l.One•. n•·I"t"io2o.s 

simpátiN\s pos,;:an,;li.onn:r1·!'!. LA. N>rt~·:-.;1. nT::Mrr.~nRl a ~u­

vez respo11de numentan·ln la r,rf) ,ucción dl~ ~~~s .rf nerf\! .,ccr­

ticoides (alio~t1::1·11r.r .. ) ;¡ t;luc'lc.ortH»'.il lf'!l::l (hí:traC'r.rtiscmn) 

la aldosterona ayuda a en+.ahilisar el v"luint-ri pllln::iático­

al aw:umtar la reabsorción t>n los tÚl1uJ.os, y lR hJ..\r.:>cor­

tiaona (cort1.aol y cortisonn) aW11~nt11 el re" litt •. h·nto c'nr­

d!aco, estímula 111 e;lucon••or.tn~sia. La h1p~fi~·is resro!l 

~· a lft insuficiencia cirotü.atoria a.u.menta la producción-
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de vasopreAina (hon1ona ruitidiurética ADH) y de hormona -

e/lrenocoi:·ti cotrÓficn. 

Las célulRE; enlotelia.lP.s ie los cnpilares diRconti 

nuos, cormtif.:11~'P.:t PJ <>i'!t.-::ia retículc en·lotelial que se -

situan en e1 hÍ!5Rio, bnzo, ~nglios linfáticos y médula.!. 

ósea. Lae célulns d'="l siPt.er.m retículo endotelial contr.2, 

lan, fn1;nci tf.cn y destruyen lA.s 'bacterias, Participan en -

el control de los mecnr1is~os de homeostasis orgánica y la 

f'ormt'.ci•~n le lP !'lan~re; el ~istt-mn retículo enl1Jtelial a:!, 

tern ~\1 3 f1 mci on•:C :r c·:>ntri buye nl aumento ie le. permea.bi 

liilnd cnpilnr er. el ~hllck, 1lebido al int~stino iequémico­

que envío a. , , circ'..lnci ~n ur~n ~·ib~ tr~x:cir. iepresora. del -

sist•·:t,f- reilículo enlotelial. 

La 11Sangre :"er su compofli ción flUi'mica dure.nte el shock 

afecta todas lna cé¡ulas del cuerpo tal~s como' 

l. Hipoproteinelltin. y heinoconcentración, se debe al -

paso :lel plnsraR nl intenticio y con rériid.a de elernentos 

oelul.ares. 

2. Aci1osi~ m~tabÓlica o rasp1ratori.n, ~l pH se PI'!. 

a•nta bajo, ae oberva alaalosi•• 
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3. Al.teracionen blOrJu.lr.dr-, ·, ncumulr=tción le ácido 

láctico, setonemia, hip·~reluc ·:.ill ror ln lií:EH'l"Ci6n :le 

adrenalina y por unn hor.riona no i l···•tí fi c.•l•., nu.m~nt\) ie -

de acidos granos libres y tl"'iglicer~r1 ~~, :::e rle:.·e f1 1n e:xc!, 

sive. movilizaci6n 1Ípi1icn inluci·'·'' por lft r..o.ra.Jrc•nalína. 

4. Al. terA.cionP.f'. ele et rol {ti en::, n.umi:>nto le :p•)tr.sio -

y disminución de cloro y sodio. 

5. Al.teraciones horroonales,elevación de los nivelea­

sangu.{neos de catecolaminns, vt!soprcslna, corticoateroiden -

y a1dosterona. 

6. Substancio.a Va.soactivas,c.Jmo hra.iicinina (va::.;od!_ 

lata.d.ora), angiotensit~n 11 (C .. mstrlctora), histw:úna(dil!, 

tad.ora), f erri tina { vRsainl'.i bidoni). 

7. Factores iru=u.nol&~icos, lft properid.ina (proteína 

plasmática que actúa en la inmunidad inespec!fica) disCii­

nuye durante e1 shock al. igu.Rl que las opsoninna (inmuno­

glo bul.ina.s que :favorecen la fagocitosis) y anticuerpos. 
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Jt.E?!OR.RAG IA. 

La patogenia de las tendencias hemorrag:(paras se el~ 

sifican en tres grupos. 

GRUPO A: 

Diatésis hemorrágica plamáticc. Presentan semejanza­

con las hemorragias de la hemofiliA, Son desencadenadas -

por un traumatismo en piel,mucosas,múeculos y articulacio 

nes; a menud.o se observan hamaturlas, después de las le -

siones (accidentes, operaciones) se producen hemorragias -

secundarias con intervalos libres de duración variab1e; la 

coaguJ.ación de la sangre se halla retardada o suprimida -

por completo. 

GRUPO B: 

Diatésis hemorrágica. tromboci ta.ria. Las funciones -

tromboc{ticas se extienden desde la coagul.ación de la. san 

gre hasta la permeabilidad de la pared va.acular; es oca -

sionaio por traumatismoe en piel y mucosas aparecen pete­

quias, hematocw..s intracutáneos,suboutá."l.eos e intramusoul~ 

res; la al tera.ción de la p1n:meabilidad vascuJ.ar puede or!, 

gin.ar hemorragias mortales en el sistema nervioso central. 

GRUPO C: 

Diatesis hemorrégioa. vascular. Loa •Íntomaa eon llUJ' -
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variables, aparecen pete11ui ns pt.lnt i.fo rtl'"S cuAndo se hallan 

af ectadBs las paredes de los va3~B de ~onor tR.mllñ.o (pÚrP!; 

ra simple); en las pei er¡uio.s de mA.yor tamaffo con infiltra 

dos inflamatorios periva.scu.la.rea se preoenta una a:Ltera -

ción de la pared vascular d~ orieen al~r¿1co. Se oboerva­

una excesiva fragilidad de la pared d$ loe vasos con la -

presencia de hematomas expont!Ín~os del tejido subcutáneo­

Y del tejido adiposo. La tendencia heoorrágica de origen -

vascular es debida. por una. Rvi taminosis, afección aJ.lrei -

ca {medicamentcsa o infP.ccioea). 

l,. En loe dos primeros grupos el traRtomo se presa~ 

ta en el proceso de la coaeula~1ón. 

2. En el tercer r,ru110 se ob::ierva. aoll) wm dism1nu -

ción do lR resistencia in la pnred vancular sobre todo en 

los capilares. 

COAGULACION :n; LA SA?\uRE. 

Fase 1: Actividai trocbopláetinica eY.tr!nseca e in­

tr:!neeca. 

Fue 11: Transformación .:ie lA. rrotroinbina en trombi -

na, por la tromboplutina en presencia de ca. 

l'ue llls Transformación de fibrinóe;eno en fibrina -

por la trombinn.. 
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La trombi.na ~~ ·1"1.n •mzima proteínica, que nctúa so-

b 1 "'"h . , . . ~ l' , ~ , d f" re e r l. nnoe;•:ao ori¡-:1nat1u.o r.lO· · ·~·.;. ..... n ,,(, ;:i.->no;nero e a:. 
brina, f1)ri·,nn.10 hilo~ de fi \nt:n qui;? a su vez forman el -

retículo rlel cnáollo. El fnct.or es t;1:1iliznnte de fibrl -

na actúa cor.i.o una en:.iMa or1dnand,> enlaces con laR molé , -
cu.la:3 iro :nónÓmero le fibrina y a1.H'.1entr.1i.to ¡a res1stencia. 

a) Mecanismo Extrínsec~. 

El te ji lo t rnu:nat i -:a lo 1 i b~ -:-A enz i :nttf~ prot e olí -

ti~as y fot:tfolÍpi "\!)~ tia11lare:::, La. enzima proteolítica -

con el factor VIII y ~n pre;~t:~'~l :~ •ie fo,folÍpi1io tisulr.r 

actúa sobre el fnctor X p~rn formar el factor X activaio, 

el factor X ~ctivRio, el fr.ctor X junto~ con loa fosfoli 

pi l~s tisulnre~ :¡ el fnctor V forrr.nn un cor:!plejo nctiva­

:ior :ia protrom~ina e!\ ur. plazo l~ 10 n 15 ae,?-mi,HJ. 

b) MecfUliaroo Intrí~seco. 

CuRr.io f!C nl ':r-re el fn.ctor XII se convierte en­

una en~ima prnteolíticn 1ta~a1a fnc~~r XII activalo, se­

lesi onan lR:~ plaquetas y libl?rnn fo~fC\lÍpilo le plaque -

tas y e1 fA.Ctor XII act iv11'1'> actún sobre &l f~tor ll y -

ctste a au vez actúa 1tobre el :f'acti>r IX que a su vez actúa 

Robre e'!. fstctor Vrt! ;• .;unto con lOR .fO!lfOlÍpidOl!l dtt le.a 

plaquetas nctivan el fncti>r x. 
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t ~-. ; •• ~f~.=~-, :J: , . ... .... .. .• ..; . ¡ 
-:"'ú ... ~c tto:~t.ur:1l 1 

'-... + Co.lciv 

' 

Pibrin674n, 

Fi' rina 

Factol" VII ~er;ifil1a clka=tt; fnctor IX h ... ::i:!'ilul -

de Chri teman; factor XI hP.:-tOfil in C; b.llticr•t•c:u1 Antl:!s an -

ta.gonic•'S a loa factores VIII :¡ IX :\,.. • . .:-rohopla::+,i::-..1. 

SE'.iUffDA ESTAPA. .. 
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T.L-;HC~RA ~TAPA. 

Defici~·nc~i L ,lel factor XIII; ~1nmalía::.\ de plBqv.i:tas. 

!'ACTORES. 

Factor I Pibrinó~eno. 

Es una ¡:loh•..ll i :lP.. Jel ~rupo J.~ prot~Ínna fil:rila.res, 

proiuci 'i() por •·l h!t;~ lo, se <:1~c,:entre en 1·l plas:r.a de -

100 a 700 m~ ror 100 r.11, su. dl)fici""llCifl se observa. con­

carecter h~rf:ili tnl'i O (l:erc>ncin r!»C~·~iva no ligad.a al S.!, 

xo). Es :lei1irio a unn Jeficitmcia en la forme.ci6n de f!. 
b:rir.Ógeno (nft-r.t<J.ci ~n l~¡ parénc:.ui:!'a hepát l.CO; tuaores -

de le. néd.u:!.a Óaen, enferme'lrdes riel siste'llll ratícúlo en­

dot~lial). E1 cundro h~rtE>tvl6gico consiste tin una .iiA -

minuci:Sn o nur:encia 1e fi't-rin6ceno, aln.rge.:ni~nto de los­

ti<:-!"';·os le tr•':'lh·.:~, fi11:·in•~:;·:no y coPr,;nlnciÓn; e:!. tit<n,­

po •'ie ftari,~ríEI. pUE''.le ~li"r normnl o aJ.a.1-.~n:lo. En lo. ausen­

cia ie fibriri6r,euo la sEU1g.r1:- <:>a incon-ult<.blE'. 

P'Rctor II Protrumbinn. 

E ., 1 't. , b li lf 2 { s um~ ~rotei.na p A::>~a 1rn o e-º u nn n a se · o,¡ 
ma en el J:,[e,..lo a partir le l"l vitamiria K. La conventión 

de protroL'lbina en tro:r.b1na. es por el nctiva to:r p:rC1tromb!, 

.. '.( .. 
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en trombina es por eJ. activn-lor protror::binn v ivnes ie 

calcio. Su a.eficiencia en here1i U1r-ia, en fo.trna ie hi 

poprotrombinemin conp;éni r;a i'leopátit·c.. Se produce por 

a.f ectaciones del parénquima hepático 1e tipo infla.mato 

rio, tóxico o de gene rA.ti vo, por i 1?.ricit:nci tt de vi tf-lmina­

IC de origen nlimentr.rio, m._•.!J.cR-nt-"ntos como dcri•.rn~tcs de­

la cu.marina y de le inia.ndionn, narcóticos por eJemplo -

tiobarbi turicos. El cur.iro i\l;!nt>.tolÓgico consiste en di!. 

minución iel tü:mpo de protro::;bim~, tier:.po le trombopla!, 

tina alargado, el ti &mpo :le cof' v.ilnci ·~n no al. enp1·e es P.!! 

tol6gictJ. 

Factor III Trombor>lastirn. 

Substl2..t.1cin co::iplc~n lo tipo lipo:proteúu.ca, pr•liuc.i -

da por los mecnnis~os extrín~ecos e intríns&cos, su ncti 

va~ión se proluca ~or lo~ factcreu pla:~Ú+lcos VIII, IX, 

X y XI as! como el factor plr.~u~turio III; ne ce r.a pre­

senta.lo r.J.n,~a. !efici en~ia le este !'nctor. 

Factor IV Calcio. 

Es necesario parn la activación final Je la tro~bo­

plastina en trombina por acción de la trombocinasa, y en 

la formación de fibrina. La. deficiencia a.lquirida orig! 

na.rrarareente trastornos de la coagul.&ción, produciendo -

un leve alar,eamiento 1el ti•~po de co~~lac1ón, su insu­

ficiencia no presenta trastornos. 
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Factor V Proacelerina. 

Se encuentra entre le globu.lina beta y euma produ -

cida por el lÚgado, ~a nHcesR.rio riara la Última. fase ie­

tromboplastir ... a. Su deficiencin congénita es JebiJ.a por­

un gen autoaómico recesivo en a.:::bos sexos; la. carencia -

adquiriia se observa en las nf~ccion~s del parénquima he 

pático, fibrinólisil:l, enfer:neln les ie lFi. méhtla 6sea., le,!! 

cemias, crecimientos t1.l!:lornleo exten~os. En el cuuiro -

hematoló¡p.co se encuentra unn lü:::n.nucién ic..:. contem.do -

del factor V, el tiL•i:a;:o ie con¡,rlnci·)n se alarga al igual 

que el tiecpo de protro~bLna. 

Factor VII Preconverti?~a • 

.Es una globulina beta, por el lÚ,-~n.io eo trer.sfor:na -

do en protr~~bina, activa las tror-boplastinus tisulares, 

acelera la produ~ción de trombir.a por la protrombina. Su 

deficiencia es 1e carácter he re di terio, autooó;:ti.cn rece -

aiva. Puede ser ndquiriJ.n por afectaciones :iel parénqu! 

ma hepático, deficiencia ~e vit~~ána K, t11eiicru:entos (ti~ 

ba.rbituricos), leucemias, enfe.rmelales ie la méiula ósea 

el cuadro he~atolór,ico presenta una disminución iel con­

tenido del fRctor VII y un alareamiento lcl 'tJ.1:::..ro de 

tromboplastina, los tiempos je coau"Ul.Rci$n puelen ser no~ 

males. 
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Factor VIII Antihe~ofilico A. 

Indispensable para el mt:!canis:J.o intrínseco ie pro -

ducci6n de tromboplastina. Su deficiencia es hereiita­

ria y su ¿ro..iucci6n es casi exclusiva iel sexo lllE\sculi­

no. Puede ser u:lquiriia por afectaciones 1el parénqui­

ma hepático y fibrinolisis, se precenta en ancianos. Su 

cuadro he::m.tolÓr,ico prl}!Jentn h::;.:ánución lel contenido 

del factor VIIIt los tt>:n:p). le cou.:t1laci6n al.ar¿;aios, -

la pro:lucci6n :le trom.ooplast1na es tinja al it_.rual que la 

transfor.1aci 611 ,¡e protro~bl.!".a. 

Factor IX Chrita~nn o Antihemofilico B. 

Es una proteína estable, se encuentra en el plas -

ma y en el su~ro, es un co:npondnte iel sistema intríns!. 

co de tromboplastinn. Su ieficiencia es debida por un­

trastorno r .. cesivo ligado al. mxo, este defecto pr~voca­

una proJucci6n tardía ie tromboplastina. La deficien -

cis. adquirila es cnuse..'!a por afect.,ciones 1.el parénqui­

ma hepático, rne~icR~~ntósn. El cu~dro hernatolÓcico Pr.! 

senta un alarr;wnientv de los tie~pos le coagulación. 

Factor X Stua.rt. 

Se encuentra en el plasma y suero, la vitamina 1( -

pro 0iuce el :factor X y junto con el f11ctor V y cal.oio pr!. 

~-~+n la v!n final ie los sist~naa intrínsecos e extr!n-
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secos de proiucci6n de tro~boplnRtina en su fase final­

tra."'lsforr:m la protrorubina en trombina. Su deficiencia -
' es d.e carácter heretli tario (herencia incompleta., reces!_ 

va, autosómica). Su for:na n:l1uiri. ta es provoca·ia por -

l.a.s lesi.onei. -iel parénauimn hepático t ln vi trunina. K es 

iniispensable para la producción iel factor X, su con -

centración dis::iinu.ye bajo los efectos anticoagulantes -

(dicumarol). El c•ln.iro hematolÓ,jicO presenta el tiempo 

de tromboplastina alar,.';~do. 

Factor XI Antiehemofilico c. 

Es una ~lobulinn beta que se encuentra en el suero 

en pequeilns cnnti·inlea, es in1ispl!nsable para el meca -

nisoo intrínseco te proiucci6n ie tromboplnntina; apar~ 

ce con carácter hereditnrio por un cen hutosómico no li 

gado al sexo. Se cree que es a1quiriio iebido a lesio­

nes iel parénquima hepático y n los meiica.~entos como -

las cu.-::..~rina2~ .lil. cualr~ hemntolóeico presenta los tiem 

pos :le con,;tt1Rci6n aln.ren ln:l. 

Ra una globulina estable, interviene en la activa -

ci6n de la cin1na ·1ue r~r.::ia parte Jel sistema de !ibri­

niliaina. La fOI'!llb. herei.i.turia !UJ trana:nite por un gen 

autoa6DU.co receaivo no liF,11d.o al sex.o. La carencia &d­

qu.irtda se observa i••~uéa de las operaciones y lesio-



74 

nes traumaticas, esto e:J d•Jbli<' ::or¡ue la fibrina es 

susceptible a ser dei::trui i'i :•or la fü!t; 1vaciór. fibrinolí' 

ca normal. 

Factor XIII .FibrinnGn. 

Es unn er..zima que cntaliza la ·1ol1:;ier: .~ncL·-5n 1e la 

fibrina, formP.n-io enla.c..,n tro.nsv..:r::u1l":::i• La trombina -

rompe cuatro enlAces flr.·~milo-.~licir.a lel fibrin6geno, -

produciénio::;e 1.oz pépti ios A y ,loa périti ios B y un !!on6 

mero de fibrina, la fibrina. se poli:':leri:-:a. for.::an1o pol!. 

meros intermelioo le fibrina y se obtiene un coá--;ulo f'i 
no. Se sospecha una le:ficiencia cun."llo tolas lhs prue­

bas ie cout:ulnción r~!c~tl tan nor::n.l•.:s, pero el coác-Uo 

de :f'ibrir:a sufre lisis; la ll]fl.cicncin ::;;e prece,:¡ta. en 

ambos sexos y se ~:.mifl>.·rztn. ¿or unfl he;iorra."'.1.n alrele 

dor .ie ln. ~la i 1 e los ae::::~nas. 

PLA~U.b:TAS. 

Son fra.:;:i?ntos uvot ies lel ci <;,oplns~:i que s~ .ias -

prende de los mdrhcnr1QC1. to:> f!'.Lt: están tn la :uéd.ula ósea, 

no tienen con:por.entes nucltmr.::s. Lns plaquetne ~::itán -

conatituidas por unn ~ubstRncia llB.!11A.la .;ránulo=ero que 

presentan sud.Ópalos que se e).. ti.en h::'l luil le la riertferta 

d.el hialÓmero. Caln. pl1queta e::itñ cutn.ttrta ;ior una me!! 

brana y a su vez por Wl& pel!cuJ.a ielcata ie material -

aaorf'o que contiene cnrbohiirnton. 1il hilllÓmero ti.ene-

- J 
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granules hom6~cneo::; en su ;1~rif<::ria. ::1ici·ctubule.r cor:io f.:!:, 

lamentos y estos por ser contrrL·tiles CO..'llbifm su forma.; 

dentro del p;rr.nul6::1er0 se er.cuntra: 

l. Gránulos a.lfrh 

Son ovoi•.ti:s y contit•fü.:~ er-~i:rm.z, vesículas se -

cretorias intraci toplus:m~tiu:~;.:; o l::.scso:nt..s, provienen -

del citoplfl$~n le lOl'. r::t:"r.ceriocit:.rn. 

2. l'i:itoconirifs o .~r~~mllco hetn. 

Solo se enc~¡l;'ntrm1 wm. t• '.los ru t11con trias, ºº!! 
tienen lott o trc-s cr€StPH. 

3. Si:l~: ro:::10::1r.~:. 

So:1 \'esículn;. r<> \or:. ln!:'-, cont1..x:,·,1 hierro y son 

llnmn ins ,-..ránulas lcl ta. 

4. (}~nulos "UY ien~r-s, 

Oont1to1 en scrot~n1:1~ (i\i.O prov.,cnn contracci6n­

del múnculr: •le ln!"' :trtt·ri oles y urh·riiu·. 

6. Ri boso::ms • .. 
Son ri l·o~:ó;.uw del ci toplfl~:na 1.el :r.ei..""Rcartocito. 

7. 5Ísh~.1l' del tÚbulo :: ves{cult·F. 

Cotnienien vacuolas coi: pnredes :nll!nbro.nosas, tie 

nen un s!stl'::".:i con . ._.ctr lo r. la :;u;-i~1'fici~, contit:nen car­

bohi. irntos, Prt-!'entan un s1st1t:r,;1 tubular tenso qut: con­

til'ne elcctrone~, 'l\.4!; f.:t r . .rov~n·~nn ;lol r..rnr1tto Je eolgi­

ie loa tte;';ncnrtocitos, 
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Cuando ::;e lesiona un vns0 •·.:. r.ct~;.ulr) le pl<lC.Uf:tr-s -

se llama aelutinncicín, lw~· lib::r::ci:5n h: A':P y este oe -

desintegra i;in A:>P :¡ ce r.cu;:ml::m ln::; plr.c;nr•tr::: ur;n::; con­

otres, la colágem-! provo•:n tro:nboci t6lici.s Jec~;uJ3 de 

la aleutinRci6n. Cuando lPs plPr-•tetAB se 1esi.nte,;rau se 

libera fosfolípido y es llar.ta 1 h ·nctvr plnqi:t.:t,f\rl.o 3 y­

con la substE<ncia de! pln ,:nA. fo:rrr.a t ro:nbopln:-.ti.11a que -

estímula el crimbio ie ;iro"tro::tbinn f:?1 trJrnb1nn y está h! 

ce que el fibrinÓg'!nO se com•1.•rt·.: 1::11 fibriuh 11111 . ...a.Ja -

coagulación. También nl :losit;t'= .·r~ r;.J~ ln~ plar;t.,.tnz r.o.y 

libernción de scrotonintl, 11ire::lina, nor::drtm<·.li?1a e -

his':-r.mir.o. 

En ln hcr.to~ti:nin :¡ ln e .}:·.,:;u.:.r ciór~ d~ ..i..a. sm:ere, 02_ 

bre toio en el ta .. or.:i..."1i· r.to i~ la !wluci ón i.e e "ni:1nu1-

dad de las pnreils vi:..."culc.1;es ~· t:n el ~t:i.::,~aa::.o int1!n­

eeco de proi.ucci 6n :ie trc:7:bop !.:.atina lf~s plac:ueti~s J.e -

eempefia.n un papel i:nportitnte por sus rropieinies tMto 

químici.s cor.to :f'Ísicn.J. 

Las plftGuetas no inicinn la. cor.P,U.:.ación en t:l sis­

teii.n intr!nnttco ni e11 t:l ~;..trínseco. .G.t11t~ tÍlti:l'IO la -

ooa.gulnción es imc1:•ia :ior la:: cuba-:.a:~cie.s t.re;:.1buplas­

tínic1ts tisu11'\res, activR las por el :frw•.cr VII '1el plll! 

aa. La tromboplaat1M as1 proiuci lat t n el sJ.stwa.a u -

trín.seoo pue:le tal ·1ez en cMso J.e tn.umatt.:i::o ;¡ h•m')rl"! 

·• 
j 
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activar el sistema intrínseco a treo.vés J.e lfl liberación 

de una pe1ueua canti1la.i de trombina, que a su vez, ac -

túa sobre la~ pl::-i.quetns y proveen on ellas mo1if'icncio­

nes cuyo re:::;ultflil) ee lR libE:l&ciÓn de sub3tn.ncias trom 

boplastínicf's d.e lns plnq,uct.r\s. 

Cuan i,o se lesiona un va::: o sr'.:..t;uÍnl3c las plaquetas 

se acumulan, La lesión le los teJl.lv~ l~l vaso y de los 

a16bu.loa rojos significr.n li'.lerhci6n ..le difoufnto de 

adenosina AJP quti parece ~;.·r la ou'bsta.ncia. responsable 

de esta actltlUlacl.Ón; el f1móoeno requit:re ln presencia -

de cn.lcio y un e Jfactor porteín1co, lt'opu~s i~ la a.cu...!! 

lación Je pl~c:uete3 s1:1 r0r: .... uno. masn u.morfa llan:u1ie me­

tamorfosio vi::icom\, TnmbiJn ::e cr.;:t.:<::.trn en las plaqu! 

tas una !): oteína de retracción lt?l coñ~:ulo, que obtiene 

energía iel cic'!..o ie 1::: gluc6ll.sis en ln plnqueta. Ctla.!! 

do las plaqut:tas se leeiHte. ~1·nnt li béran nu.~erosos fac­

tores aiiconr .. lc::, nucho2 ,ie lo::; cuule~ lt,s hr-.bían absor 

bid o ·lel plas::a.; VII, V, I, y una. substar.cia parecida. -

al. factor X qu~ nc~lcru ln trnnsfor:r.nc1Sn ie protrombi­

na en trombina : or efecto i.e ln troi;.boplastina. extríns.! 

ca., Las plaquetan liberan t:1::ic1.Jn ua factor estabiliza 

dor ie la fibrtnR y otro que nuutraltza la heparina. 

Las plaquetas conti~nen tambi6n una substhnc1a fi­

brinoplástica que pro::iuevc la polimen.:nc1Jn de la f'ibr,h 
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f'inalmente la.s plaqueta.e lioern:1 :JU ¡,rnp1a substnncia -

tromboplr<st-Ínica, que .I'e!1ul ti. t!!""·:ic1: .i. rnrti. el s1ste:na­

intrínseco. 

Las defici~ncin::- c~utl 1 t1.t1v: • .s de lan plí'r¡uetns pr.!:_ 

sentan plriqueta3 relon l:;:-, ..:>e •1::1v-r..:·.Lnte establee, y - -

que caree un de po::ler niht>rentt:1. :;u f vrr:tnr. cor.gl:>:~·..:ra -

dos, incluso en pres1mc111 1.t? t.m ;~.tr·:~ ':!>-~es.; ele AJ?, pr,! 

sentan disminución ·lel nivel lcl factor VIII. 

Lns l.efici"!r.clf.c cunnt1tat1vr.n l~ pluc_ut1tns es de­

bida. por la inr..,stión tie !"t!r:-::nc·'s, el t. ie:'..p.:> de snn;_;rn­

do se prolon,~, el +t•.-:::--Q l•.: ,:o: ,-;ul;:¡c1én es nor.nul, ls.­

retra.cción del coálT.'~lo ~~;:la, tn rrucbn iel tornique­

te es rios1 ti va, ~· el recu".!:-.to le p'!.Rquetns está por de­

bajo de 50 OOQ R. b\..' J(.;J por mm3• No pul!le palparse el­

bazo, los :::et:ncr.r1ocit .. 3 h: ¡,~ ;r.-',ltd.rt .:.:e puelt>n encon -

trar awnentaios o normRl>Js en nÚ;:;~ro -¡ carece:l le i:rr.n!:!, 

laciones. 
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LESIONE:.> TEJI1C:J 3Lll.:1JUS 

A) ALv¿oLITIS. 

Es la infección pútriia del alvéolo dentario, se -

presenta. por desaparición prc:>".~:..tt...J. ... ~ .!el coáeuJ.o y se C_! 

racteriza porr¡ue aus pared.es .Ísens ti~nen un color gri­

sáceo, rojizt>.s y edeinatizalns, c.m borlas tumefactos, -

no se observnn los punt•ts rojos 'le:?. t~jido alveolnr; el 

alvéolo está rec1~bicrto por :restiuoe erisverdoso, mal -

oliente. Los factores bnc~1.:ri:mos son del tipo annero­

bio (bacilos fusiformes y espiroquet~s) está bacteria -

por efecto de sus tóxi~nc y la acción sobre lns te;n!!in! 

oiones nerviosns 1el hueso a.lve'.>lnr pro.luce iolor alve2 

lA.r. 

Su tra.ta.'!l.i~nto c<msiste e:i ai~lar el campo opera -

torio, irrigar el alvJolo eon suero fisiolót;ico, lava -

jee con perborato de soiio o peróxido de hiirógeno, se­

car el alvéolo :» con una cnsR ..,. ioforc.n la y oarametil -

guayacol s~ introluce r-1 RJ.véclo, renlizan1olo cnia 72-

hores. 

B) HSM..' TOKA .. 

Se caracteriza por ur. au:uerito ie volu.'llen y un cam­

bio '1• color ,iftia por la tran:1for:luc1ón eanGU!n•a 1 d•!. 

ooaposición de la h~~oglob1na • 
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fü, 

Su tratamiento consiste e:-: ., 

hielo para :iisminuir el i·:>lor J 1 '"' • · ·.;. n, 1: .i.4.l.n1:1trnr 

a.ntibi6ticos y aulfaa. 

O) LESION ~E N~RVIO~. 

Dentro de los nervios perlférir:,:>si •.•·;'1reen i.e la -

base 1.el encéfalo los nervios cr::.u:.,:,:Fi'.·, :•.,,-: son 12 pa­

res con funci6n aferente :; ~fe.n:~ te. Lv.: pl'l.res I (olf! 

torio} y II (Óptico) son hncc3 ie f1bf'1\~ 1 ~1 encéfalo, -

los otros 10 r>ares e:ner,-'"en i'!: :nllo r.erebral le .l.:.r..le­

se originan sus núcleos. El urL?,en a~nre.:ite ie un ner­

vio craneal es el área iel ~ ;cJ~:üo 1onie entra o sale­

el nervio, los ie :funci6n :r.: .._ ) r<1 ;"'.';! :ir ... ¿;1r.an ie Lrupos -

celulares )')rofunios iel tallo cerebral {núcleos :notoras) 

son análogos a ln.s ci:lu; a~ le: o..:;tn a::~i:r:i.or ie la méd~ 

la espinal.. Los de funcic,:. sen:..,1 ti va nncen le U.'1 6rupo 

de célulAs fuera kl -:.all:; :~:->?:.r~l (,;n.nólios) son a.ná;_o 

goa a los ean:;lios i~ :.a.: r1-t. e·~~ ! ;real~s ie los nervios 

espinal••• 

I NERVIO OLPATV!UO. 

Su origen real sor. lo.::: 

cosa pituitaria 1 su on .. ;e•. . ·: e .• tt! la cnrn in.f~rior ... 

del bulbo olfatorio. Bl nern · '~~rn-.: .?ri. o ea un .r.rupo de 

tilutentoa que nacen en la inu. :rn .llfat;:.n.a, proveru.en­

't•• del sis~•- nervioso centMtl locRltEaiaa en la -
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parte superior de la co.vi:lad nasal que termina en el bul 

bo olfatorio y los axones de estas células van hacia el 

área renenc8falicn, de ahí a la cintilla olfatoria y a­

la base de caiu uno de los 16bulos frontal~s, carca del 

quiasma 6ptico donie se asocinn. Lns células olfatorias 

forman un botón llnmnd.o vesícula olfatoria que !Jroyec 

tan pelos olfatorios o cili()D pi::netranio en el moco y ... 

revisten la superficie interna ,ie la envidad nasal. En 

tre lus células olfatorias y la m~nbrk~a olfatoria es -

tán las glániula.o de Bowrnan que secretnn moco en la su­

perficie ie l~ menbrnna olfatoria. 

Lesiones: 

Se presentan los trastornos de hipos.miq., anosmia pa_;: 

cial y total, paromnin, hiperosm.ia, alucinnciones olfa­

tivas simples y cacos1nia.. 

II NERVIO ~?~reo. 

Origen renl células gnn~lionat'es de la retina y or! 

gen aparente ángulo nnteroexterno del qui.asma. No es un 

nervio peritérico, sino haces de fibras iel sistema ner­

vioso central que comunica a la retina con el cerebro.El 

nervio óptico se ~or:nn constituyendo ln córn~a compuesta 

de tejiio conectivo, cnrece le vnsoa sanguíneos y está -

roiea1a por la esclerótica. Iris se halla detrás de la-
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06.rnea, posee un orificio lla.-nndn riu.pila, el iris pre -

senta fibras musculares licrl:.: un .::or:.1a circular por ello 

se disminuye la pupila cnRn'l11 :--e ~on•.rn.e, se presentan -

otras fibras en for:n~ ié nnnnico y su contracción dilata 

la pupila. Entre el iris y la córnea se halla. i.a cáma -

ra anterior, entre el iris y el cristalino ~e ha.lln la -

cá.:nara postarior y entre P~7lbns c~n.rc.n estñ el l ( quido 

llamado humor acuoso. Detrás iel crictnJ.ino está el 

cuerpo vítreo subntAncía :el!ttinosn '113X"mn::'ll•nte. 

La rctinn está formaln le lRs si~¡ientes c~~3s: 

Pigmentada., conos y bnst,mes, lin:.:i.tante i:.~t~rna, nuclear 

externa; flexifome t:Xterrn•, ,:=n.n,:.1.ior.ar, fibra J.el ner 

vio 6ptico y menbra.nn lii:ti.tnnte ir.terne. Jespués que 

los impuJ.sos abn.'1.iona."'l la retir.a pasan a través ele los 

nervios Ópticos. 

Bn el quinsr:ia Óptico las fibra~ ie las los retinas­

se cruzan con las del lado opu~sto ,nr~ unirse con las -

fibra.a de las re: inns tentpornles lel ln.fo opuesto y for­

mar lae cintas ópticas. Las fibras ie cnin. cinta Ó!ltic:· 

ha.oen sinapsis en el cut:rpc ;~"'raculrdo e.:...t-. iT.~ ~· Jt- r.h!­

a la¡.s fibras de lr ni tai nasnl. te ~nin ret1na se cruzan 

y las fibl'ns de la ndtad temporal no. Por ello laa del­

lad.o dancho se visunlits,n y b.u iel izquit:rdO no u vi•-
t1tsvar11a. 
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Lesiones: 

l. La. destrucción de un lndo por :ietrás del 

quiaf:'lma prenenta heminnopr;1a.. 

2. Al aunentn de ln flr•?sión intrncraneal com -

pr1men las vennc :ie laretir:a. y la c1 rculnci ón sufre -

trastornos, la rresi.~n aumf~ntaia causa sálida del lí­

quido :ie los capilares el cuál ~se.upa y penetra en la 

rP.tir.n en el ÜflCO 6pt1co y se prescn·,a eJemn 1e pa -

pila. 

3. La neun.tis Óptica es retrobulbar o bulbar -

se pr1oentan alt.eraciones oftalmoncÓpicas, a.rnbll.oplÍa. 

(diflnt1nuc1ón ie ln. ap;u1.eza v1:-:ual), cuadrantopsias, e!! 

cotor.ms, fo~ft3nrm, v1~i ón burroan, ,il.scromatopsia (da!_ 

tonismo) ce~era con.':1!n1tn r;arn el roJo y el verde .. 

Retina. 

Nervio 

Are a 
tal. 

Ra.il.rc1ón 
óriti ca 

LÓbttlo l tngual 

m::J ' . . '1 / 
6ptico 

Hipófisis 

Cintllla Óptica 

Cu~rpo gen1culado 
ex tt!rno 

~1 !iura N1lcnnn'l 
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III NERvru 1W':'0.:{ l~CllLA.i{ 1..!U•TN. 

Su origen en el ?.cu1:1..iucto de silvio a nivel del tu­

bérculo cua.·irie;ér:tlno -.,· su orí~},!• ri.pur{•nt~ cm el borie in 

terno del pe:lúnculo cerebrnl. El nervio t:tutur ºC'U.lnr C.2_ 

mún penetra en la órbita pflX'P. tcr:n:i.!"'.nr en ll~S núsculos -

que se insertan en el globo oculnr, otro~ se insertnn den 

tro del ojo, como el múscu:::c l't:cto intt"rr.o y t?levador del 

párpaio superior y ratbculos int.:rín~ecoo ·iel ojo como son 

los músculos cili12.res 'Y <i.el iris ( e:r.cep" o oblicuo mayor­

y recto externo). 

Lesiones: 

l. Aneurisma (dilC'.tnciÓn snculn1·/ ~sté •ltc<ia por un 

tumor o her.iorrr~1 ~iu. .;ut:: forznn el uorte inf ... rior del lÓb~ 

lo temporf!J. del cerebro sobre el borie 1e la ticnia 1el­

c erebelo •• 

2. ParáJ.if:i!;1 y:r11::lul!e .tesvi11eión e>..tt"rna del ojo 

( estrabisrio extt-.x·no) no polrá gire.r el ojo haci~ adentro. 

3. Ptosis cn!Ja. -iel pb'.rpuJ.,, st..p\lU.Or, no polrá el!. 

var volunta.ria.n11:mtt> el párpa:io. 

4. Mi1riasis por la acción le lRs fibras lel músc~ 

lo dilatador del iris. 

IV N~RVIC PATETICO. 
su origen real por iebttJO y ufuern .::lel e.cueiucto de -
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silvio y cu ori¡;er. r.pnrc.mte o. los lnloc d.e lA.s válvulas -

de Vienoens. Se orieirit• del mesencéf(1lo y se diri,~e ha­

cia adeln:te pU.Ht penE!tx·ar un la ÚrnitA. y dentro de la -

Órbi tP por la hen.ti !H.rt. esfewJi lHl tt:!nllina 1nsert1t..1,·loee -

en el globo ocul~l' y en ~:l mtÍnculo obl1ct10 mayor. 

Lesiones: 

Se observn parálisis or1 ¡-•in.nntlo una. li~ra. desvie. -

ción -iel elobo oculRr, ht•c1r-- Hrrihn exl.f'te di11lopía ver­

tic1d homónir-:a. 

:M. Oblicuo r1r:-or 

M • .i::1ev:1ior lel pári•alo cupel"ivr 

1~. Recto e;upertor 

ir.terior 

J.:. Recte i ntemo 

/ 
/ 

III 

gémino mostrando co::.u.."l! 

caciones con los pares-
craneanos III, IV, VI. 

Jfervio J."otor Oculnr Comúr., P1ttético, 14otor Ocul~r ¡,.'xterno. 
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V NERVIO TRIGB:.u:m. 

Su origen renl son 1 ns ro:.1: r: :--ii:r.n::. ti vn=-: iel gnn¡;lio 

de Gasser, y r:iotorr;s ie los núcleos ::instic<1iores princi­

pal y accesorio. Su ori~rm. a¡·m·ente en la pnrte lnteral 

de le. protube~r.nciH nnulnr. LE:. raíz :;,nsiti.va corre en­

tre el seno petroso sUpl'rior y la tü:nia del c~·rebelu PE; 

ra penetrar al pedúnculo cerí:lbeloso m~ 110 :; entr:·r al 

puente. Las fibrns ic ln. iivisiún cftál.m.icr. eutrP.n al 

cráneo por la. hun ti lurn E:::;:'o:t~oi ic1.l. L;:.5 f.:. Lri.s le :i..n ra 

ma mro:ilRr penetrnn er. el P.;:11Jl.!l'O r~ hn1 lo r.:nyor. La:J ff 

brns sensitivns 1t:i lr>. iivi~ión :=ienn tivü. :.:~: iibulu.r ur.i­

dns n la porci6n ::ic-t;ure ieJr..n ln Cf!Yli'11 crruH:nnu :-or el 

agujero oval, la porci6n f'en:•t ti va con ou!'t tre.: rn~as re 

coge la sensibililr.i le 1:1 c~rn. :-· la ¡.0rc1Ón rJotora itH.:_!: 

va. los n:úsculos denvP. ios iel pr1m~r arco Lr1-1.m:uial o 

músculos ie lP ;n¡isticnción. 

Lesiones: 

1. Las les1 ones :"el.fér1c'1s en lR rn:'.'la. ~:.a:xil!'.r iní'.!:., 

rior que van a los r::~foculo:J t .. :·pornl, .::::tt'ct~.ro, pterteoi 

deo externo e inti::n10, or1 .. ~i; an nnHJ..i;: .. :~i.u, a:-tr~te=ta, h!, 

poestesia, par~stes1~3, n~eucin. 

2. En la rama mot.>rn lr·s alterP.ci.o~ii:e son; paresias 

y pará.J.i~i~ de los mú~culos. 



A) Nervio Oftálrr.ico 

B) Nervio !1TAY.ilf•r 

C) Nervio ;.:nnli bul!•r· 

a.l) n~rvio nn$nl 

a.~) nervio frontal 

a.3) n~rvio la~ri~~l 

b.l) " rr.eiio ramo mem.n,:eo 

b.2) ramo orhi tr.rio 

b • .! ) remo .iel zan.:!.io es!'enopnlntino 

b.4) I'ft:l<1.o:> •ler.tf'rino !'OSturiOrt->S 

b.5) ramns :lent1•:rins m1tt-ri()r'"'R 

b.6) ramo suborbi turi o 

c.l) :1. temporr.l profnn lo ~~jil.) 

c.2) N.ma.seterino 

c.3) N. buct•l 

c.4) N.del pteriaoi•leo interno 

c.5) N. auriculot~~.1¡.c l'ftl 

c.6) M.~ent~l inrerior 

o.7) ?f .1 i rli~Rl 

87 
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VI NERVIC MuTCtli vCTiLAR u :,f(.0. 

Emerge de la superf1cí e vcrüra.1 kl tPllo cerebn>l­

en el surco, entre la pirib.i.le bulbar :1 el extremo cRu 

deJ. del puente, lucr;o paso. n tri.vJo iel seno cavt:rnosc 

para salir de 111 cavíd.o..t cri·nt!HnH. por lr. heni1 dura esfe­

noidal y dirip;irse a1 :nú::iculo recto ex-t;erno 11•1e te.mb1 én­

está inervo.do por el nervio mot..>r vcula:r C(•:nún -:,· t;!Sto ha 

ce que los ojoo 1:iran hncia ln de:-echa y los m1!sculos 

oponentes se relnjen. 

Lesiones: 

Es frHcuer.te ln pnrálisi~, la llplopía hooonima, e~ 

trabismo conver,~c11te, oftal:::ople~{a E:>:t~·rna, exofteJ.mos-

1 enoftalmos. 

VII NERVIO FACI~L. 

La raíz motont lel r.~rvic ft·ciltl ener;;e del boM.e 

posterior del r.uente la.ti::rc.l e. le. oliva inftJríor a tra 

vés del lado medio lel á.'1~1·1 pcntocerebeloso pnra o.ba.n­

don.ar al cráneo por el :n1Jnto ou ll t ivo i11t1.·rno. La ze.íz­

sensi ti va toma su oriP,en en células .iel .-:nn::lio genicul~ 

do y pasa por el meato auditivo ext~rno para penetrar al 

bu1bo. La porción motora se encnrer te inervar a los 

músculos de la expr~s16n. La porción senG1tiva recoge 

la sensibilidad gustativa de lo~ 1os t~rcios ant~rioras­

de la lengua. 
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Lesiones: 

l. Se presenta parális:!s facial o prosoplej!a, pa 

rálisis periférica ideopática, sindrome de moebius (p! 

rálisis facial doble), monoplejía y diplejía facial, 

lagofte.lmos epífora,h!.peracusia, hipoacusia, la afee 

ción está dada.por la rama intrapetroaa del facial. 

2. La lesión en la cuerda del tímpano y el ganglio 

geniculad.o produce parálisis y trastorno del gueto en -

los dos tercios auteriores de la lengua, 

3. Si la lesión es en el ganglio genicu1ado hay -

parálisis de los músculos faciales, trastorno del gusto 

disminución de las secreciones lacrimal y salive.l alte­

raciones auditivas. 



5 ramas intrnpetrosns 

6 ra.~as extrapetr1n~s 

2 rama.s ter:rinu:~s 

VIII Al:JI':'I\l'v • 
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ª• 1i. petro~o su1H:rficial 1nr..yor. 

b. N. petroso superficit'.l ll'.enor. 

c. N.d.el n~aculo del estribo. 

d. n.nnastom6tico iel ~ trico. no3umoe;ns 

e. N.cueria lel tímpano. 

f. R. nr..n&t o::l;:it ico lel ¡:lonofnringeo. 

g. a. aur1cul1lr poc ter1 o:r-. 

h. R • .!el cr:in lucto ml'li tivo externo. 

i. u. lel iL t;~S t1·i CO • 

j. R.1el ~r:tilohi•>i leo. 

k. R.iel li!!r;ul11. 

L. R. td:poro!·:- ci1•l. 

m. R. cervJ..co:f't~ci::.J.. .. 

Entre a ll\ c•w;. l<'. l cr:~n~··mn ~1ot" et :--.cnto r..•1 h. tivo 

interno y al tallo ceri.:bl·hl ~ctr<~:: iel borie po~t\JI'ior 

del pedúnculo cerebt:los·) :~~uo. La po1·ci.6n Vtt!O'tiLl..llttr 

nace en lRs células del cn.n~ll.o ves ti buiP.r :rsi tuado en la 
porción dorsr~l tel ;r.uttto au.il.tivo interr:.o, la rorción C.9, 

olear se origina en al cnnr,lio es~iro.l, ea.,~ nervio ~• -

~ricare-A de mandar informkción prortocerttva a loa núcleos 

vestibulares y auiitivoa y n los cocleRr~s. 

1 

~ 
"1 

_;,.d 

~j 



Lesiones: 

l. En la porción coclear se presenta hipoacusia, -

hiperacus:E.y anacueia. 

2. En la porción vestibular se presentan nistagmua 

en estados de reposo c.. con movimie~'-1;0, senaa.ción vérti~ 

nos a. 

Núcleos vestibu1ares 

NÚcleoe cocleares 
Saco endolinfatiov 

de conductos 

,gonducto coclear 

Nervio Auditivo 

IX NERVIO GLOSOFARINGEO. 

Contiene f'ibras sens1 ti vas que se prl.ginan en las -

células de los gan~lios superior y petroso, pasan por el 

ngu.jaro yugulnr y entra al bulbo por el lado externo de­

l& oliva interior, detrás del facial, inarva músculos d!. 



la laringe y farin;e y se r~lticl ;,~H. e .Jl1 el nt:rvio ve.t~O. 

Lesiones: 

Se presenta parálisis que se manifiest,~ :'')r 1i:ficU!, 

tad deglutoria, st•presi6r. 1 ~1 .:u::to e~ ln Las~ le le. le!! 

gua, desplazami1o1n1;0 le lr< r'.t !"•· ' farÍli,',t..~; p03tcri vr huela 

el laio c:;ano (si.~o le ln cortiua. ie v'1rnct). Heuralgia 

del glosofaríngao, tn.i:·.i:ién !'H ;r,!.:l'r:.·,~~ :i.:~t·;:;t•::.in, hlpoe~ 

tesia, hi~i;;restesia y ;inrt.!::;i ~. 

plexo f'arineeo 

h 

le: :.;•:rv:. r. ,~lo::-of· r1:.Leo 

~i. li r .-::-1n:i. ( 'I Il) 

Jl'errlo Gloaofar!neeo 
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Ra.mAs del nervio Glos.:>furinF,eo; 

a. N.petroso profun:il r.lE\yor. 

b. N.petroso rrofwl::lo menor. 

c. Músculos del martillo. 

d. Tuba au1itiva. 

e. Caja del tímpano. 

f. Arteria cn.rótiln u• .. t.::rnn. 

g. N,ma.>;.ilRr su!'erior. 

h. N.mnnllbulnr. 

i. Fasciculo solitar~o. 

j. N. a:r.b.1.;:t1.o. 

K. Ann3to::iosls c.Jn nwJ.11o¡:Ústr1co. 

L. AmistO':l.)CiEl c. n el :1imp:!-+;ic'l, 

Contie"le lns f1 • .... .__ ;:: ·.·r•-'ntes qu.•? se or1g1nan en 

lae cél1 :. .,. 1e los r;r1.1 ::.i oa su: ~.t·i.(•.;• e in!'er1or .iel vago 

. ·• :-.. lnr n~m~trr-.."liO nl bulbo ie 

trás lel p,: i~of¡·rfn ~~o en d surco retroll.var, for...:a."l.d.o -

el princ1pn.l nervio puras1::1pf-;ico que da la inurvación a 

la mayJr purte ie 111.s vufoerrs. EJte nervio pr•centa I'! 
mas que inerva al esórn,:o, tr,\~uea, arteria pulmonar al­

canzan to las auricu l ns, p:>.rt:-1 a.nt~ :i or lel \!St.6mago 1 hJ:. 
1 io hv rát ico. 

m. núcleo motor dorsal del vago llr...~.io núcleo sal!, 

vador que eatímul.a la s~crectón de la3 eld.ndulaa eeliYa-
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va1es, envía fibras pos:':Rnr:lio:1::>!" .. .:S r• lr-l :~lP.ndttla la~';ri­

ma1, a la mucoso. 1el pé.l;: ::.r1 fhr!ur-;e y cc.•1id~des nnsa -

les posteriores. Otrns fibras tor:ll.lnan en el e;anelio s~b 

maxilar salen fi brEts pos;';a:1::li•m.tr.:s n lns ;::lñn.lulas sa­

livales suhmaxilar y sublL:.~:unl. 

Lesiones: 

J.. El estÍ;:iulo ·le l~t~ fi hr!•S parasimpá'.;ic-..:::: vnea -

les iisminu:n: !n frec:ew~iH 'l.\:.:.. lntllo cnd.Íncc, excita­

la periotnlsis iel tubo iL-:i:;.tiv..,, e:-.cita la s~cr-:ción -

del tubo gástrico y páncr..-ot1c >. 

2. La ai'ectación iP: r.Úcleo ie.:. v~t.~'J e:i ln pa:i:fil.i­

sis bttlb:i.r iel crn::.f>C ;:r•l h;. 't! ;¡n.r{:.tsiS le i.a CUt:rdt:.. VO­

ca1. 

3. La exci";; ción le: v.~.~l 1~~·-::i:!~l::ti lP. f'recuencin -

del pulso, su par.:list:.; lo nc~:·.:rn :; '!.l~::unuye ln rcs;.i -

ración. 

4. PerLltalsis, refl e Ja h: ln to~ ~-.resent,_ í ~r i rr!. 

taci6n de les fi ,ras. 

XI mmvro r.~rI::Ar.. 

Surge d.e fibras situR in~ ietnfo iE> las fLbrl'\s raii -

oularea del nervio vago e:i. la carn lateral d.el bulbo y -

drtula cervical, abandona la cnv1dR.i crane1UU1 por el ªe!! 

3ero yugular, se encarga ie inervnr los ·lÚIJculos del quig 

to arco branquial. 
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Lesiono::s: 

Se presenta parálisis del esternocleidomastoideo, 

el homoplato se encu.t::ntra desvl:::.io. 

N,dorsal 

N. a1lbi f;!.to 

Es terno-

toideo. 

a)cric01u'i tenoiieo 

b )ari ter.oi ~ t"O 

e )cricoari ter.oi :leo 

d )tiroari tenot Jeo 

con el facif-1 

superior 

i\. lar!neeo :lUperi rr 
.... U.CrtC..Jtil'Oi h•v 

cnrlÍRCO 

lerecho 

izquierdo 

?iervio Heunoe;as"';rico y .Espinal 

·I 

.:1 
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XII NE!lVIO HIPO!';.Lv:>O. 

Tiene su orip:en ~~pttrente t~:: varl~~::; fi brns si ttudas 

en el surco ventro lnternl :iel bttli.io (~re-úlivnr), t:S -

tos se fusionan y ab::miona."1 l't cavliai crt1nc11..na por el­

aeujero conlilnr anterior, fH.! t!ncr:r.::..:. 1e 1:.r la inerva.­

ci6n a l•>s riúsc•!.loi:i dH la 1.::: "l:'i., 

Lesiones: 

la len;-:uu. ho..:i"" el 1.al' ;"l'lrnltt.i.c1;, :.1irvft;! 111~.:;-.ml, ;>a­

ráli!'lis tot4.::.. lt:" 1~ :.en-•:. ::'.\~~ inert1: t!n e::.. ~rurco Je la 

boca.. 

R.Vaflculr.r. 

k 

.,,. 
n~.· ... ~~,.~ ... ;-:-~ t·: ::~~:;:~ .. .:-,·~~:-+:-:..e· 

·';-~ : 
V.:•1·:~1:. C"n:1 e: <Ji··: :\tlC · 

r)n:ut.c~:- I:'°!. 11:' ~ml 

e) .~ .. ~·· n.J'l't·' ·'1\' . . . .. . . ~ -' ..... 

• 

d)n.-i,- ~!F'.lú":<'> 

e H i:.,:·n: ~~·1¡.eri.or 

g) t ra:18Vt> n?,' 

b.) ceM o ·~l )!h• 

1 },:,e1útu.01r\eo 

J ) ti rohi oi leo 

k )hioclo110 

L )e•t•rnoh.t ->1 deo 

•) •etemot1roh.iot.!eo 
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Las fracturas en loa teJidos 6scos se clnaif.icnn de 

acuerio a la erav~ind en quu est~s se encuentran. 

I FRAC~U'HA 3'.i TALL0 VKRDE. 

Una parte rlt.:l hue::io está frncturn.ia y la otra­

pA.rte .::;ola.nt?nte iobln la. 

II FRACTURA C~~'?UhSTA .. 

Hay hueso e>.pu·~sto e. trr.vJs :.ie la ;Jiel o men 

brnnn '.~Uc·:>:m y tit::: le a inft.>cta.rse cu:mio se 

extienle lel Alv6olo hnata el bo~le inferior. 

III FRAO':'URA CO:'i~.:r:mTA. 

El hueso está aulustRdo o a.atilln.J.o, put?de ser 

sencilla (no ex,uestn) o compuesta. 

Bl ex&:en parn c1ml•1ui~r ::-Rcie~te con traU!llatismo -

se llevn a cnLo obaerni.nio lo si(Ul.~ntes 

l. JfovtllinJ. nnor.nl\l ·,¡con péxvii:ia ie la continui­

dati :lel plnno oclu~al. 

2. Crepitnci6n Ó~ea. 

3. Oefor.lnciSn Jel s1tio le fractura por i1av1nci6n 

x~entartn. 
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4. Exá.men ra·lioerafÍclJ, re. li~l' t· tr•..!n ralio1:rnfia.s 

extrabucales, '103terconnt:"'ri<,;., l'h.: ~ c·u'l la•,·.-~·~.' derecha, 

y oblicua l?terfll izc,ui eidn. 

Para. la colocnci6n d.~1 !:uuso oc l:i.ev.: a Cllbo por 

los sic;uientes proc,.t.iir:.i•·r t·)~. 

l. Reiuccié~ Cerrt".la. 

Es ieci r ~i:• trntL.~it. ;.t: "';Ui l'iÍr" ·1ci:· nl t.ut>::o, -

1.ucor. por tra.ccién hectn :·:.;r 'L":i•!:.J h.- hul~, l.r' trt.cción 

elásti en vence la. ncc.:. ér. ;.u;:: ::ulr.r c:ct;., ·1t• ·r. ir- fo:vía l o::i-

frag:ler.t?~ ·fo:!. tejii:> c~~'"c-•.1\."0 ""!! :-;:,! l"'"~t~i·fr. caua~n.­

por la d1recci5:. y f· ... ~r::::i h:: "".:;t.,~:;••.1:-.: n • 

. 
~: .. s 

~ación que p21a la r·· .1'.iccí Jn :~ü::-.n. Cunr: io el tueso es­

tá expuesto (\'-11rúr;;1cn::.ert:o: ~e h:lcer. ~wr:'¡;¡rt·cl >r.es en C!, 

da lPLdo de ln ft:-;cturnt se Crt•:c• Rla-.ii1·e 'J se l.1\\..1: la r!. 

ducci6n abhi-tn y la fi,:ación n v-..si.Sr. tihctK, hA:_r n.::.2 

ci6n ·\e t"Jiio conucttvo pi..e!\ si :t· ic:• u~ nt.-1·lnr!~ la 

curación. Este pl"<iceHr.1entC! qo1rúr,;1co qu1tP- ll!\ rrotes_ 

ctón que dn •l coál~le 9EU1Li1!neo pre::ient:·i .. J.o 14.!ia j'r••bable 

l.u.a.~cci6n y aW'.'1cntnn.!o el t1t::po ie Cl!?'hCi.Sn iel f·f.clt:nte. 
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3. Fij{ición. 

La fijnción ie lns frP.cturas 1e los r.m . .xili-tres -

supt-1ior e J.nf1.-1·.i.c·1· 1:t! }·1tC•· en !'·lr:.c ¡;rf lunl. El primer 

paso os ln fi~hci.Sn ir.t.,~.:t>.ilr.r ci::n r.le.:::bres, hurras, 

pnrt. arca.ln o férul~. Si e::;t'} es insuficier.te se hace el 

alrim'brado iirccto .~ t l'l!'.'·~:: le n1~r.:uracinm•0 con el méto­

do abierto. 

a. Con~aci :5n le 1 P ~nn1~re '!el r.t>:!'iPt.1mn; en la 

fractura Ósea, cortt-:-::•, rer::: ~t10, r.t:sc1ü,;s y tcji f!:~ 

turiios j. ~,¡:: E:":i•t1vnh- • !'1 

bl1•n tu:.:;,. 

b. El h·~r.tc~n C!"n+i 1 :·e fr::.f:.'..l'f!tco ie perio~tio, -

mt!aculos, P..:·O!lt.•uro:Ji!', l.m.•:1os :! n:~ tu~ P" ·.Jsl'"• Estos f~ 

mt.>ntos son .ri::i.rr.lv~~ y 1a~"1 c:.lula.::: inflh!U~torins ~e pre­

sentr .. "l pcr el tt:.;idiJ dn.;.rd,o :·· r. .. pvz· ,:., s :'ttct~rtas. El -

her.-.fltor.a fo.r·111 un« x·e l d.t> f t 1·t·'!? n :~ el aporte sanc..úneo -

es por los c:•:>llurt;!s .le lh m: iu h1, cort~za :: peri.oetio -

que i rri t.:Hn la f1·ac: ... u •• 
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c. El hemRtomo. es ret:m.pl~•:-'.:: lo :·. r el ti;:jiio de ~r~ 

nulación que remueve el tt::Ji-lo necr-~t1co p·Jr la a.ctivi 

dad faeocíticu.. Ent<..nccc el t-;,Jilo 'l.P f-:rrnnlRción se 

convierte en tejido coni;>c";h u, y los fi troblfü:>toa pr"1u­

cen :f'i bras colágenn:-; r;.1tt-! f ..1r.:>n.n el cr.llo f1 bro30. 

d. La for.:ir:ción 'iel cr·ll::i Óae•J ;'rir.r .. nv :::e :lc;:¡;;trr.2_ 

lla segiín su locnli~r1.cién y f·mt'i6n: 

1. Callo 1e Fijr•c16n. 

Se iennrrolln en la. ~ur·~rf.:..:-::.1.: i;;..~1e::m. i-.:l l:.uc­

so, cercn iel per1ooti•) y alrei•::ior le la. fract·u-n, t:l -

t~jido con•lctivo ce t.:-: .!'1.::cfo::-.: i :r: O!}t\:·Jb ... ft.3~ .J ·;:¡e :--ro·iu-

ce hueso ecponj~so. 

2. Callo se Cclu~tiór.. 

llena loa espr~cic:::; .i~ ln :~.; hllA :: st: ft:.~:14 .e lG. ; rn: if.!:_ 

ración en1Óaticn. 

3. CAJ.lo Intcr=eiio. 

Se 'icsnrro~::.n .. ~~tu:·,,.! c··l!o 1·-· f1ja.c1Sn y lo~­

d.os f'rar,::ient1's frc.ctuz·;· <.-,n, y roma el te :1·io c:::.rtllar;i -

nos o. 

e. Ponnaci~n iel c::llo Ó:;;eu Gttctmlnri•l• .:..3te ne .. 

enc1..1entra más cRJ.cifieh-lo y se fv1-:-n .les¡:.ut!s ·le .2ü a t.0 -

d!u. 
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fo Recor.strucci6n fuHcior.n~ icl i11.';"~:o fr~·ct,ur:4do,­

la reconstrucción abarca de :;:t::::t.s e. f1.,•i·1. 

Las fracturns ie: ;a;;J:.;. lnr ~;·.::-•.: i iur nf t-ct: r, t1: ji ios­

aiyacentes, la. c~wil:-d m.:..:al, el antro ronx1lnr, lo. Órbi­

ta y el cerebro, y se aft.:ctnr. pc.r ln u.fccci )n los r.er -

y epitelios. 

Para valorar e: rndo le ln fl.'Rctura $e dt:i:;e colo -

car el pul,r;cr y el ie lo Ín.lice 'm ~l cta11nmte :;osterior 

izquier!::, m:l'viér.lolos lie:era:~~~.te le u..~ lnio a otro, ªE. 

te proc3::!i:::ier.to se renlizn .tf'."•:·.l en el cua. lrr.r.tt- poste­

rior derechc y :u1.:¿o e: los lio:r.tc::; untv.zicres. Si exi.!!: 

te .fra.ctt:.ra ccl:l¡;leta tc:io el r.:nJr;ilnr sur)eric.r ¡,ut:le- ::no -

verse. 

El cu.,,rpc :ie! mc.xilar SU[)t:rior est:~ ~!?p::-- ... ~E.!O !e 

la b'1.$a del crár.ec, arriba Jel nivel iel pC...:..:...!..:.: ~· :iei;c.­

jo de la inserción. l!e la apJfi~is c1t;0::il.ticn. ~;.;.<.;.!e ;.::"-­

senta.rea ~ see-~-.!n frc.ct:.4r;;. en la lÍner. n~ Un !el pal_!! 

tla.r representa in. por U."'lt. :!neo. !e e::~ir::o:.::1s. r..r.. rr..c~''-­

ra alveole.r no se ext1c::!c •~~!"V le. l{r:cn t'h:;;.r>. -!e::. pr.!:;, 

dar. lll deaplaznr.J.erito iepen le del nivel \e la frnctura, 
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si la fractura está a nivel nltc 1.n11 tn~t·rC'ioni:.-R jel MÚ!!, 

culo pteri¿;oi,leo dan co-:io re~:rnl-t:a 1(~ ~mn : .• or Hln. abit:rta., 

y en una fractura a bajo m. vcl ao intt:rv;. c:~e el leaplaz!!: 

miento r.ruscular. 

2. Fractura Pi ro:-:i lf'l. 

hasta. los h·.1~$03 nn,rl :· rt,··.·1l.P.::. !.;~a la ;vl'c1fa me 

dia de lr· cnrn e:::t:1 !:~~e!~~.?·., ;.;.cl·i:· .~ 'r. r.·.•riz, lacio::: ;¡ 

ojos. El pacien•;,: ;·ut: te : i·c3r·::+,:.r;.,,¿ con u...a e' lorr.c:..$~~ -

rojiza ldl c;lobo O:!'.;.lnr, h":· ;«~·-n!"~ ~ · :~ : ... ;·:,1. C"J.<.~:. !e ;::.,; 

pre3ent:'l. le. frr.ctu:rn en : .. 't.:t.·" l""l ~.::f.:~.:v h:~~ I ér· !1 !n. -

dE!l conoci:ru.c:"to, le.::::i -:: • ..:: !.. .. · l··.1 ;;. ·i-1-c: ~.x-: 1.0;:, le::; (ir.o 

tor oculFtr ext~rni; :· f·\c;..al}. 

Es ur.a frccturn ie::. m.'H·l nlt) .:pw se cxti.;::ie -

a través de lAs orbi.trs n• r:1·l~!":ar. l,:) ln t.i~e i•: ¡,. t:fl.riz -

y la r~r.tón del o;:t.::toi iE-~ h"~t.;~ l·'~; nrc .. s c1c-•):::Átic. s. El 

borde lateral ie lR ÓrLttn. ~:-':F ~i:-.- .. rrir) tP1 lo =:-utura 

f'ronto llU\lar, ln. Órbtta ÜseR tHJti\ ~!'rcturnfn Rl i~~1tl t¡ue 

el borde inferior. La fr:1<'<:ura trn~1~v·.·r!'t1 unilat~rru i::e 

presentn junto con la frnctun. pir~:.,;.il lP l un.i.lat..::ral. &. 

las fracturn.s trnnvvursna lu3 .f •·.cit:9 pr~t->entri..n '11 perfil 

11n f'or::lA concl'va en 111. rer:i ón Je la nRriz .iebi fo f\ l~ h!, 

lOcl'ción posterior lel mrunlnr, ~u 1t1he pn..l;iar el borde -
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infrnl}rbi tario, en lur:ni.v~l 1 r~~entn fr::.ctura., lu~eo se -

pal.pe. la pared la.ternl fo la Órbita y puedt! perc L birse -

la sepnrocicb le la línea le suturo. frontocl.ec-mática en -

el bor.ie infrn.orhitnrio, ne .lebe ra:!.rA.r el arco cieomát1, 

oo, si las re;:iones i1~frnJrl~'.titrin::; o lnt•·t'tllea de las -

&rbi t:ia ha:,r :·i·!ictura t1l CU<'l";')O iel CJ.g0".19. l:?Stá sepurs.do -

del :nax.ilnr a'.Arorior e:ltofü: 't> hro., !'rae tura lel o.reo cigE, 

má.tico. 

Para ·nü1)ra.:- \.!l ~r;~l,_; ,fo !•t frHcturn lt>l maxilar iE, 

feriür ~ ..... l•:bc;i c,,l, :r ~· lJ~ {:i ilt'·!;~ lt- ,;::1 m :::u.no so ore -

los Jient·:H le la .-::m ll'V1~ t :,· 10~ ;· -<:...:r•!"'-'J lc~'u.;o ld la­

maniÍbula., t:! ::'!!~e·· l..:n:.'hº t~n lti .n:1:i.~n retro:.:olnr iel 

quierlo, ,P ?un.:~ •u• ::.vvi.:'.'!\~1:t;::i h•tci,:. ~rr1=:-n ¡ hacLí' aba­

jo en cal.a -.u~:o y se .•1rá u·i r- m1 ! 1
' l.: C!'t.!rLtaciSn ósea. 

'ramb1én vn n i?Xü~ti.r w~ ol~r cr,ra('r,•:r~~tico .ielalü a la-

La locu!L:nci.~n lt• :in,¡· r a. :::· .. :or 1!raio J.e las :frac­

turas ~e pr«'!':·t?-nttu: 

l .. Anr.uJ,o .. 

2., Re~l.-Ín . te los m1Jlnn~~ • 

3. Región "'!(.-nt On.Ll\ll!\,. 

... eón.U.lo • 

~. S{nn~11s ·n.~ntun1nnA. 
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6. Rama asccnüente. 

7. Ap6fisis coronoiieA. 

8. Re~ón ~el CP.nino. 

Las fracturas ie :!.:: :.n.: li't 1 ln :;;(' ;1r.?senta11 :i•Jr les­

plazarniento '1ue e::: 1.;;,,i 1n ¡;l•)r: 

. 
:,¿ue 1P.spln~~ l,.,a fr.-i., 0:".1,.•r: ·.o:: e•:;>.:~ lo se pieri.e la 

continu1i:':.l h:l hu~:::o, 1;::.: tel':_r, '.:.R .:.•:-_1 ~=~ t.::lth· l(.,.:; t.~ 

pos le músculo~ se :nerk J. c:1 t• ,.:ru: ' ,_.j·:r:e s.t ¡.•!'<ipi&-

fu r .... s1· o l i· e~ o' .,.. ... .... .,. ... -·~ ,,.. .. 1 ,. ¡»·· ~ttro pt .. e ... °' n P' n • :; h .... 1 , •• ...... .1...; •. · .... " , . •. . º"'\; , ~ 

rigoiieo in-!;;erno, t:e'.!~or;;;_ h;r;'."1·1.:;'..~ ... 1 f;-:i. ;.;1,.;&to rJ~te­

rior hacia nrribn :-· r·:;:<>r~;l:"!er.tl' r.~cl..\ l.:~ lí:-- ... n ~· Ur·. 

la fuer::a o;iuestr\ lo lO.';" · :~:Jc'.llcs su¡·rnh.lol leo~ !enpln 

zan el frar;.:1~.::t. n::.t-:rior hucin nLaJ·' :l :~·n· los J:dsculo3 

milohi oidaos hnc rn. ln :í 1:•,:;..1. ;.'.! !J.a. 

b. JiNccilÍn .le lu :í:.er> Jt, fructura.. 

Se clo.sif.t.c:u;. lr.:J ·rnctu.r::.::; \e l<i :;n.:1dÍbula co -

Jl\O fa.vorablt:S O llv fa; ~rnLles Cv:i.!'or .. : lu línea da frac­

tura perui ta o no el desrlazn."'.'.1 -::r:.tc ~1or '!. ;s :::Ú:>c ... los. AJ. 

•Jercerce presi6n :ueca.nica sobr• el frn~~onto pnra su!)O,! 

tar la fuerza :nuscu.lur el \t:3;i!n:a:::.... ·.~:-.t.) surá a un nivel 

horizontal o vertical. 
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Par::t valorr..r la fro.cturo. ,1~: cSndilo se deban pal 

par los có~1dilo~ :nnnii bulnrcn cr. cala lal•> de la cara, 

los de lc.t:{ Índices ieben C•Jlocnr:>e e:i J.cs orificios audi­

tivo exter:io con las :1~rr.a;:: .le 103 .lei•J~ haci.n adelante;­

sí los cóuJilo::; están si t'..tP. io~ t::1 l~:J fo:;n3 elanoideas -

pueien ser !'nJ.:-;u loo. Los c6:1.illos f~ncturn los sHlen ::le­

la fosn cuaa v, se n.l-re la boi..:n. ;:.1 pnciente sui·re iolor 

al nbrir la toc.1 si hu~· fr~~ct•tr:J. ce:1 Ulnr unilnter~l, es 

cuan.lo !.n. líi:··a ;::..:tia ~e ;:ru•..' :e :L.\;,'~:t t!l l:t.lo nf1::ct11Jo al 

abrir la bocc, o. Vt!ccs ~e n,..'tn i.;1 e:;cn.lón e·' 103 borles­

postcrivr ~) ~nt·.·rrl le ~.a r: :;, ri~W•!:1ielltt.: !.•: la :::anjÍb14-

la. en u~1:-. !"r:rc~ur~ r.:~Jtt lel cu•;'.l•J ha: cÓ:;,lllo. 

La frncturn solo :ld locnlJ. ·· ·~ en e! es!'.':Rl te te la co-

rona dentaria. 

lPRACTl'ilA 13 Ctñ . .i& II. 

Bl trauma f!le exti~nie a la 1e::t1na si.r. oposición d.e -

ln pul:;f\. 
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FRACTURA D~ 0.LA~~ III. 

eX!lOsiciÓn de la. !'1..llfn, 

FRACTURA JB OLAJE IV. 

l~!". ln :1 -

El ;l.iente trnur:i1'tiv1 l'· "''.Hde c-lasific:'r!"t" cv::l.u :·~:!!. 

do, arrancado o impa.cti·lr,. Jt! ... l-;1. el <-.;'.t,t!l·;; n<a-:-•. n.l 

d.el S.:.véolo ic sororte y lE:l • ~:t;. : • h: ~t:·'.<.rroi..lü iül 

ápice rn iiculnr 1.el 1H nt. t•. .C.:l t. :r • .. : ·. ":i :.=::to hl º/1-!I) ! f' r !:C-•­

lo f4e lirti.+.f<. en l!i n¡ .~fi. i.~ «>;"". :Hr. 

, 
c..s·.,o. -

unida al periostio. El e:~1 t,t:::. i. ,., cilüdo n.;ud.fl l,.s ... x<'r!. 

oiones qt.o.e se for.:1nn e:, la ,.;.·.ri ltd. ;;,-:; tE:cir lc3 c:.:ios 

soetienen ln~ sub~t: lle: ir..~ e~. t1·11••f-S e:: su ¡iwita, 11•"' 0111.las 

de la. acción c1liA.r llt>vJ:n :ns ni.tk•+ · ;,,·iftr 1~ i.:.m-t reeión 

a. otra ha.e ia. ln ab~rtt.rl', n >la: t-1.te 1::~} :·.~1::)1-: tm pP.toló­

gica <!,Ue tiene o.cciór. ci 1 J.hr Joficit>nt\f br.Ct" e.u~ ll'f ::u'L! 

ttmch.s extraüas per.r.a.'le~cnn ~n :;u su,·1.:1'fi(..J.~. 

11. ,;:roeor <ie 111. pRrll! :Jes va1·(tt :;ob1·" to lo en techo, 

piso, en el cnso ie e.u'" lf\ pbn· :f pc,stt-11"r set' otrt·veaada 
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y se lle¿;ue n la fosa infrater.1:'<•r: l ctabe tenerse cuidado, 

por la pre:sen0j a 1.e ¡;ra.ndes vasos, corno lo. nrteria y la. -

vena mnxi ltir interna, lvs vusc.J il1fra.cr't.i tnrios y al veo -

lareD :::mrel'ic1es i:-n prcsenciE:. ;le fracturas le la lÍnt:a -

medi~1 de la caro., la.n urigen e. la f1n'ffiación de her:1Ftowas 

en el é.utrc, 

Los tl'E:1.sto111vs dtü i:ieno :-1ru.ili·.r son ·le orieen dental 

o relacíonh.~O con el, por la nbl"rtura a.ccidentEl.l lel pi -

so •i.el Pti+.ro ·lur:-.nti= la ext1Pcción :for.taria, penetr?.ción 

::le re.ices y J.e Jil'nteo cor.:rileto~ er· el a:~tro ilurnnttt la -

extrHcción e ini"eccio!1cs intro luci ll!:': R. t rnvés del piso -

del antro por 1H•J1tes con nhsce3on apicrles y pcrietales, 

otre. de las ceusns es el t~fl e:nn tcl E er:o que resulta ie 

raspnr 1er.::->3ifl.hJ el a.lv;o!•; 1·". pu..f::i :le wm f:Xtl t•cción. 

ileur.c1s veces ocurrtl aplnrltn:-J. er.-1: e del seno en las -

fracturas lttl mtt.Xilnr ~urerior, Jespués :ie im~Rcción 

tre.ur.mticn lel cree ci~~o.:lntico. Este penetra. en el seno 

puede pro:lucir id'.·cción 1it.,"Uja por la n·tt:nci ón ,le sangre 

en el geno. 

Un s!ntor.u\ frecuente de infección del seno 11Wtilar -

ea la otiontltl tri R. Los n~rvios nlveoll'rtts euperiorea ti!, 

nen trayecto por lflB pareies Jet a.utro; están contenidos 

junto con vesos a11.ueuíneoa :· l inf'áttcos, en conducto .!el -

,>.Ji . -~ 
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gados, el teji·lo co!1•:c:tivo r¡ue cub:::-e su c0r.tt-ni•h1 •:u<:: la -

en contacto dir~cto con f>l t~.;i·lo e JW•c~.ivc le1. .tu.cope -

rioatio rintral. Esto ct·m:w ntnr.ue lP. 1•1:3 n·~rvio!'? <fer.ta­

les curui1o :.:.e infl:•mr. e: rH:·:•), el :iolnr ~~e ~:.,emcjr:. nl :le 

pul.pi tis y muchrti '1'-'Ct:S to lit~ lo:~ licutes :.::u:·•:rioJrf13 ts­

tán hipersensibl~s. 

Otrns iie lns patol.or,ú~s ·h~l sl:;.':1.1 r;,¡,;.c .. 1 r r l·~ ln cin~ 

tis maxilr-r n. :'l ia, s•tt'.líU in ~- ·~r?r.1 cri. 

Los s!n'f:o:~ne it:.' m.t~ü~i ti;· -."~ L !.1·r f.l.¡.dr· lt>f"~r. hm d.e 

la activi:in:.i e virul~r.cu-·. !t! l. ;; :.kct..i·lus ln!'•.·ct; ntcs y 

de ln rir~~encin lt- u:1 11ri.fit:.·io oc:.uii.''• _¿¡ ~Í:;i: ,::1n pri!! 

cipa.l es lol~r 1nt:t:"w10, con:Jtn::t:·~ .; lol~· :tznlo, parece­

a.fcctar el e:loL·· oct.~•·r, .. :trrillo • :ec;ión fr1.1:.t:ü. Los 

dientes en esta x·eciún pue ier: t;~+-~r P.:.:tre;::n.dn.;;~r.te d.olo -

rosos,. Le. lescar;~a. na:.n~l nl :~ rLnc1 !'i ·> :·ue ie ~· ~ r ncuc;on-
, rul " o serosa, y deopueo mucu:iu e:lta, p;oten a nnr:ofr:nn~e y 

causa irrl t.nci.ón C'On;n,;mte. En la !Hnue1 tis con~ecutiva 

a un d.iente inf'ectuio l~ s~cr;-c1ón t.it~r.e ur. olor '1P.sa,~r.! 

dabla. Los eínto:~.as P'.('ner~·le!': ~·:in to;..e.:utL con ~sc&lo 

fríos, 8U<il'ción, fi· bre, :nár~os, náunea(a y 1i::mea. 

31nutti tie aut.n.eu ln. :lo hay síntor .• a~, lt-s rec.r i:cio­

nes son persistentes y se n:30cLr. con ·1oz nHsrl y nan.z -

··i,i 
- .,_J 
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obstruida, es c~mún el iolor je enrgnnta, con tos persi~ 

tente, es el esta1io per:nanente entra ln agu~a y la cró­

ni·ca. 

Sinusi ti!:? cr6n1cn. l?rol~ci b ror f \•Ct•s lenta:!. .. 

descuide.il')s, infección crón1ce. ,i.e los senos frontales o 

etmoi iale5, metP.tolisr.in E:'l terr. ~1, fáti¿n, aler¿:ia y d.e -

sequilibrio entocrino. 

El signo nntomor:atol·1¡>:J.co en ln .:•rolift!ri1.c19n celu­

lar, el revesti:::ú.ento ·.:::> cruecl) e irr•.gulnr, el proceso­

edematoso ntace. el orificio lel ~~no ::· cnuHn. oclur:ión. 
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e o N e L u s r \' u .:: s 

DesJe que se introil'.ljo la P.:rnstesia [,a di·io r1reca~ 

oi6n continua parn le. c~cr.'.:'ir-: :.'51ic~. Por ello el a.ce!_ 

dente máximo que pue'it! r1rese~ltn.r:-:c e:: ln. práct1 ca médi­

ca y la foma de trfltnrlo, t!G enorot;;?::cntt: L:•port1·nte P!!: 

ra nosotros los Oiru~nnc:t Jtmt1~t11~~ r.J.t!ntra..: trnt,t::noo 

seres hu.'Tl!U1os su~eto::J n 1nfl• . .t·.:.ci:10 ÍHtl!':l.'.lf i~u:r vntiR 

da.a y frecuente-nente ·csc'>;1.,ci iP::; ~ i ::c•>r<;;rulnlJltl~\, :J 

mientras, por ra::·5n "!e 1 n r:rnn :''.: ::r-. :::. -.. t i:: t ic lo.::- e.:: 

tructuran que m:m~ Jr-.:r.oz ten :·1 

sicas. Mtís aún cu~~r.10 e:--. lri ;::'cticr. 7·!« fe.J.1.0r•al ~tn. -

de uso corrier.te 1~ ru:c:"'t:·. d · • 

El correct<. exiLen c:!'nico Je n•Jc:::tros pnc1er:";os, -

preliminar .n c~n:cuier. ~(; ;.ut:-:;T.rr.s tr:-. t:-:·;'\.t·r.ts.s :· la ea 
treha. cole.'bornción ,tel .-nJ.!:.c:i a llt :::e!!r .. :r- 3.;spec!:a ?e ser 

necesario es el m~~or m.ilia ·!e evi té\r R<'Cl l~r.tes. La -

ciencia m\~.licn actunl por.1e en nulstrn1 :::a::·>:J el.mentos 

de vAlor itla;'}recift'ble pnra cu."'.lpli.r lefi1,7.1or-, pero s"Jtre 

tod.o una respousabiliir-.:l po.r lv qut= i.u,·:.; .. v:l o dttJ\:;:-.us ,ie 

hacer, y no dejarlo en manos te ln. c'l~rnali.1bt.J o de la 

suerte que se nos pr~s~~te. 
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Sentir que trahajnmou c0mo m~dic0s especialistas -

en seres qt.e quidren, sienten y piet:san. y, que, por lo­

tanto, están auJetos n i nfini·iA 1 le reucciones, adueñar 

r1os de su confim•za, qu~ t}S si no e 1 mejor, sí uno de -

loa ;nejorea se lnnteo e inliv1 luE\llzhr loz tratn."llientos, 

eliminar el i.r>lnr en toinrt rm·.~strns :n:uüobrns. Y por -

Último conocer los r~curs11.' m .. t: la cü•? cia nvne en nues . . -
trae 1:11;1.uos y t•::.•::r ln C:1 pl."l. l:t 1 .lt> n:il tc:hrloa en el in.:!, 

tante en '!Ut! sea prt·~i.~;u, 
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