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PROLOGO

La falla circulatoria asociada a;inPeééi6n Fué deécri-
ta por priméra vez por Ladnec, antes de la era bacteriolégica
y por E, Boise en 1897. '

La literatura sobre el shock es, muy controvertida --
por el aspecto seméntico y las definiciones utilizadas en su-
descripcién. Desde el punto de vista clfinico, el término se -
utiliza para describir las consecuencias del flujo sanguineo-
insuficiente, para una correcta oxigenacién a nivel celular.-
lo que produce hipotensién arterial aguda, acompafiada de pa~-
lidez de tegumentos, debilidad generalizada, sudoraciébn profu
sa y pulso répido y filoforme. Gran parte de esta sintomato--
logia va asociada a una hiperactividad simpatica.

Por desgracia, estos datos no permiten un acuerdo uni-
versal acerca del diagnéstico de casos aislados, si bien la -
mayor parte del cuadro clinico junto a la cama del enfermo es
muy neto. El diagnéstico depende de: 1).- Cuadro clinico basi
co o sea la indole, la gravedad y duracibén de la enfermedad -
causal {traumatismo, fractura, hemorragia, quemaduras, etc).-
2).- Hipotensién de menos de 80 mm Hg. que aparece en forma -

aguda, y 3).- Los signos clinicos sefalados.
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A.C, Guyton, define al shock como "Un estado anormal -
de la circulacién, en el cual el gasto cardiaco est4 lo sufi-
cientemente reducido para que los tejidos del cuerpo sean le-
sionados, por la falta de un flujo sanguineo histico". La mi-
crocirculacidn parece ser una via final comfin en todos los —-
estados de shock.

Se han expuesto los factores que gobiernan el gasto ——
cardfaco total, pero la parte de éste que recibe cada circui-
to determinado, depende de la resistencia que el circuito ofre
ce al flujo sanguieno. Esta variabilidad queda comprendida den
tro del grupo de los shocks periféricos y como subgrupos de -
los que hemos llamado microvasogénicos.,

Un paciente alérgico puede desencadenar una reaccibén -
orgdnica severa de hipersensibilidad ante un estimulo exbégeno
recibido, y esa reaccién puede llegar a ser mortal. La anafi-
laxia puede interpretarse como anténimo de profilaxia, es de-
cir, la reaccidn no previsible, El érganc efector fundamental
es el mGsculo liso, constituyente escencial de muchos 6rganos
y particularmente de los pequeilos vasos sanguineos.

Todo Médico-Cirujano, debe conocer por 1o menos 1o - -
que significa el término de shock, sis variedades y su impor-
tancia para el tratamiento por ser una emerdencia no infre--—-
cuente. La inquietud que nos ha desperatado la revisién biblig
grAfica del "SHOCK",es por la apatia que se ha presentado -—-
probablemente durante muchos aflos en la enseflanza de éste, su
diagn6stico y el tratamiento, por aprte de algunos profesores.
Aunqué sabemos que en Odontologia, la presencia de este fallo

circulatorio no es tan frecuente como en la practica de la —-
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Medicina QuirGrgica, y en &reas circundantes a ella; asi como
en los pacientes que son tratados en los Servicios de Urgen--

cia con problemas de shock verdadero.

Yo como muchos compafieros de estudios, siempre tendre
mos la incertidumbre del paciente que llegue a presentar du--
rante algtn procedimiento cdontolégico un estado de shock y,-
que en esos momentos seamos incapaces y culpables junto con -~
otros, de no saber como diagnosticarlo y en el momento adecua
do tratarlo, por que también desconozcamos la accibébn de medi-
camentos utilizados durante el tratamiento del estado de - -

shock v su dosificacibn.

En este trabajo desec expresar la inquietud en el co-
nocimiento del estado de shock; esperando que sirva en la -~ -
posteridad para crear conciencia en las escuelas de Odontolo-
gia, la enseflanza clinica de esta entidad nosolégica més pro-
funda y tan necesaria que serid en beneficio del paciente; por

que 1o mis importante es no hacer dafio.



HISTORIA DEL SHOCK

Desde épocas remotas fué conocido un estado patolégico,
que en un momento dado llevaba a la muerte al paciente. Al - —
principio de la civilizacién se le atribuyeron a causas migi-—
cas, siendo este estado patolégico tan sfibito que los pacien--
tes en ocasiones, no duraban m&s de unos cuantos minutos u ho-

ras hasta llegar a la muerte.

Esta entidad nosolégica que conocemos como estado de -~
shock, ha sido estudiada desde sus manifestaciones iniciales -
por nuestros ancestros, aunque empiricamente, y en la actuali-
dad tan cientificamente que nos asombran los estudios tan avan
zados, que se tienen sobre la variedad de estados de shock asi

como su manejo y el tratamiento.

En la antiguedad, los estados de shock mis frecuentes-
fueron ocasionados por traumatismos ocasionados en combates, -
en los cuales los médicos de aquel entonces, se dieron cuenta-
de que los pacientes fallecian por sangrados (Shock Hipovolé&—-

mico) que fueron los més frecuentes, posteriormente con las —--
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torturas el miedo de recibirlas, hacian que el individuo fa--
lleciera por shock cardiogénico (Paro Cardiaco) y administia—
dos éstos se ocasionaban un shock neurogénico (por el dolor);
10 mismo que en muchas ocasiones, provocaba la muerte del in-

dividuo por el dolor mismo.

Una de las preocupaciones de los médicos de todas la-
épocas, ha sido el alivio del dolor; por lo que en la actuali
dad, existe una rama de la medicina especializada en el alivio
de esté. Sin embargo, otra de las ramas de la medicina como -
es la Odontologia, ha encaminado sus trabajos al alivio del -
dolor. Hay que tener en cuenta para la administracidén de cual
quier substancia al organismo, recordar la farmacologia de ~-
estés, las cuales pueden en un momento dado desencadenar un -
shock anafiléctico, que no debe ser desconocido por quienes -
practicamos esta profesién y, tener conocimientos someros de-
los diferentes estados de shock, para aumentar el acerbo médi

co en este tipo de patologias, asi como su tratamiento.

Se han utilizado una gran variedad de drogas en el tra
tamiento del shock. La seleccién adecuada de estas, depender--
de la etiologia y de las caracteristicas de cada caso en par-
ticular. El objetivo de la terapia es incrementar hasta donde
sea posible la perfusién tisular (la perfusibn cardiaca), con
un minimo incremento del gasto de oxigeno por el miocardio. -
La presi6n sanguinea necesariamente no es un reflejo de la —-
perfusién tisular, ya que le¢ presibn sanguinea a nivel cen- -
tral, generalmente es de 10 a 20 mm de Hg; mas alta que la --
presién arterial periférica. Las drogas comunmente utilizadas
son vasopresores aundque estos no son apropiados en algunas -~

situaciones,



DEFINICION CLINICA DE SHOCK

Es la'perfusiOn inadecuada general y duradera a nivel
de los tejidos, debido a una desproporcién entre el volumen -
circulante efectivo y la capacidad del lecho vascular
Es una forma de insuficiencia circulatoria aguda, caracteriza
da por el répido desarrollo de pérdida del estado de concien-—
cia, debilidad generalizada, piel humeda y fria, pulso rédpido

y débil, oliguria e hipotensién arterial.

Normalmente, los tejidos se nutren gracias a que el -
corazfn responde a sus necesidades, expulsando en cada momen-
to la cantidad de sangre necesaria, Para que ello se realice,
el bombeo cardiaco debe ser suficiente y, ademis, las venas -
acarrear hacia el corazén aquella cantidad de sangre, lo cual
exige que el volfimen sangquineo sea relativamente normal, que-
el lecho vascular periférico o resistencia vascular esté lo -
suficientemente constreffido para evitar una reduccidn de la -
diferencia arteriovenosa y por tanto del volumen de retorno y,
por Gltimo, que no exista ninguna obstruccién importante en -
los vasos de entrada o salida del corazén., En el shock, sea -
por insuficiencia cardfaca hipovolemia, dilatacibén vascular -
éstas son las cuatro causas fundamentales del shock-, el cora
z6n no expulsa la sangue requerida por los tejidos y el retor

no venoso disminuye, con 1o que tiende a establecerse un = . -
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circulo vicioso, que si no se corrige conduce: a la muerte- del
enfermo (MED INT). S , e

Desde el-puhto‘dé7Vis§a«etidlégico se'clasifica al -~
shock en: b i S .

Shock Hipovolémico.-4Puede ser por pérdida de sangre-
debida a hemorragia interna o externa, por pérdida de plasma,
siendo causas frecuentes los traumatismos, quemaduras y opera
ciones quirfirgicas, o bien por deshidratacién, sea de origen-
nefroendocrino -~acidosis diabética y enfermedad de Addison-,-
etc.

Shock Cardiogénico.- Obedece a un fallo primario del-
corazdn en su funcién de expulsar la sangue hacia la perife--
ria, estando intimamente ligado con la insuficiencia cardiaca.
Las tres causas mds frecuentes de shock cardiogénico son in~-
farto del miocardio, las disritmias muy taquicardizantes y —-
los bloqueos de la conduccién muy bradicardizantes, y el embo
lismo pulmonar,

Shock Obstructivo.~ Depende, sobre todo, de 1la compre
sién de la vena cava en el Sindrome mediastinico., que dismi-
nuye el volumen de expulsién cardiaca y, por lo tanto, se re=-
ducen la presién arterial y flujo tisular. '

Shock por secuestracibén,-~ Sobreviene a consecuencia =
de una hipotonfa o dilatacién vascular generalizada de origen
neurogénico o reflejo, o bien por accibn vascular directa, --
particularmente en el territorio esplacnico, con remanso y sg
cuestracién de la sangue en dicha zona, Ello puede ocurrir --
como éonsecuencia de endotoxinas en infrecciones bacterianas,

reacciones anafilécticas con liberacién de histamina, enfermg
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FISIOPATOLOGIA

A pesar de la diversidad de condiciones clinicas y --
trastornos Fisioldgicos que pueden producir shock, existe un-
mecanismo fundamental, comfin a todos ellos, que origina el —-
cuadro clinico, Este comfin denominador es la disminucibn del-
gasto cardiaco, rapida e intensa, con la consiguiente anoxia-
tisular. Las consecuencias secundarias de la reduccibén del —-
gasto cardiaco también contribuyen a producir manifestaciones
clinicas.

En los Gltimos afios surgen dos conceptos de especial-
trascendencia: el primero establece que, el comfin denominador
de los estados de shock lo constituye una irrigacién tisular-
deficiente en una gran parte del organismo: piel, msculos —-
esquelético, sistema esplécnico ¥y rifion; estd falta de flujo-
vascular inicia una serie de eventos hemodinémicos, metab6li-
cos, bioquimicos y seroibégicos que se suman a la causa ini-~ -
cial.,

El segundo concepto sefiala la importancia de conside-
rar el shock como un sindrome de etiologia variada, capaz de-
producir en el hombre muy diversas alteraciones en funcién —-
del factor desencadenante, de su intensidad, de los padecimien

tos asociados capaces de modificar la homeéstasis, y del tiem
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po que dure establecido, todo en conjuncién con diversas medi
das terapéuticas, condiciona diferentes alteraciones fisiolé-~
gicas que es necesario identificar para lograr asi un diagnés
tico integral que permita el mejor manejo del paciente. La ——
disminucién en la irrigacién tisular (hipoperfusién) presupo-
ne casi siempre una disminucibébn del gasto cardiaco y/o de la—
presién arterial,

La disminucién del gasto cardiaco es la cansa mas Co-
min de una disminucién del flujo capilar y, por ello frecuen—
temente se asocia el concepto de shock a un sindrome de bajo~
gasto cardiaco, pero sin enbargo hay estados de shock que cur
san con gasto cardfaco elevado, resistencia periférica dismi~
nuida e indicios de un flujo capilar, que, disminuido o no, -
es incapaz de satisfacer las demandas celulares de 02 y deter
minar manifestaciones de hipoxia celular (exceso de lactato,~
4cidos metab6licos, disminucién del consumo total de 02), Si-
milares a las observadas en sindromes de bajo gasto cardiaco.

E1l gasto cardiaco puede disminuirse por tres mecanis-—
mog: a) disminuci6tn del retornc venoso), b) pobre rendimiento
cardiaco por falls de la eficiencia del miocardio, ¢} o por -
algtin obstéculo circulatorio importante, a nivel pulmonar o a
nivel de la aorta toracica. La disminucién del retorno venoso
se debe habitualmente a una hipovolemia por pérdida de san--
gre, plasma o agua intravascular, pero también hay otros fac-
tores que influyen en el retorno venoso, éste también disminu
ye por factores que alteren la relacidn entre la capacidad --
vascular y su contenido:; vasodilataciédn, aumento del sistema-

de capacitancia o secuestro de sangre en alguna parte del - -
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sistema,

El estancamiento sanguineo ocasiona una circulacién -
mas lenta de una parte del volumen sanguineo, y disminuye el-
retorno vencso por unidad de tiempo. Se considera que la hipo
volemia es real, o absoluta cuando ha disminuido el contenido
intravascular; es relativa cuando el volumen sanguineo es nor
mal (inclusc puede estar aumentado), pero existe un aumento -
en la capacidad del sistema vascular, La falla de la bomba —-~
cardiaca es otra de las causas frecuentes de shock con bajo -~
gasto cardiaco, casi siempre es debida a un infarto agudo del
miocardio. Resumiendo, la iniciacién de un shock con bajo gag
to cardiaco se debe a pérdida efectiva de volumen, a aumento~
de capacidad en el sistema o a una andémala distribucién del -
gasto cardiaco. La disminucién del gasto cardiaco ccasiona —-
hipotensién e inicia un mecanismo compensador de vasoconstric
cibn mediades por reflejos barorreceptores con estimulacibn -
simpaticoardrenérgica. La vasoconstriccién se produce en los-

sistemas renal, esplécnico y periférico,

La respuzsia simpaticoadrenérgica inicia el estado de
shock, mediante un mecanismo de compensacién extraordinario,-
que permite redistribuir el flujo arterial disminuido hacia -
6rganos centrales ( cerebro y corazén), que toleran en mucho~
menor escala la disminucién del flujo y oxigeno., El sacrifi--
cio del restc del organismo, si bien inicia los eventos pro—-
pios del shock, capaces de producir un desenlace fatal, pro--
porciona un lapso durante el cual pueden ser corregidas las -
causas primarias. Si no existiera esta respuesta simpaticoa--

drenérgica, la disminucién severa del gasto cardiaco ocasiona
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ria colapsos Yy muerte en pocos ninutos, por hipoxia cerebral-—
y miocérdica. Los estfmulos adrenérgicos incwémentan 1la fre——
cuencia y la fuerza de contracciédn ventricular, a pesar de'--
una presién baja de llenado. Perifericamente la respuesta — -
adrenérgica produce una vasoconstriccién difusa, y con ello -
un aumento en la resistencia periférica.

La actividad simpética afecta tanto a vasos de resis-
tencia (arteriolas) como los de captancia (venas). El princi-
pal foco de vasoconstriccibédn es la piel y &rea esplécnica jun
to con alguna rodiaccién en el gasto de los mfisculos esqueléti
cos. E1 volumen sanguineo sc desvia de éstos tejidos no vita-
les hacia el cerebro y corazén, En esta forma, la respuesta -
adrenérgica logra una redistribuciédn del volumen sanguineo —-
diaponible después de las pérdidas, en tal forma que se man——
tiene la perfusidn de drganos vitales, indispensables para la
supervivencia, Al hacerse presente la respuesta adrenérgica,-
se desvia el volumen de la circulacién sistémica hacia la cirp
culacién pulmonar, Los impulsos vasomotores son trasmitidos -
desde las terminaciones nervinsas del sistema adrenérgico a -
las arterias y venas a través de mediadores quimicos: la adre
nalina y noradrenalina. Existe una relacibén directa entre la-
intensidad de la agresién y la elevacibén de las catecolaminas
plasmaticas.

Los receptores adrenérgicos de las arterias y de las
venas que responden a estos mediadores quimicos lo hacen prin
cipalmente a la noradrenalina, liberada en las terminaciones-

nerviosas simpéticas; m&s que a la adrenalina secretada por -
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la médula suprarrenal, Los receptores que responden a 1los es—
timulos adrenérgicos mediados por la noradrenalina son los. -—-
adrenoceptores alfa y beta. »

En el inicie y desarrollo del shock con bajo gasﬁﬁis'—
cardiaco se encuentran los siguientes mecanismos: i

A) Hipovolemia de cualquier tipo.

B) Respuesta Simpaticoadrenérgica. S
C) Disminucién de la irrigacién tisular, hidei

D) Pérdida de la relacibn armbénica entre los; actores

que regulan la macrocirculacibn y la m1crbc1rcu1a~
cibn. : . »

Estos cambios inician a su vez otras alteraéioneéjco—
no son:

Alteraciones Hematolégicas.~ La viscosidad de un flui
do expresa su mayor o menor resistencia para ser movilizado,
La sangre completa es una suspensién de glébulos y una emul-
sién de grasa por lo que se considera un fluido seudopléstico,
no newtoniano, es decir, su viscosidad no es independiente de
la velocidad de deslizamiento y s6lo se desliza si recibe una
presién superior a cierto limite; la hipotensi6n disminuye la
velocidad de la circulacién y aumenta la viscosidad, incremen
tAndose en forma desproporcionada y cada vez mayor, la presién
necesaria para su movimiento.

En un organismo en shock con hipovolemia y baja pre~-
sién arterial, las alteraciones de la viscosidad se hacen evi
dentes. El aumento de la viscosidad y la lentitud de desliza-

miento del fiujo sanguineo, disminuyen la estabilidad de la -
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sangre, aumentan la afinidad de los gibbulos rojos entre si
y producen agregados globulares, que dificultan atin mas la-
circulacién y contribuyen a la apertura de comunicaciones -
precapilares, disminuyendo la entrega de oxigeno a la cé&lu-

la y agravando la hipoxia.

Alteraciones de la coagulacibn.,- Microcoagulacibn.—
La vasoconstriccidn disminuye el flujo capilar y abre capi-
lares normales cerrados. La menor velocidad intracapilar y-
la hipoxia contribuyen a la acumulaci6n de &cido léctico; -
la sangre &cida estancada, es hipercoagulable y bajo la ac=-
ciébn de diversos estimulos como la hembélisis y la presenta-
cibn de toxinas puede coagularse dentro del sistema vasCu—-
lar. Si estos coidgulos permanecen el tiempo suficiente ocluy
yendo un capilar, se produce una necrosis tisular focal. El
dafio producido estard en funcién de la duracién y de la mag

nitud del proceso de microcoagulacién,

Sus consecuencias pueden ser inmediatas o tardias;-
entre las primeras tenemos: una mayor contribucibén a la - -
hipotensién arterial, hipertensién pulmonar, disminucibén de
la presién venosa y coagulopatia por consumo. Las consecuen
cias tardias, debidas a microinfartos, pueden producir le—~

siones en diferentes érganos y tejidos.

A) RESPUESTA ALERGICA EN LOS TEJIDOS.

Alteraciones Metabélicas.- Los cambios metabdlicos-
en el shock son numerosos, los méds comunes son: hiperglice-

mia inicial, posteriormente hipoglicemia, aumento de los ni
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veles de amino&cidos en la sangre, del acidd‘léctico y. del - -
&cido pirfivico; écidOSiS‘metabélica‘y altéra¢ioﬁéé electroli-
ticas.

La estimulacién suprarrenal disminuye el glucédgeno -
hep&tico con aumento de la concentracién de la glucosa en las
venas hepdticas, en los periodos iniciales predomina la gii--
cogenblisis por la accibébn de la epinefrina y del cortisol , -
con menor utilizacibén periférica de la glucosa y sin altera-
cién de la relacién lactato-piruvato.

La hipoxia celular altera la relacibén lactotapiruvie-
rato. (Figura 1).

‘En dicha figura se muestra el metabolismo normal de -
la glucosa a través de una serie ordenada de reacciones enzi
maticas, la enerygia que se desprende de los sustratos nutrien
tes es recapturada mediante la formacién de compuestos fosfa
tados de alto valor energético, durante la sintesis del tri-
fosfato de adenosina. La glicbHlisis anaerdbica normal y la -
entrada de &cido pirtvico al ciclo de Krebs, producen duran-
te el desdoblamiento integro de una molécula de glucosa -~ =~
699 000 calorias de energia libre y mis de 20 moléculas de -
ATP; el 90% de ATP formado, a expensas de ADP, se logra a —-
través de la glicblisis y fosforilacibn aerdbica. La hipoxia
bloquea el ciclo de Krebs y aumenta el metabolismo aerébico;
el 4cido pirfivico se convierte entonces en lé&ctico, bajo la
accién de la dehidrogenasa lictica; esta reaccién anaerbbica
altera la relacién lactato-piravato con predominio del pri-~

pero; por ello se dice que hay exceso de lactato. El camino-
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GLUCOGENO + FOSFATO
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GLUCOSA —LUCOQUINASA GLUCOSA %, FOSFATO
PRUCTUOSA 6, POSPATO

\
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3
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ACIDO CEI‘OGLUTARICO
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FIG., 1 Metabolismo de la Glueosa. La hipoxia bloquea al Ciclo
de Krebs y esto, impide la entrada del piruvirato con
mayor transformacién de éste en dcido ldectico y acido-
sis metabdlica.
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metabblico anaerSbico produce s6lo 58 000 calorias de energia
libre, con la formacién de s6lo 2 moléculas de ATP, es decir-
para igualar la energia producida en condiciones aerobicas ==
seria necesaria la formacidn de mls de 10 moles de &cido léc-
tico. El pron6stico del shock se correlaciona bien con el — =
exceso de lactato, esto es un buen indice del grado de hipo--~

xia celular y de la magnitud del shock.
Equilibrio Acido - Base.

Durante el shock, las alteraciones del equilibrio &--
cido-base son tanto respiratorias como metabdlicas. La altera
<ibén regpiratoria mids frecuente es debida a hiperventilaciédn-
inicial con alcalosis resgpiratoria; si se instala una insufi-
ciencia respiratoria es fase avanzada, hay acidosis por hipo-

ventilacién. (Figura 2).

+—ACIDOSIS— pH——ALCALOSIS —=

. " \ n ] N 4 PR
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Alcalosis respiratoria, Es el resultado-de la-hiper—-

ventilacibén que produce descenso de la PCO2 y la elevacifn ==

"o
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del pH del 1iquido extracelular, La causa méds frecuente es -
la ansiedad. La hiperventilacién durante la anestesia se pre
senta més frecuentemente de lo que se espera. lLa compensa— -~

cibn renal por la excrecién de HCO, ( con la Na en forma pre

3
dominante) es una respuesta muy lenta para ser efectiva, y -
la elevacién de pH puede llegar a un punto en el cual apare-
cen asterexis, tetania y aumento de la excitabilidad neuro-—

muscular,

Acidosis Respiratoria. Es consecutiva a trastornos

de la ventilacién que dan por resultado retencibén de CO2 y
elevacibn de 1la PO2 en los alvéolos y la sangre arterial - -
(hipercapnia). La imposibilidad respiratoria que resulta a -
consecuencia del aumento sGbito de 1a P002 va a producir una
disminucién severa de la P02, aumentando asi la amenaza a la
vida.

Los desequilibrios metabblicos son de gran importan-
cia, la acidosis metabblica se debe basicamente a la hipoxia
y al predominio del metabolismo anaer6bico con la acumulacién

de 4cido pirfivico y léctico.

El metabolismo protéico también estd alterado. La —-
acidificacién del plasma, la hiperemia reactiva, la libera--
cién de epinefrina y la accibén directa de las endotoxinas, -
aumentan la actividad proteolitica con liberacién de poli--
péptidos -quininas- que tienen un efecto vasodilatador local.

(Figura 3).

Alteraciones Hidroelectroliticas.
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Alteraciones del equilibrio A&cido-base en el shock.,

La acumulacibédn del A&cido lactico produce acidosis -

metabblica, la hiperventilacién inicial, hipocapnia

y alcalosis respiratoria; la insuficiencia respira-

toria en sus Fases tardias, hipercapnia y acidosis-

respiratoria.
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En el shock hemorrégico’pérdidaé de l4iquido éxfradeéf*:"

lular hasté.Bl% maydres que la pérdida real del volumen ség'
guineo.

La pérdida del liquido extracelular se ha atribuido-
a redistribucién o secuestros en el territorio esplécnico,-
el lecho capilar, la pared y la luz del intestino, etc.; co
mo esta pérdida es isotbnica, no altera las concentraciones
plasméaticas de electrolitos. Estudios recientes de contenido
intracelular han mostrado evidencia contradictoria respecto
a posibles cambios del agua intraceular y a fugas de sodio-~
del extra al intracelular con salida del potasio fuera de 1la
célula,

Alteraciones Cardiacas,

Hay varios factores que, durante el shock c&mprome——

ten el rendimiento del corazén:

1) Disminucifn del flujo cerebral, depresibén del siste-
ma nervioso simpético, dilatacién vascular, secues——
tro sanguineo, disminucién del retorno venoso y re--—
duccibn del gasto cardiaco. el

2) Disminucién del flujo coronario, debilidad del mio——
cardio y baja del gasto cardiaco.

3) Disminucién de la nutricibn del sistema vascular y -
la misma serie de eventos ya seflalados.

4) Aumento de la permeabilidad capilar, agregacibén celu
lar, disminucién del flujo sanguineo y baja del re—-

torno venoso.



5) Isquemia tisular con liberaciébn’ de toxi

tos metabflicos que producen a su ves

a) Depresién cardiaca directa,
b) Aumento de la permeabilidad vascular

¢) Dilatacién vascular,

6) Coagulacién intravascular, por lentitud-del flujo ca-"
pilar y aumento de la viscosidad sanguinea con menor-
retorno venoso, )

En el corazdn la hipoxia disminuye.

. Durante el shock, durante la hipoxia se ha encontrado
disminuido el ATP en el corazbdn. Tres minutos de hipoxia dis~

miuyen en un 50% el contenido de ATP cerebral.
Sistema Esplécnico.

La disminucién del flujo en el territorio esplécnico-~
contribuye a las alteraciones metabblicas y debilita la barre
ra antibacteriana por alteraciones hepdticas, intestinales y-

del sistema reticuloendotelial.

La disminucién del flujo hep&tico altera la estructu-~
ra y las funciones del higado y se ha observado necrosis hepa

tocelular.

RINON

Muchos pacientes gque mueren por shock, muestran en la
autopsia lesiones de necrosis tubular aguda; sin embargo, es-
dificil presisar si la lesi6n tubular contribuyé en Forma im-

portante al deceso o s6lo forma parte de un daffo orgénico ge-

3
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neralizado,

La disminucién del flujo urinario, en ausencia de le-
sién renal, sélo traduce el flujo normal disminuido y es con-
secuencia de una alteracién prerrenal; su correccién se reali
za restableciendo la composicién y el volumen del flujo vas——
cular, la insuficiencia renal propiamente dicha por necrosis—
tubular, se produce por los siguientes factores:

1) Disminuci6n prolongada del flujo renal,

2) Deshidratacién.

3) Coagulacién intravascular diseminada.

Circulacién Cerebral.

A pesar de que la célula cerebral tiene una mayor. sen
sibilidad a la anoxia, el cerebro tolera mejor que el corazén
o el rifion la hipotensién aguda, y las lesiones cerebrales -——
irreversibles son raras. En el cerebro, el flujo se mantiene-

continuo durante la hipotensiémn y no aumenta su metabolismo,

PULMONES,

Una de las principales causas de muerte en el shock -
es la insuficiencia pulmonar severa, la insuficiencia respira
toria progresiva es una de las principales causas de muerte —
por shock en el hombre.

Los problemas respiratorios durante el shock, o en el
periodo de recuperacién hemodin&mica, representan un verdade-
ro reto para la vida definitiva después del shock,

Suelen ser mas comunes y tempranos en presencia de en

Permedad pulmonar previa, tabaquismo intenso, obesidad,{debili
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dad etc.. El trastorno pulmonar se caracteriza por una insu-

ficiencia respiratoria progresiva y letal en méis déiisd%;déér

los pacientes de edad avanzada,
Clinicamente esta insuficiencia pulmonar progréSiva-

presenta cuatro etapas bien precisadas:

1) Hiperventilacién inicial ocasionada por dolor, ansiedad,-
aumento de las demandas tisulares de oxigeno, etc.

2) Disminucién de la ventilacién pulmonar efectiva y de la -
perfusién alveolar con descenso de la presibén parcial de-
oxigeno arterial,

3) Aumento de la mezcla venoarterial pulmonar con disminucién
de la presién parcial de oxigeno.

4) Infeccibén respiratoria progresiva, aumento del PCO2 que -
reemplaza a la hipocapnia anterior, y acidosis respirato-

ria que se aflade a la metabblica lactica.

Los alveolos pulmonares mal ventilados no logran sa-
turar de oxigeno a la sangre capilar pulmonar, el suministro
de oxfgeno a altas concentraciones se hace cada vez menos —-
eficaz, a medida que aumenta el nfimero de alvéolos mal venti
l1ados, estos aumentan a medida que desciende el gasto cardig
CO.

Con excepcién de la cianosis central, no existe nin-
gtin dato clinico para calcular los niveles de oxigeno y de -

bibéxido de carbonc.

B) ALTERACIONES EN LA MICROCIRCULACION.

Los fenémenos fisiopatol&gicos del shock se desarro-
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llan principalmente, a nivel del Area terminal del sistema -
circulatorio, a nivel de la microcirculaci6én es donde en de-
finitiva se producen los fenbmenos mayores del shock.

Antiguanente llamaba mucho la atencién sobre la ana
tomia y fisiologia de la microcirculacibn. Durante mucho — -
tiempo se ha creido que el paso de la sangre de las ateriolas
a las vénulas se hacia exclusivamente por los capilares de -
manera directa. Actualmente se sabe que unos shunts llamados
canales centrales (metaarteriolas), wien arteriolas y vénu--—
las mads arriba de los capilares.

Cuando los esfinteres arteriales precapilares y veng
50s postcapilares se cierran, los capilares afectados quedan
fuera del circuito, No obstante la circulacibén de la sangre-
sigue siendo de las ateriolas a las vénulas a través de estos
shunts, si bien esta marcha es débil, lo que explica la dis-
ninucién de la presibn venosa, Ern cambio, estos shunts no --
permiten, o sb6lo en escasa medida la oxigenacién de los teji
dos afectados, 1o que se explica la suboxigenacién y la aci-
dosis de los mismos,

En estudios recientes se ha subrayado la importancia
de las variaciones de la viscosidad sanguinea, y han demos-~
trado la formacibdn de agregados eritrocitos en los capilares
del individuo en shock. Bajo la influencia de la reduccién -
del flujo sanguineo periférico en el plasma aparecen macroglo
bulinas, que provocan en arteriolas y capilares la aglutina-
cién de glébulos rojos en montones, Se forman verdaderos "ta
pones" eritrociticos que traban la circulacibn.

Como un problema de continente, la microcirculacién- S
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del individuo en ShoCk,piéhféé 'uhfpiébiemahde»édhténidb'de -
igual importancia en el plano fisiopatolégico como en el pla-
no terapéutico. '

En los ﬁltimds afios, distintos investigadores han pues
to de manifiesto el papel de las "Kininas" en el shock: Bradi
quinina, metionil-lisilbradiquinina y kalidina, Las enzimas -
pueden aparecer en el plasma por efecto de un estimulo mecl--
nico, neurol6gico, término, inmunolégico o bacteriano, Estas-~
enzimas provienen de las células o de los espacios extracelu-
lares lesionados; son las proteasas especificas, como la ka~-~
licreina del péncreas o bien las proteasas mis generales como
la tripsina o la plasmina. Estas proteasas actfian sobre un ——
substrato que circula normalmente en el plasma, el kinonégeno,
y forma las kininas,

En estado normal, estas kininas producidas en peque--
flas cantidades son inmediatamente destruidas insitu por las -
kininasas, pero en el shock se producen en tal cantidad que -
no pueden ser ya eliminadas a una velocidad suficiente: apare
cen entonces en el plasma., Sin embargo, a través de distintas
acciones el efecto de estas kininas, es aumentar la permeabi-
lidad de las membranas capilares, con lo que agravan la fuga-
de plasma hacia los espacios intersticiales, Esta fuga plasmi
tica existia ya debido a la reduccidn del gradiente entre la-
presibn coloidosmbtica y la presién hidrostética de los capi-
lares:; aumenta ademis por la accién de las kininas, agravén--
dose afin mAs la reduccién de la masa sanguinea disponible por

la circulacibn cerebral.

£ 23
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Resumiendo: El shock aparece, como una reaccibén de de
fensa del organismo. Esta reaccién de defensa aparece como -
respuesta a un estado de dificultad circulatoria inicial cu-
yos origenes pueden ser muy diferentes: se traduce por una -
vasocostriccién. Esta afecta unos territorios muy extensos,-—
con el fin de preservar la circulaciébn cardiaca y cerebral.-
Desgraciadamente provoca mfiltiples consecuencias, que se tra
ducen:

- desde el punto de vista local, por el disfuncionamiento de
érganos que son su centro, y mds generalmente por una'pertug
bacién de la microcirculacién,

~ desde el punto de vista general, por la instauracién de -—-
circulos viciosos, de los que es diffcil salir sin la terapéu
tica adecuada.

Los sintomas y signos que generalmente se incluyen -—-
son:

Una baja de la presibn arterial sistematica, palidez,
piel fria y htmeda, colapso de las venas superficiales de las
extremidades, pulso elevado y débil, ansia de aire, sed, oli-
guria y tendencias a progresar directamente a la fase llamada
"IRREVERSIBLE",

Periodos del Shock.

Periodo Compensador.- Si su causa es beningna, los me
canismos reguladores del sistema circulatorio pueden compen~
sar el choque, y no ocurrira dafio, Cuando ocurre una hemorri

gia grave, que alcanza una pérdida de 15 a 20% del volumen -
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sanguineo total y no puede.ser compensada, comienza a dismi-
nuir el gasto cardiaco y a esta etapa de choque se llama pe-
riodo compensador. Las arteriolas que se distribuyen en el =~
corazbn no se contraen y la contraccién es minima en las ce-
rebrales, por lo cual la sangre continfia fluyendo a estos ér
ganos vitales en volumen normal o casi normal,

En consecuencia, durante el periodo compensador del~
choque no hay peligro inminente de muerte, y, a menos que se
agrave la causa del choque, el estado se corrige y el sujeto
se normaliza en términos de horas y, desde luego, de uno a —
dos dias.

Periodo Progresivo.-~ Si el choque se agrava, sea cual
fuese su causa inicial, aumenta por si mismo su intensidad.

En primer lugar, si el choque es muy intenso, el CO--
razén no pueden crear un impulso suficiente para la circula——
cién por los vasos coronarios, y se debilita el miocardio, —-
ello disminuye atin mds el gasto cardiaco, debilita el corazbén
y disminuye nuevamente el gasto cardiaco creandose un circulo
vicioso que por Gltimo conduce a la muerte.

En segundo lugar, la circulacién sanguinea cerebral -
insuficiente lesiona los centros vasomotores y respiratorioa
La insuficiencia del centro vasomotor origina éxtasis venoso,
que agrava el choque; la insuficiencia respiratoria suscita—
menor oxigenacibén de la sangre y por ello, desnutricibén de —
los tejidos lo que también agrava el choque,

La insuficiencia vascular periférica es una tercera—
causa de un circulo vicioso, La isquemia de los vasos safn— -

guineos puede debilitar su musculatura en tal medida que se-—
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dilatan; por. ello resulta éxtasis sanguineo, disminucién del
retorﬁb Veﬁosd;'agiavaciOn del choque; incremento de la is--
quemia, y asi sucesivamente el ciclo vicioso se repite una y
Otra'vez, hasta que los vasos estén completamente dilatados-

o el paciente muere.

En cuarto lugar, se ha comprobado que la disminucién
intensa del riego sanguineo origina colgulos sanguineos di--
minutos en los vasos de menor calibre. La oclusién vascular,
disminuye el retorno venoso, y la circulacién progresivamen—
te m&s lenta de sangre por los vasos periféricos produce for
macién creciente de colgulos, de esta manera, se crea otro -
circulo vicioso.

Por filtimo se acepta, que el choque muy duradero puge
de dafiar enzimas tisulares, 1o cual disminuye mis adn las ;-

funciones circulatorias,

As{, pues a causa de diversos ciculos viciosos que ~
pueden ocurrir, cuando el choque alcanza cierto grado de in-
tensidad, el deterioro progresivo del sistema circulatorio 1o

agrava gradualmente, hasta que sobreviene la muerte,

Shock Irreversible,- En periodos iniciales del shock
progresivo, suele salvarse la vida por el tratamiento inme—-
diato y adecuado. Sin embargo, cuando el shock ha durado lar-
go tiempo, puede haber causado lesibén grave que ningn trata
miento podra restablecer el gasto cardifaco lo suficiente pa-

ra mantener la vida.

Cuando se ha alcanzado este punto, se dice que el pg

ciente astd en shock irreversible, sea cual fuese el trata-—-
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miento, los circulos v1c1osos del periodo progre51v 'del - -

shock pr051guen hasta la nuerte del pac1ente (Flg

1) Insuficiencia miocardica.

2-3) " vasomotora y resplr‘t i
4) " arteriolar.
5) Trombosis, ,
6) Insuficiencia venosa,

7) Insuficiencia de sistem

nzimdticos: oxidativo,
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Fig. 4 Factores qus tornan progresivo el Shock y por lo
tanto lo hacen irrevarsible
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INMUNOLOGIA, =

Algunas bacterias y toxinas no son fagocitadas por -
las células reticuloendoteliales (el sistema reticulo endote
lial combate la infeccibn y las toxinas por fagocitosis de -
microorganismos o toxinas extrafias, o por formacién de anti-
cuerpos que los destruyen. Se cree que los leucocitos son —-—
parte de este sistema, Otras estructuras que ayudan a comba-
tir los microorganismos invasores incluyen: células de Kup-—-
Ffer que revisten los sinusoides hepéticos; células reticula
res que revisten los sinusoides de 1los ganglios linfaticos;-
células fagociticas en bazo, médula 6sea, y tejido linfoide-
del aparato gastrointestinal; y una clase especial de célu--
las llamadas histiocitos, que se presentan en la mayor parte
de los tejidos. En casi todos los tejidos hay histiocitos o-
clasmatocitos, que tienen propiedades casi idénticas a las -
células del retficulo en los ganglios linfAticos ),sino deben-
ser destruidas por otros mecanismos, Por fortuna, la economia
posee otra linea de defensa llamada Inmunidad. La sangre y -
los dem&s liquidos corporales poseen proteinas especiales ~-

llamadas Anticuerpos, que reaccionan quimicamente con 1los --
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microorganismos invasores o las toxinas y las disminuyen.
Inmunidad Natural.- Todos los seres humanos poseen —
inmunidad natural para algunas enfermedades, ejemplo: Herpes
simple. Esta immunidad resulta, por lo menos en parte de que
hay anticuerpos naturales en el plasma, que tienen la facul-
tad de combinarse con las toxinas o bacterias invasoras. Sin
embargo, la mayor rarte de los anticuerpos no son naturales,
sino que se forman después de que el sujeto se ha expuesto -

al agente patégeno.

Inmunidad Especifica.- Ademés de la Inmunidad Natu—-
ral, el ser humano puede adquirir Inmunidad Especifica muy -
grande contra toxinas o micoorganismos a 1los cuales se expo-
ne, Por ejemplo: una cantidad pequefiisima de toxina teténica,
aproximadamente una millonésima de gramo basta para causar la
muerte de una persona. Sin embargo, si el sujeto se expone -~
varicas veces a una d6sis de esta toxina que no llega a la -
mortal, puede adquirir abundante anticuerpos, de manera que-
puede inyectlrsele una dbsis 100 000 veces mayor que la mor-

tal original sin que cause la muerte.

Fenbmenos Inmunitarios, g
Antigenos. Al entrar en el organismo bacteriaqu,viQ
rus, algunas mueren y se disgregan, y las proteinas que po-—-

seen llegan a 1os liquidos circulantes.

Estas proteinas, al igual que las proteinas de‘ias -
diversas toxinas, se llaman antigenos y ponen en marcha.los-

fenbmenos inmunitarios que originan anticuerpos..

Formacién de Anticuerpos,- Todas lasrcélulas e}épo——




ANTIGENO

IRMUNIZANTES

F1G. 5 Formacifn de anticﬁerpbs por. unacélula
plosndtion -~ oo
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ran algo de anticuerpos, pero hay algunas células especializa-
das en este aspecto; las mds importantes son las células plas-—
mAticas en el tejido linfoide. Ademés, los linfocitos volumi-—
nosos y las células reticuloendoteliales que revisten las pa—-—
redes de los senos de rédula Osea, bazo e higado pueden elabo-
rar cantidades moderadas de anticuerpos. (Fig., 5).

El mecanismo de formacién de los anticuerpos es hipoté-
tico. El primer tiempo es fagocitosis del antfigeno por la cé-
lula plasmatica, después, cl fendmero general provablemente -
es el siguiente: E1 antigeno se supone que modifica algunas -
enzimas celulares, de manera que éstas elaboran ulteriormente
anticuerpos. Los anticuerpos son proteinas que poseen en las-
superficies ceargas eléctriczs, opuestas en polaridad a las del
antigeno,

A causa de las cargas eléctricas opuestas, los anticuex
pos poseen gran afinidad por el antigeno. Cuando la célula ha
producido abundantes anticuerpos, se rompe la membrana y la =
mayoria del citoplasma se vierte en la linfa o en la sangre,

Incluso después que se ha destruido el antigeno, las —-
células plasméAticas siguen elaborando anticuerpos; por ello -
depende de que cuando un antigeno ha estado en una célula, el
sistema enzimético celular se modifica permanentemente para -~
elaborar anticuerpos especificos. En consecuencia, en ocasio-
nes basta una exposicién al antigeno tb6xico para que el suje-
to se torne inmune a la toxina durante largo tiempo. Cuando -
las células plasmAticas u otras, que elaboran anticuerpos ex-

perimentan mitosis para formar nuevas células, cada célula —-
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hija conserva la facultad de elaborar anticuerpos, y esta he-
rencia continfia durante varias generaciones celulares, sin —-
embargo, la elaboracién de anticuerpos disminuye progresiva—-
mente en términos de meses a unos afios.

Especificidad de los cuerpos inmunitarios. Por lo re-
gular, los anticuerpos formados contra un antigeno particular
s6lo reaccionan con este antigeno, ejemplo: Los anticuerpos -
que protegen contra la toxina tetd&nica s6lo suelen tener valor
contra esta toxina, y no contra otras. Sin embargo, de vez en
cuando las toxinas o las proteinas bacterianas tienen semejan
zas suficientes, para que los anticuerpos producidos contra -
una reaccidén en contra una segunda toxina o proteina semejan-
tes. En este caso, se dice que ha ocurrido Inmunidad Cruzada-

entre los dos agentes.

Reacciédn Antigeno-Anticuerpo.- Los anticuerpos pueden

proteger contra enfermedades o toxinas por varios mecanismos,

En ocasiones los anticuerpos reaccionan directamente
con las toxinas y anulan su toxicidad. A veces, por su accién
el agente nocivo precipita, aglutina, se rompe o es fagocita-

do por leucositos.

Neutralizacibén.- El mecanismo por virtud del cual se-
impide que la mayor parte de las toxinas daflen los tejidos -~
corporales es la neutralizacién., Ejemplo: Toxinas con cinco -
4reas reactivas (puntos negros grandes). Cada una de estas -
4reas reactivas pudiera causar daflo t6xico a los tejidos cor-
porales; en cada una de las 4dreas reactivas del antigeno se-

ha unido un anticuerpo, 1o cual impide que las zonas reacti--
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vas lesiones las células, (fig. 6)

Precipitacién.~ Un mecanismo semejante para impedir -
la lesién por toxinas u otros antigenos. En este caso, los ——
anticuerpos que suelen poseer dos &reas reactivas, forman — -
puentes entre las moléculas de antigeno y unen entre si gran-

namero de antigenos.

Cuando el conglomerado tiene volumen suficiente, pre-
cipita y suele ser fagocitado y digerido por las células re--

ticuloendoteliales.

Aglutinacién de Microorganismos.- Los antigenos bacte
rianos son parte de la célula bacteriana misma, y los anti- -
cuerpos se unen a los antigenos en la superficie bacteriana.-
Los anticuerpos en estado normal poseen dos 4&reas reactivas,-
pueden formar puentes entre cuerpos bacterianos adyacentes y-
originar conglomerados de bacterias, fendmeno llamado Agluti-
nacién. Las bacterias aglutinadas son incapaces de difundir -
por los tejidos corporales y por Gltimo experimentan el fend-

meno llamado fagocitosis.

Lisis de Microorganismos.- Los anticuerpos también --
hacen que las bacterias experimenten lisis, lo cual significa
rotura de la célula con escape de su contenido., La lisis co~--
mienza cuando muchos anticuerpos se unen a los antigenos pro-
teinicos en la membrana bacteriana; después, una sustancia -~
llamada complemento, material graso en el liquido extracelu--
lar; se unen al otro extremo de cada anticuerpo., La unibn de-
los anticuerpos misma no causa lisis de las células, pero --—

cuando se ha unido el complemento, la grasa del mismo disuel-
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CUERPOS
IRMUNIZANTES

ARTIGENO

PIG. 6 Neutralizacidén de un antfgeno por un anticuerﬁo.
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ve la membrana celular y origina rotura de la bacteria,

Opsonizacibén y Fagocitosis de Bacterias. De vez en -
cuando los anticuerpos se unen a la superficie de la bacte--
ria, pero al unirse el complemento a los extremos restantes—
de los anticuerpos no se rompe la célula: sin embargo, la -~
presencia de complemento hace que las bacterias se tornen —-—
especificamente susceptibles a la fagocitosis por células re
ticuloendoteliales., Ya que el complemento, por su caracter -
de sustencia grasa, es miscible con la membrana lipica de =--~
los fagocitos; este fenbmeno se llama opsonizacién que signi
fica mayor susceptibilidad de las células bacterianas a la -

fagocitosis.

Inmunidad Tisular e Inmunidad Humoral.

Inmunidad Humoral.- Significa inmunidad resultante -
de anticuerpos libres en los liquidos corporales. Los anti--
cuerpos, también pueden permanecer dentro de las células y no

en los liquidos de la economia,

Esto causa una clase de inmunidad llamada Inmunidad-

Tisular.

. EL CUERPO HUMANO CONSERVA LA INMUNIDAD TISULAR MUCHO
MAYOR TIEMPO QUE LA HUMORAL, é&sto parece ser por lo siguien-
te: los cuerpos inmunizantes humorales son elaborados por --
las c&lulas plasmiticas y otras células reticuloendoteliales,

cuya longevidad es de unos dias.

Con cada nueva generacién de estas células, disminu-
yve el indice de formacién de anticuerpos, y en consecuencia-

la cantidad de anticuerpos humorales.

s
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Por otra parte, muchas células tisulares; ejemplo: -
nerviosas, musculares y otras, tienen gran longevidad y como
cabe que también puedan elaborar anticuerpos que permanecen-~
en el citoplasma, conserva la inmunidad contra agentes noci-

vos en ocasiones durante toda la vida del sujeto.
Inmunidad Activa e Inmunidad Pasiva.

La adquisicién de anticuerpos como reaccién a un an-

tigeno especifico se llama Inmunidad Activa,

Un sujeto también puede ser inmunizado contra un an-
tigeno al inyectar plasma que poseea anticuerpos obtenidos -
de otro ser humano, incluso de un animal que ha sido inmuni-
zado activamente contra el antigeno. Los anticuerpos inyecta
dos suelen circular en la sangre del receptor tres a cinco -
semanas, y después son destruidos por el sistema reticuloen-
dotelial, Esta clase de inmunidad se llama Inmunidad Pasiva,

La Inmunidad Pasiva es mds ventajosa que la Activa -
en las enfermedades agudas, porque puede utilizarse clinica-
mente para aumentar la inmunidad de un sujeto en términos de
minutos, en cambio, la adquisicién de inmunidad activa sufi-
ciente para combatir la enfermedad a menudo tarda una semana,
6 més, y en estas circunstancias la enfermedad pudiera cau--

sar la muerte antes que fuera Gtil la inmunidad,
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SHOCK ANAFILACTICO.

Las reacciones anafil4cticas son las felaciones inme-
diatas de tipo choque que Ffrecuentemente soh fatales, que —-
ocurren minutos después de la administracién de un suero ex-
trafioc o un medicamento.

Esta reaccién alérgica grave de desarrollo ré&pido, --
ocurre cuando un individuo es expuesto a un antigeno al cual
esta sensibilizado. La resultante reaccibén antigeno-anticuer
po, libera grandes cantidades de histamina (que causa incre-
manto en la permeabilidad capilar y la dilatacién amplia de~
las arteriolas y capilares). La histamina circula en los va-
sos sanguineos periféricos y los dilata causando éxtasis ve-
nosa y disminucién del retorno sanguineo, qgue conducen rapi-
damente el Shock Anafiléctico.

En realidad durante la anafilaxia, el estancamiento -
venoso ocurre a veces con tal rapidéz que el pacienté muere-

antes de poder iniciar el tratamiento,
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AUNQUE OCASIONALMENTE NO HAY HISTORIA DE EXPOSICION ~
PREVIA A LA SUSTENCIA EXTRANA, ESTAS REACCIONES AGUDAS INDUDA -
BLEMENTE REPRESENTAN HIPERSENSIBILIDAD INDUCIDA.

LAS REACCIONES ANAFILACTICAS PUEDEN OCURRIR DESPUES -
DE LA INYECCION DEL SUERO, PENICILINA U OTROS ANTIBIOTICQS, Y
PRACTICAMENTE DE CUALQUIER AGENTE MEDICAMENTOSO O DE DIAGNOS-
TICO QUE SE HAYA ADMINISTRADO REPENTINAMENTE.

Rara vez ocurre anafilixia después de la ingestién de
alimentos o de los medicamentos administrados por via oral,—-
(Por esta razbén las drogas sensibilizantes no deber&n adminig
trarse en forma indiscriminada por via oral, tépica o paren—-
teral, Los medicamentos de urgencia deberé&n tenerse en dispo-
nibilidad siempre que se aplique alguna inyeccién),

El resultado neto consiste en: caida brusca del gasto
cardiaco, que puede causar la muerte en minutos, Asi mismo —-
experimentan lesibn grave otros tejidos, que guardan intima -
relacibn con el aparato circulatorio ejemplo: espasmo bron- -

quial que dificulta la respiracién,
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SHOCK NEUROGEN,I‘C‘,(»)k’., :

Es también conocido como Shock por Ddlor,,éhock Neurd
geno, Psicbégeno, Desmayo, Sincope.

Esta forma de shock es casi siempre de tipo vasovagal,
resultante de factores neurdégenos y psiclgenos, por ejemplo:-
lesién de la médula espinal, dolor, traumatismo, miedo, visio
nes desagradables, sonidos u olores repugnantes o medicamen--—
tos vasodilatadores.

La debilidad, la astenia, inestabilidad emocional, el
hecho de estar de pie mucho tiempo, el calor en exceso, el al
cohol, las drogas potensoras y los desordenes del sistema ner
vioso autdnomo, predisponen al shock neurégeno.

La hiperactividad auténoma brusca causa vasodilatacibén
e inhibicibén del tono vasoconstrictor de las arteriolas, con-
el consecuente estancamiento de sangre en la periferia y en -

el territorio esplécnico.

Después de un perifodo de ansiedad y,dé'signoggde,li--
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beracién de epinefrina (taquicardia, temblores y palidéz); se
presenta una estimulacién stbita y refleja del vago,.con dis-
minucién del débito cardiaco, hipotensién y disminucién de la
circulacidédn cerebral.

De no existir lesibébn en la médula espinal, el pacien-
te generalmente se recupera pronto después de ponerlo en de--
ctbito o de administrarle férmulas simples de tratamiento, —-—
(por ejemplo: vapor de amoniaco, estimulos fisicos, etc), - -
analgésicos, pero es necesario observarlo para prevenir que -

se repita el fenémeno y alin que progrese.
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DIAGNOSTICOS. . .

Shock Anafilactico.- En Odontologia se puede desenca-
denar un shock anafildctico cuando se administra cualquier ti
po de anestésico, ya sea con una u otra técnica de inyeccidén-
empleada para la administracién del anestésico. E1 diagnbsti~
co oportuno es importante para tratarlo con rapidéz y certeza,

Pueden reconocerse tres sindromes de anafilaxia basa-
dos en las caracteristicas clinicas més sobresalientes: 1) —-

edema laringeo, 2) broncoespasmo y 3) colapso vascular,
Los sintomas de la anafilaxia incluyen:

l.~ Aprensibn

2o Parestesias

3.- Disnea (hipoxia)
4.~ Taquicardia

5.- Cianosis (Distal...ungueal...;Peribucal).



.45

6.- Edema Parpebral. .

7= Sensacién de ahogo (tos):i
8.~ Edema de glotis e
Gu~ Bradicardia.

10,.- Pérdida de conciencia.

11.- Convulsiones

12.- Dilatacién de las pupilas
13.- Paro respiratorio y cardiaco.

La muerte puede ocurrir en un térmiﬁo‘dr 5-a.l
tos 6 menos. o

Shock Neurogénico (por dolor).- Se basa en
festaciones clinicas mas sobresalientes en Eéte”t”
blemas las cuales se originan por: i

- Manipulacién de una fractura

- Reduccién de una fractura sin anestesia,

En Odontoiogia las manifestaciones de este tipo de --
shock son raras ya que, el paciente en casos de dolor severo-
tienen aumentado el umbral del dolor; por 1lo que €S DPOCO CO=-
min que se presente shock por dolor en Odontologia.

Manifestaciones clinicas:

l.- Sudoracién

2.~ Taquicardiai

K Tenmblores

4.- Sequedad de las mucosas

5= Palidez
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6o Bradicardia
7.- Hipotensidn

8.- Pérdida de la conciencia u(iyd'éks:xﬁayq» :
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TRATAMIENTO. .

Shock Anafilictico.~ Cuando las manifestaciones de —-
shock anafillctico se hacen presenten en un paciente, inmedia
tamente se debe proceder a instituir el tratamiento que en mu
chos casos salva la vida del paciente, por lo que se deben se

guir los siguientes procedimientos:

l.- Checar signos vitales (pulso, presién arterial y-
respiraciones).

2.~ Oxigenoterapia, aplicacibén de mascarilla; catéter
nasal; intubacién endotraqueal, ésta es la mis segura. Se de-
be recordar que el paciente debe mantenerse en posicién decli-
bito dorsal (posicién horizontal) para facilitar las maniobras.

3.- Tener permeable una vena, con solucibdn glucosada-
al 5% y/o solucién de Hartmann, para la aplicacién directa de
medicamentos,

4,- Aplicacibébn de Atropina.

5.~ Administracibn de Hidrocortizoha,

6.~ Administracién de Vasopresores. . .
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7.~ 581 se ha prolongadola hlpox1a se recomienda usar
el blcarbonato de "sodio.

Tratamiento posterior al shock.

Se deben aplicar anti-inflamatorios potentes y de de-
p6sito, Este tipo de medicamentos se utiliza cuando hay edema
cerebral y parpebral, los diuréticos también son importantes-
para el tratamiento del edema.

El dafio cerebral puede desaparecer si es una cosa mi-
nima, si no se trata a tiempo el shock, puede haber dafio irre
versible,

Se recomienda que los pacientes que presentan esta —-
eventualidad, mantengan reposo absoluto y que esten fuera de-
estimulos externos. Se recuerda que todo este tipo de cuidados

intensivos solamente se dan en centros hospitalarios,

Tratamiento del Shock Neorogénico,

1,~ Checar signos vitales (pulso, presién arterial y
respiraciones).

2.~ Oxigenoterapia, aplicacién de mascarilla; caté--
ter nasal. El paciente debe estar en posicién dectibito dor--
sal (posicién horizontal). Recordando que debemos aflojar --
las ropas del paciente que dificulten aGn mis la respiracién.

3.~ Tener permeable una vena, con solucién glucosada
al 5% y/o solucién de Hartmann, para la aplicacibn directa de
medicamentos,

4.- Administracibn de analgésicos potentes,

5.~ Administracién de vasopresores.

6.~ Observacién del paciente manteniendolo en decﬁbl
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to dorsal, y-observar éi'ho.Se:repité el fenémend y atn Que -
progrese. ' '

Es necesario mencionar que en ambos casos de shock --
los medicamentos se ponen directos en la vena, nunca en la sg
lucién glucosada, ya que ésta s6lo se utiliza para mantener —

permeable la vena y no estar picando al paciente.




FAMACOLOGIA Y MODO DE ACCION DE LOS MEDICAMENTOS USADOS" EN —
SHOCK ANAFILACTICO Y NEUROGENICO. ‘

Atropina,

Este alcaloide es un éster orghnico que se compone de
un &cido aromético, el &cido tropico y bases orgénicas comple
jas, la atropina (tropanol) o la escopina.

La atropina es m&s potente en el miocardio, los'mus--
culos intestinales y bronquiales, es de accién duradera. No -
deprime el SNC en db6sis terapéuticas. .

Estimula el bulbo raquideo y los cenfroé'géiéﬁfaigé”-
superiores. En dbsis clinicas (0.5 a 1,0 mg), el efecto es sb
1o una leve exitacibn vagal. 7 ‘

Aumenta la frecuencia, y a veces, la profundidad de -
la respiracién, Cuando la respiracifn est& seriamente deprimi
da, no conviene administrar atropina, pues en désis grandes o
repetidas puede agravar la depresién. La atropina en dbésis --

téxicas causa excitacibdn central mis fuerte, que produce in--~
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quietud, irritabilidad, desorientacibn, alucinaciones o deli-
rio. Con dbsis alin mayores, la estimulacién puede ir seguida-
de depresifbn, sobreviene el coma y, por pardlisis bulbar la -
muerte.

En el corazbn el efecto principal de la atropina es -
alterar la frecuencia., En dbésis adecuadas puede abolir muchos
de los tipos de bradicardia y asistolia de origen vagal re- -
Flejo.

Se presenta en el mercado: como ampollieta de 1 ml,”con
1 mg. ‘ , e |

DOsis .02 mg por K§1dg pe§§, f7

Cort1c01des.~ . ; . . : g

Entre estos tenemos la hldrocortlzona y la dexametaso
na (decadron).

Los efectos més notables de los corticoides sobre el-
sistema cardiovascular son: consecuencia de regular la excre-
sién renal del ion sodio, adem&s, han recibido mucha atencién
como agentes potencialmente terapéuticos en el tratamiento de
diversos tipos de shock circulatorio,

La velocidad de secrecién de corticoesteroides es alta
y prolongada. Teoricamente podria causar fatiga a la corteza-
adrenal, algunos investigadores han demostrado que, la hemo—
rragia produce aumento en la velocidad de secrecién de aldos-
terona y cortisol (hidrocortizona), por lo que la secrecién -
de corticoesteroides est& elevada en otras formas de shock.

Las altas concentraciones de corticoides ejercén efec

tos como ejemplo: impiden la aglutinacién de plaquetas, que
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pueden tener un valor terapéutico en el shock circulatorio,

Una de las acciones también importante de esfos medi-
camentos en su aplicacibén inmediata cuando tenemos pacientes-
con problema de edema, es que influyen principalmente en el -
metabolismo de carbohidratos y lipidos.

Hay que recordar que la aplicacibén de corticoides rom
pe el espasmo que se manifiesta a nivel de la microcircula- -
ci6n, sobre todo en los esfinteres precapilares y poscapilares
me jorando la circulacibn a esos niveles, y con esto, el aumen
to de circulacibn; esto ayuda primero a la mejor perfusidn —-
snguinea y, asi mismo a la excresidn del agua, causante del -~
edema en otros niveles., Adem&s estabiliza las membranas liso-
sémicas impidiendo la liberacién de hidrolasas endogénas en -
el shock, y por lo tanto detener o disminuir el avance del --
problema circulatorio, que en muchas ocasiones llega a la -~ -
muerte,

Los preparados que se encuentran en el mercado son: -
Hidrocortizona- Con presentaciétm de ampolletas de 100mg - -~
500 mg y de 1lg., para aplicacién endovenosa. Es recomendable-
aplicar de~1-a-2 grs. para que su efecto sea potente.

Dexamentazona- {Decadrén) con preparados en ampulas -
de 4 y B mgs. igualmente endovenosa. La d6sis es de 4mgs, - -
(1 ml.) c/12 hrs., dependiendo de la severidad del caso.

Vasopresores.,
Isoproteronol. Nombre comerc1a1 Isuprel. Es 1a sustan
cia 31mpat1com1mét1ca més actlva y su acc16n es sobre los —‘—

receptores B (Beta)
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su principal accién se observa enm el corazén.

Con su accion;se‘dlsmlnuyeila resistencia vascular periférica.
El gasto cardiaCO‘aumenta por las acciones inotrépicas y cro-
notrbpicas~dei farmaco, y aumenta el retorno venoso dél cora-—
z6n. )

El fé&rmaco se metaboliza y se elimina por las mismas
vias que la adrenalina, y sus efectos son de la misma dura--Z
cién,

En el mercado se le conoce como Isuprel y viene en am
pulas de 10-20-200 microgramos por mililitro, Se utiliza con-
previa dilucibn en agua estéril y a désis respuesta. Se mez—-
cla una ampolleta de 200 microgramos en 10 c¢c de agua estéril
y se va pasando de centimetro en cm, para ver la respuesta del
paciente.

El uso terapéutico del Isuprel es como broncodilata~-
dor en los trastornos respiratorios y como estimulante cardia
co en el bloqueo del corazbn.

Dopamina.- Nombre comercial Intropin.

Este farmaco causa disminucién de la resistencia peri
férica y vasodilatacién mesentérica y renal, hay aumento en -
la filtracién renal, el flujo de la orina y excrecibn de so-
dio, Sobre el corazb6n tiene efecto inotrépico directo aumentan
do el gasto cardfaco, aunque cambia la presién arterial y la-
Precuencia cardfaca. En pacientes en estado de shock la dopa-
mina aumenta la presibén arterial, principalmente la sistédlica,

La dopamina es un polvo cristalino blanco hidrosolu--
ble y sensible a la luz, son frascos de 5 mls, con 40 mgs,/ ~

ml. S6lo se utiliza por via endovenosa.
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Se emplea en dilucién en 250-500 mls. de solucibn es-:
téril y su aplicaCiOn debe ser gota a gota y a désisrréspues;;
ta (el suero debe pasar a 40 gotas por minuto). ‘ '

Metaraminol -~ Nombre comercial Aramine.

Se usa casi exclusivamente en estados de hipotensién,
sus efectos son semejantes a la noradrenalina pero con menos
potencia.

Las acciones cardiovasculares se manifiestan por aue--
mento sostenido en la presibdn sistblica y diastblica, debido-
esto a vasoconstricciédn y se acompafla por bradicardia refleja.

El metaraminol aumenta el tono venoso y disminuye el-
gasto sanguineo en rifiones y cerebro. El1 Aramine, se expende-
en frascos con 10 mls. conteniendo 10 mgs./ml. Su aplicacién-
es previa dilucién de 1 ml. en 10 cc (centimetros cibicos) de
solucifn estéril y 1la aplicacidén es en dbsis respuesta.

Metoxamina - Nombre comercial Vasoxil,

Sus efectos farmacolégicos son exclusivamente las ca~-
racteristicas de la estimulacién de los receptores alfa, El -
efecto que producen es aumento de la presibn sanguinea, que -
se debe por completo a la vasoconstriccién que produce,

No tiene efecto a nivel cardiaco. Su efecto vasopre--
sor se debe a el aumento de la resistencia periférica.

En el mercado se encuentra con el nombre de Vasoxil -
v sus presentaciones sun de 10-20 mg/ml. Se puede poner dilui
do en 10 cm. de agua y ponerlo en una solucién de 500 ml y se
regula la dbésis respuesta.

La metoxamina se utiliza casi exclusivamente como - -

agente presor en estados de hipotensién y a dbsis (es decir,-
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segin como responda el paéiéhte'sé,ir5 aﬁhenfaﬁd6ﬁofdﬁémihu~
yendo la désis). ' -

Bicarbonato de Sodio~ (Bicarsol) 44.6 meq.

El bicarbonato de sodio, se utiliza en los estados de
shock cuando ademds del problema primario, se manifiesta un -
paro respiratorio y el paciente presenta cianosis, El uso de
este medicamento es para aumentar la captacibén de oxigeno a-
nivel de eritrocitos. ‘

Sabemos también que cuando un paciente se encuentra-
en paro cardiorespiratorio, la acumulacibén de &cido léctico-
en el espacio extracelular est& aumentado, dependiendo del -
tiempo en que se encuentra en ese estado.

La aplicacién de bicarbonato de sodio es directo por
via intravenosa y se repetir& una ampolleta (10 mls., - 44.6
meq) cada 3-5 minutos, hasta que no se corrobore la existen-
cia de dafio cerebral. 7 v

En el mercado se conoce como bicarsol y viene en am-
polletas de 10 m's. conteniendo 44.6 meq (miliequivalentES).

Tratamiento posterior al shock. o ";;W:,.

Anti-~inflamatorios potentes.

Dentro de é&stos se encuentra la dexamentasona cuyo —
nombre comercial es Decadrén, es un corticoesteroide eficaz~
v versAtil; puede ser inyectado por via intramuscular e in--
travenosa pero no se debe aplicar répidamente).

Se presenta en el mercado en ampolletas de 1 a 5 ml.
(4mg a 8mg). Se puede administrar 1 ml, c/12 horas por IV -
dependiendo de la severidad del caso. v SRR

La désis se deberé individualizarse"de,aéuéfdbfaf~‘—
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severidad del padecimiento y la respuesta del paciente,:

Se utiliza anti-inflamatorios potentes si péfsiste el
paciente en estado comatoso, esto quiere decir que-hay edema~
cerebral y se trataré con dexametazona. :

Ademds el edema parpebral y cerebral se'trataré‘tam—-

bién con diuréticos.

Diuréticos,

Furosemida - Laxis.

Los diuréticos potentes, son efectivos para el trata-
miento de edema sobre todo de origen cardiaco, hepitico y re-
nal. En lo que nos concierne el uso de este medicamento nos -~
ayudard a forzar la filtracién glomerular y mantener el rifion
en condiciones, asi mismo evitari la retencién de agua y por-
este hecho, ayudard a disminuir el edema.

Se presenta en frasco &mpula que tiene 20 mgs./2 ml,
Se recomienda su uso en solucibtn (250 - 500 mls,) aplicando -

2 a 3 ampolletas a goteo lento.

Manitol.

El manitol es un azfcar que se presenta en solucibén -
al 15 6 20%, debe conservarse a una temperatura de 25°C cémo—
minimo para evitar la formacién de cristales que los convier~
ten en inutilizables, (cuando los cristales de este tipo apa-
rezcan en el frasco hay que calentarlos para disolverlos),

E1l manitol en estados de shock, 1o mismo que en la ma
yoria de los estados de oliguria, el manitol ejerce acciones-
mGltiples: ‘

-~ Disminuye la reabsorcién de. agua por-la presién'bs—

matica que ejerce en el tfibulo.

g5
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- E1 ?cabull'dt'ié,s:: #lavado".de 1as nefrotoxinas que con— -
tiene. : ' e

- Reduce el edema de las células tubulares y de los-
espacios intersticiales gracias al agua que bombea. '

- Mejora el flujo sanguineo renal de la microcircula
cibén del tejido renal.

El manitol presenta no sblo ventajas, sino también -
inconvenientes: la "nefrosis" del manitol e hipernatremia.

Su via de administracién es endovenosa viene en fras
cos de 250 mls. al 20%,

D6sis 2 ml/kg de peso, se puede repetir la d6sis pa~
ra observar la diuresis; teniendo en cuenta la nefrosis que-
produce., S§i la respuesta es negativa (anuria persistente) es
peligrosa reincidir, pues el manitol podria agravar la énu——
ria; ademds, la metabolizacibn es muy lenta, podria provocar
una hiperpresién oémbtica prolongada. En la alcalosis no se-
usa.

Analgésicos potentes.

Aunque el uso de medicamentos de este tipo esté res—
tringidb, su aplicacién tanto de este tipo como de menor po-
tencia, en ocasiones nos ayudarid a disminuir y/o salvar un -
paciente que presenta un estado de shock por dolor.

Dentro del tipo de medicamentos potentes para el ali
vio del dolor tenemos como exponente tipico la morfina, esta
droga es el alcaloide fenantrénico més importante del opio,-
los principales efectos de ésta es a nivel del S.N.C. y en -~
intestino.,

La morfina produce analgésia, somnolencia, cambio en

el estado de animo’y obnubilacién. mental; estos-efectos se -
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manifiestan con la aplicacién de 5 mgs. tanto la morfina como
sus derivados deprime la respiracién, por aumento de la pre--
5ién parcial de 002 (Bi6xido de Carbono).

A nivel del miocardio, las manifestaciones no son de -
mucha importancia, ya que la frecuencia cardiaca no se altera
Y no hay efecto constante en el gasto cardiaco,

Tanto la morfina como sus derivados, deben ser utili-
zados con mucho cuidado por todos los efectos colaterales que
producen, No se administre morfina a los pacientes inconcien-
tes, con traumatismos craneoencefélicos, a aquellos con depre
sibn respiratoria o a los que no tienen dolor. Puede causar -
adiccibn.

La dbsis que se recomienda es de 8 mgs./ kgs. de peso
corporal y su presentacién es de ampolletas de 1 ml. conte-—-
niendo 8-10-15-30 mgs./ml.

Otro de los medicamentos que se usan como analgésicos
potentes es la Meperidina que es un analgésico sintético de-
rivado de la familia de la morfina, sus caracteristicas y —-—
efectos son semejantes a la morfina. Su apliacibén es de 50 a
100 mgs. por via parental, equipandose a 10 mgs. de morfina.
La dbésis debe ajustarse a la severidad del dolor y a la res-
puesta del paciente. La inyeccidén intramuscular se recomien-
da cuando hay que repetir la db6sis, para la administracién =
endovenosa se debe disminuir la d6sis, y a aplicar la inyec-
cién muy lentamente, de preferencia en solucién diluida. Se
puede aplicar 3 & 4 hors. segfhn sea necesario,

En el mercado se le conoce con el nombre de Demerol -
con presentacién de ampolletas de 0.5, 1, 1.5, ¥y 2 mls. y en

‘frascos de 10 - 30 mls, Conteniendo 50 mgs./ mls,
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Pentazocina -~ Nombre comercial Sosigdn.

Como la mayor parte de los opioides, la petazocina -
produce sus principales efectos en el S.N.C y en el mﬁsculou.
liso. Analgésia, sedacibén y depresién respiratoria son los -
efectos que produce este medicamento y, sobre todé en dbésis-
elevadas.

Es un analgésico potente, 30 mg es equivalente a 10~
mg. de morfina 6 75 a 100 mg. de meperidina. Su efecto se ——
presenta a 1os 15 6 20 minutos de administrarse y dura de:'3:a
4 hrs, }

La aplicacién de PENTAZOCINA difiere del efecto. que-
se observa en los opioides ya que 1la dbsis alta eleva la pre
sién sanguinea y la frecuencia del pulso. E1 uso de la penta
zocina esta circunsérito a analgésicos y, sobre todo cuando-
hay doloxr crénico.' ’

En el mercado se encuentra con el nombre de Sosigbn-
y viene en ampolletas de 20-30-60 mg/ml.

La d6sis usual recomendada para la administracién pa-
renteral de una vez, en adultos es de 30 mg. (1 ampolleta) ——
por via intramuscular, subcuténea o intravenosa. Esta dbésis-
puede repetirse cada 3 6 4 hrs,

No se recomiendan dbésis mayores de 30 mg. por via in
travenosa ni de 60 mg. por via intramuscular 6 subcuténea. -

La dbsis total diaria total no debe exceder los 360 mgs.
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En un ‘consultorio dental 1as medldas para el trata——

miento en un estado de shock anaflléctlco son:

1) Checar signos vitales (pulso, presién arterlal y—y
respiraciones). ‘_

2) Colocar al paciente en posicién decfibito dorsal -
con el cuello hiperextendidc, Aflojar las ropas del paciénte
que dificulten atin m&s la respiracién,

3) Oxigenoterapia. Aplicar una mascarilla, catéter -
nasal o intubacibén endotraqueal. (Se recuerda que se deben -
retirar las placas dentales de la boca, extraerse la lengua-
para Facilitar las maniobras),

4) Tener permeable una vena con solucién glucosada -
al 5% o solucibn de Hartmann, para la aplicacibén de medica--~
mentos.

5) Administracién de Atropina. D6sis 0.2 mg/Kg de --
peso, debe de ser de aplicacién directa en la vena.

6) Administracién de Hidrocortisona, la désis es de~
1 a 2 gramos por inyeccibn intravenosa.

7) Administracién de Vasopresores. Isuprel, se mezcla
una ampolleta de 200 microgramos en 10 cc de agua estéril 'y -
se va pasando centimetro a centimetro (désis respuesta) por-
inyeccibn intravenosa.

Se puede utilizar cualquier otro vasopresor.

8) Administrar bicarbonato de sodio (Bicarsol) se po
ne una ampolleta directa por via endovenosa cada 3 a 5 minu-
tos hasta que responda el paciente. Dependiendo del tiempo -
de hipoxia que haya presentado.

9) Llamar de inmediato a un centro hospitalario para

que se atienda con medidas posteriores al shock.
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Cabe mencionar que debemos mantener la calMé parakpo;'
der tratar al paciente en estado de shock. k e

Shock' Neurbgeno,

1) Checar signos vitales,

2) Colocar al paciente en posicién decﬁbito dorsal--—,‘
aflojando las ropas del paciente para facilitar la respira- 4"
cibn. '

3) Oxigénoterapia aplicando una mascarilla,

4) Administrar analgésicos potentes, Meperidina:(pgaA‘iff
merol) aplicar'l a 2 ml. por via intramuscular, dependiendo = ' i

de la intensidad del dolor.

' 5) Administracién de vasopresores. Isuprel (se.usa

igual que e el shock anafiléctico).

6) Observacién del paciente.

7) Tener una vena permeable con la sol;"giﬁddsada

Por lo anteriormente analizado se debe'contarchnglé o

siguiente en un consultorio dental: e

1) Estetoscopio y Baumanbmetro.

2) Mascarilla de oxigeno.

3) Solucién glucosada al 5% y equipb para‘su aplica--
cién (puede usarse también la solucién de Hartmann).

4) Atropina

5) Hidrocortisona.

6) Vasopresores (Isuprel, Aramine 6 Vasoxil).

7) Bicarbonato de Sodio (Bicarsol).

8) Analgésicos potentes. «

Esto es importante porque muchos de nosotros no con=-

tamos con los medicamentos adecuados, que necesitamos cuando



se nos presenta es’tetipo' de emergéncias. g
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CONCLUSIONES. © -

El motivo por el cual se elaboié este trabajo, fué —-
porque gran cantidad de Odontbélogos desconocemos los estados-
de shock, no sabemos en un momento dado determinar el tipo de
padecimientos que se nos presentan y la manera de dar trata~—
miento al paciente.

Cuando decimos que un estado de shock es misterioso,~
es porque carecemos de los conocimientos suficientes Yy no con
tamos con los libros adecuados para estudiar. Por tal motivo-
no podemos entender al enfermo grave,

5in embargo esta revisibén que he efectuado me ha ense
fiado los motivos, tanto desde el punto de vista fisiopatolégi
co como la patologia misma: por otra parte el tratamiento. que
se instituye por diferentes tipos de especialistas y su mane-
jo adecuado,

Este trabajo espero que, como a mi personalmente me ha
dejado nuevas ensefianzas, las personas o compafieros que lean-—
este presente encuentre en &1, un estimulo para la superacién
tanto en el terreno de la Odontologia como en la superacién -~
personal, ‘

También es importante que no olvidemos que lo maneja-
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mos en muchisimas ocasiones, desconocemos y que a fin de cuen
tas también tenemos.una i*esponsabilidad muy'eséec’ffalir;,'\éﬂi'i?;ﬁ;._
CIENTE. e oy :
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