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1 N T R o D u e e 1 o N 

Shock, es un termin6 empicado para describir 11n síndrome ~o­

racterizado por postración duradera e hipote11si6n arterial que 

generalmente se acompaRa de palidez, frialdad y humedad de lo -

piel, colapso de las venas superficiales, alteraciones mentales 

y falta do excreción urinaria. 

Los signos el fnicos del shock suelen enmascarar la enferme-­

dad principal, aunque es requisito previo conocer la causa sub­

yacente para comprender totalmente la fisiopatología y el trat~ 

miento de un paciente dado. 

Nuestra obligación ante todo es la prevención de estos acon-· 

tecimientos, por el lo insistiremos en la elaboración de una hi! 

torta clínica completa como elemento indispensable de la pr~ctl 

ca odontológica 

El Cirujano Dentista está expuesto a que le presenten situa­

ciones inesperadas dentro del consultorio, y siendo el shock 

una de ellas, consideraremos por lo tanto muy importante que se 

conozca su sintomatologfa y las consecuencias que puede aca---­

rrear al no tratar adecuadamente a un paciente en este estado. 

En el presente trabajo se describe su clasificación, etiolo­

gía, fisiopatologfa, diagnóstico y tratamiento de esté estado,­

para saber como prevenirlo, o bién controlarlo sin exponer al -

paciente a consecuencias fatales, 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

Según Wiggers la investigaci6n del shock comenzó en 1899 con 

las investigaciones de laboratorio sobre shock traumático he--­

chas por el cirujano de Cleveland, George Washington Crile, 

La monografía de Wiggers sobre shock publicada en 1950, hace 

referencia detallada de los progresos de esa época, 

Al comenzar el siglo, se propuso el concepto de colapso vas2 

motor corno mejor explicación del shock. Crile demostró que el­

corazón podía bombear sangre que le 1 legaba y consideró que el­

centro vasomotor del sistema nervioso central y la circulaci6n 

periférica eran los sitios de disfución primaria. Crile fue el 

primero en estimular el interés en las explicaciones fisiológi­

cas, y 1 lamo la atención sobre la importancia de los cambios -­

circulatorios periféricos. (15) 

HENDERSON, en 1910, enunció claramente la relación entre re­

torno venoso, gasto cardíaco y presión arterial. (8) 

Bayl iss y Cannon estudiaron los efectos del shock por heri-­

das después de lacerar y aplastar músculos en animales de expe­

rimentación. Los efectos generales de esas lesiones se atribu­

yeron a la circulación de substancias tóxica~producidas por -­

destrucción muscular. (1) 

Entre las dos guerras, disminuyó el interes por investigar -

el shock. Se estudio la importancia de la histarnina corno agen­

te tóxico, especialmente en relación con el choque anafilácti-­

co, Se supo que la insuficiencia suprarrenal ora factor predi~ 

ponente que hacía a los pacientes mucho más suceptibles al 

shock, aun después de una pequeíla lesión. 

En el decenio pasado, la atención de muchos investigadores -

se orientó a estudios mds directos acerca del shock clínico de­

pacientes, Con el refinamiento de las rnultiples técnicas rnode.i::. 



11 1 

nas como son el cateterismo cardiaco, examen Je la función pul­

monar, y estudios de depuración renal, es posible hacer 1nedici.2 

nes fisiológicas cxactils en los enfermos, Contar con dichos m_2 

todos permite al m6dico tener información mejor, para pl<1near y 

vigilar un tratamiento, con mayor eficacia que en lo pasado. --

(14) 
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T E R M 1 N O L O G 1 A 

Se ha discutido mucho el empleo del término "SHOCK" que pro­

viene del inglés y lo cual significa choque, Los siguientes 

nombres propuestos: "colupso", estado de "choque", "shoc"-" e 

"insuficiencia circulatoria aguda general izada", son términos -

que usamos en la vida diaria de la medicina, Nosotros los con­

sideramos como sinónimos y preferimos usar el término "shock",­

porque es una pal,1bra internacionalmente difundidü, (5) 

El término •shock" se usa con gran vilriedad de significados, 

sin relación entre sí, y ninguno de el los se refiere a la alte­

ración en su sentido el fnico, sino que se emplea de manera glo-

bal, 

Por lo tanto "shock" indica cualquier impacto repentino, ya­

sea psfquico, ffsico, o químico. 

El Doctor Simeone cita una definición bastante precisa del -

shock de Samuel D. Gross en 1872, que describe este síndrome C,2 

mo "brusco desquiciamiento de mecanismos vitales", (14) 
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D E F 1 N 1 C 1 O N 

Existen gran número de definiciones, tenemos por ejemplo lu -

del Doctor Ignacio Chavez Rivera que nos dice "El Shoc~ es un -­

proceso patológico, hemodinámico, metabólico, caracterfsticilnH~n­

te agudo, desencadenado por la alteración de los mecunismos pre­

sorreguladores, acompañado de una severa insuficiencia circuldt.2, 

ria generalizada y caracterizada por un síndrome el ínico llamatJ. 

vo, cuyo sintoma pívote es la hipotensión arterial". (5) 

También se define como "La deficiencia aguda y persistente de 

la perfusión tisular que determina hipoxia celular". 

Podriamos seguir mencionando otras definiciones, pero creemos 

que la anterior es la que más se apega a la realidad. 

La característica fundamental del shock y que se puede consi­

derar como denominador común del fenómeno, es la deficiencia ag~ 

da y persistente del abastecimiento de sangre a los tejidos. 

Los responsables directos de que 1 legue la sangre a las célu­

las son los capilares, estos constituyen el 90% de todo el sist~ 

ma circulatorio, Debido a esta magnitud y la responsabi 1 idad d.l, 

recta en el aporte de oxígeno y nutrientes a las células, puede 

decirse que es por insuficiencia de la microcirculación que se -

lleva a cabo el estado de shock, 

Para que exista una correcta circulación es necesario que --­

exista un equilibrio entre sus componentes básicos: 

1) Eficiente bomba cardíaca 

2) Volumen sanguíneo circulante adecuado 

3) Buen tono muscular 

Al alterarse cualquiera de estos mecanismos o componentes, -­

hay un dcsequi 1 ibrio que ocasiona el shock. (2) 

-



VI 

FUNDAMENTACION DEL TEMA 

En el programa de estudio de la carrera de cirujano dentista 

este tema se ubica en el 
1
módulo de Fisiopatologfa Experimental en 

Odontología a cursar en So. semestre. Debido, a que este tema no­

lo tratamos muy a fondo en la carrera, y siendo de vital importan­

cia en la práctica general en caso de que 1 legara a presentarse un 

caso el ínico de esta n~turaleza, el odontologo pueda aplicar debi­

damente sus conocimientos y actuar rápidamente y oportunamente. 

Hay diversos tipos de estados de choque como son: 

Choque Anafiláctico.- Es un estado alérgico en el cual el gasto -

cardiaco y la presión arterial, muchas veces caen en forma drásti­

ca, Fundamentalmente resulta de una reacción tipo antígeno-anti-­

cuerpo que ocurre en toda la economía inmediatamente después que -

ha penetrado en el sistema circulatorio un antígeno al cual la pe~ 

sona correspondiente es sensible. 

Choque Neurógeno.- El choque se origina sin disminución del volu­

men sanguíneo. Por el contrario, la capacidad vascular aumenta -­

tanto, que incluso un volumen normal de sangre es incapaz de 1 le-­

nar adecuadamente el sistema circulatorio. 

Una de las principales causas de ello es la perdida del tono 

vasomotor en toda la economía. 

Choque Hipovol6mico.- Es la disminución del volumen sanguíneo, la 

hemorr<19ia probablemente sea la causa más frecuente de choque Hip.2 

volémico, 

Choque Traumático,- El dolor asociado con los traumatismos graves 

puede ser factor adicional agravante del choque traumático, pues -

el dolor a veces inhibe intensamente el centro vqsomotor, con lo -

cual aumenta la capacidad vascular y disminuye el retorno venoso. 
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Sin lugar a dudas, és mucho más conveniente y simple provenir 

el choque que tratarlo una vez que ha comenzado, Los fdctores -

capaces de precipitarlo pueden ser la fatiga, inl'luencius psicó­

genas, junto con el componente traumático producido por el <.1cc1-

dente. En general, siempre nos inclinamos a pensar que Id hemo­

rragfa y los medicamentos son los 6nicos factores que intervie-­

nen en la g6nesis del choque, 

Choque Hemorrágico.- La hemorragia disminuye la presión general 

media y en consecuencia, se reduce el retorno venoso, Por lo -­

tanto, el gasto cardíaco cae por debajo del normal y se produce 

el choque. 

Choque Séptico,- Debido a infección ampliamente diseminada en -

diversas :onas del cuerpo, que muchas veces es transportada por 

la sangre de uno a otro tejido y causa lesiones extensas, En -­

realidad, hay varios tipos de choque séptico por los tipos dife­

rentes de infección bacteriana, que pueden producirlo, y tambien 

porque la infección de una parte del cuerpo producira efectos d.!.. 

ferentes de la infección en otra. 

PLANTEAM l ENTO DEL PROBLEMA. 

¿Cuales son los tipos de shock que con mayor frecuencia se -­

presentan durante el tratamiento odontológico? 

OBJETIVO GENERAL 

Anal izar la etiología, características el ínicas y fisiopatol~ 

gfa dd los diferentes estados de shock; así como sus medios pdrd 

el diagnóstico y criterios para el tratamiento, 

Objetivos Específicos: 

1.- Mencionar la clasificación de los estados de shoc~ 

2.- Mencionar fa etiología de los siguientes est<.1do do shock: 
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Anafil6ctico, Neurógeno, Traumático, Hipovol6mico, S6ptico,­

Cardiogeno, Endocrino. 

3.- Describir las características clínicas de los estados de 

shock antes mencionados, 

4.- Describir la organización del sistema circulatorio 

S.- Explicar la fisiopatología de los estados de shock menciona­

dos anteriormente. 

6.- Describir los medios para el diagnostico de los diferentes -

estados de shock, 

7.- Explicar el tratamiento de los estados de shock ya menciona­

dos, 

8.- Mencionar el prónostico de los estados de shock antes menci2 

nudos, 

H P O T E S 1 S 

Los tipos de shock que con mayor frecuencia se presentan du-­

rante el tratamiento odontológico son el anafil6ctico, neurógeno 

y traumático. 

MATERIAL Y METODO 

Material: Recursos Humanos 

Pasantes dri la Carrera de Cirujano Dentista, (2) 

Asesor de la Tesis, (1) 

Recursos fisicos: 

1.- Artículos de revistas de caracter internacional que conten-­

gan información sobre este tema, publicados en 1980 a la fe­

cha, 

2.- Libros que contengan información sobre este tema y cuya pu-­

bl icación no sea anterior a 1979. 

M6todo: 

Se acudira a los bancos de información programada en donde se 
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obtendrán fichas bibliográficas de artículos de reciente publ ic!!_ 

ción no importando el idioma; pero tomando en cuenta que las re­

vistas sean científicas y de caracter internacional, además de -

que sean especial izadas.en el tema que se pretende desarrollar. 

Una vez obtenidas las fichas bibliográficas se acudirá a obt~ 

ner los artículos por medio de la consulta a diferentes bibl iot~ 

cas de instituciones educativas o de salud. 

Los libros se obtendrán de las diferentes bibliotecas que --­

principalmente contengan información en salud, sin tomar en CLIC!} 

ta el nombre de la editorial; pero debiendo ser esta de reconocJ. 

miento internacional. 

Una vez obtenidos los artículos, se procederá al análisis de 

la información para obtener premisas científicas, las cuales se­

transcribirán en tarjetas de trabajo, las que a su vez se acomo­

darán por temas y subtemas; para que por medio del m6todo induc­

tivo se obtengan nuevas premisas las cuales se utilizarán para -

el desarrollo del trabajo. 

La información de los 1 ibros servirá básicamente para la ob-­

tenci6n de un formato para el desarrollo de la invostigaci6n, -­

completando esta con documentos actual izados rescatados de las -

diferentes revistas, 

El desarrollo del trabajo se planteará siguiendo un orden de 

correlación de datos, planteando primero aquel los que puedan se~ 

vir para la comprensión do los siguientes temas, do esta forma -

el trabajo quedará planteado de la siguiente manera: 

Introducción 

Fundamentación del tema 

PI anteaniicnto del probl orna 

Objetivos 

Hip~tesis 



Material y Método 

Desarrol 1 o 

a) Consideración previa 

b) Desarrollo del trabajo 

c) Resultados 

Discusión 

Conclusiones 

Propuestas y/o recomendaciones 

Anexos 

Bibliografía 

X 

Una vez desarrollado, y descritas las características de los -

diferentes estados de shock se comprobará con la hipótesis pro--­

puesta para plantear los resultados los cuales comprobarán ó des­

cartaran la hipótesis del trabajo propuesta en el protocolo del -

trabajo, 

Las conclusiones se obtendrán anal izando una serie de premisas 

de cada uno de los capítulos para obtener por método deductivo 

nuevas premisas más elaboradas que conformarán esta parte del 

trabajo, 

Posteriormente se plantearán diversas propuestas que consider.2, 

mos pertinentes y cuya inquietud o formulación hayan sido consid.2, 

radas importantes durante el desarrollo del trabajo, 
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c L A s 1 F 1 c A c 1 o N 

Los estados de Shock desd~ el punto de vista fisiopatológico 

se pueden clasificar en: 

1,- Central 

a) Primario 

b) Secundario 

2.- Periférico 

a) Real 

b) Relativo 

El Shock de orfgen Central se produce en el corazón, como -­

bomba, y en su inmediata vecindad; puede ser Primario, cuando -

el corazón se vuelve hipoeficaz como bomba, es decir, que va ha 

estar disminuido el vaciamiento. Es Secundario, cuando es debj_ 

do o un mal 1 lenado sanguíneo del corazón, 

El Shock de orfgen periférico; es el originado por un tras-­

torno a nivel de las resistencias periféricas, incluye los tra.!:!, 

tornos que interfieren en el retorno venoso, que pueden ser orj_ 

ginados a nivel del lecho periférico o del volómcn circulantc,­

esto va ha traer disminución del volómen circulante ya sea real 

o relativo. (7) 

Ver cuadro No, 1 

- 1 -



ORIGEN 

~~----------------2 ..... 2 ... 
CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA DEL ESTADO DE SHOCK 

TRASTORNOS FISIOPATOLOGICOS TRASTORNO 
HEMODINAMICO 

TRASTORNOS AGUDOS QUE INTERFIEREN EN EL VACIAMIENTO 
CARDIACO 

D 1SM1 NUC 1 ON DEL 
GASTO CARO 1 ACO 

1) Oeficit primario del 
vaciamiento cardiaco 
(daño miocardico) 

2) Oeficit secundario -
del vaciamiento car­
diaco, (mal llenado 
cardiaco) 

Infarto miocardico agudo 
Ruptura de valva o cuer­
da tendinosa 
Miocarditis aguda 
Insuficiencia cardiaca 
terminal 

Mecánico 

Taponamiento -
perict1rdico, 
Embol i a pul mo­
nar masiva. 
Tumores o trom 
bos auriculares. 

Obstrucciones 
valvulares 

Funcional Taquicardiu su­
prnventriculares 
Arritmias 

Primorit1 (Deficit, 
miocardico) 

Secundaria 
(mal llenado) 

TRASTORNOS QUE INTERFIEREN EN EL RETORNO VENOSO 

1) Deficit volumotrico de Hemorragias 
sangre o plasmn Quemaduras 

2) Deficit volumetrico de 
agua o sales, 

3) Deficit al 1 ibre flujo 
periférico (estancamien 
to en microcirculaci6n 
c9n}hipovolemia sccund,! 
ria_ 

Traumatismos 

vra renal;digestivas,emu!! 
torios, etc,Ejm, Addison, 
Acidosis diabética, etc. 
Infecciones o ondotoxinas 
Alergias, histamina o 
substancias vusooctivas 
Reflejos dolorosos, drogas 
ca oc. 

1) Hipovolemio -
real 

2) Hipovolomia rool 

3) Hipovolomia re-
1 ilti va 

NOMBRE 

llipovolómico 
Shock por trus­
tornos del flu­
jo snnnuf noo 
Ocshidrataci6n 
Endócrino 
S6ptico 
An.1f i l óct i co 
Nourógeno 



TIPOS DE SHOCK MAS FRECUENTES 

A continuación se hara una revisión de los tipos de shock -

más frecuentes: 

1.- Shock hipovolémico 

a) Shock hemorrágico 

b) Shock traumático 

c) Shock por quemadura 

d) Shock por deshidratación 

2.- Shock cardiógenico 

3,- Shock séptico 

4.- Shock anaf i 1 ácti co 

5.- Shock neurógeno 

6.- Shock por trastornos en el flujo sanguíneo 

7.- Shock endocrino, 

(4) 

- 3 -



F 1 S 1 O P A T O L O G 1 A 

Una vez que hay una insuficiencia circulatorid aguda resul­

tante de la falla de cualquiera de los componentes de la circ~ 

lación se efectua una secuencia de eventos hemodinámicos dis-­

puestos en cadena que constituyen el clásico ciclo vicioso en­

la fisiopatología del shock, podernos mencionar disminución de 

la perfusión tisular, con la consecuente disminución de nu---­

trientes celulares e hipoxia. (7) 

La hipovolernia real o relativa va seguida de una respuesta 

simpático-adrenérgica propiciando vasoconstricción, con el ob­

jeto de mantener volumen circulante mediante la estirnulación -

de vasorreceptores. Esta vasoconstricción inicial es benéfica 

para mantener la vida, pero perjudicial para la célula, ya que 

la mantiene en hipoxia prolongada con las inherentes alteraci,2 

nes bioquímicas metabólicas, por vasoconstricción precapilar y 

postcapilar. 

La disminución del volumen circulante, va seguida de dismi­

nución del retorno venoso, disminución del gasto cardíaco, de~ 

censo de la tensión arterial, vasoconstricción periférica y -­

sistémica, hipoxia celular, acidosis metabólica, estableciend,2 

se asf el círculo vicioso del shock. 

Decrecimiento --
de 1 retorno ven_2-. 
so de los tejí-­
dos, f 
1 nsuf i ciencia 

"CICLO DEL SHOCK" 
¡ 

Disminución del volu- Decrecimiento --
men sanguíneo circu--.....,del retorno ven,2 
lante so al corazón, 

~ 
Disminución del 

circulatoria pe- gasto cardíaco, 
rifórica aguda. l 
Ac i dil is H i pox i a Vasoconstr ice i 6n Descenso de 1 a --
metóbo I ica +-cel u 1 ar ..- peri Ur i ca y s Í!!_ +---pr~si ón arteria 1, 

tómica. 
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La disminución del volumen circulante aumenta la viscosidad 

sanguínea, disminuye la velocidad, lo cual ocasiona agregación 

eritrocítica plaquetaria y conduce a graves alteraciones de la 

coagulación, así como repercusión metabólica, cardi.ic.1, esplés;_ 

nica, renal, cerebral y pulmonar. Este aumento de viscosidad 

y disminución de la velocidad en el volumen circulante, acen-­

taa la dificultad circulatorio y propicia la apertura de comu­

nicaciones precapi lares ocasionando disminución del ox[geno e 

hipoxia celular. (7) 

Cuando la hipoxio celular se prolonga mucho tiempo, el met~ 

bol ismo aeróbico se torna anaeróbico, con producción de ácido 

láctico y pirúvico,situación que aumenta la hipercoagulobil i-­

dad. De acuerdo al tiempo transcurrido la evolución dinámica 

del choque y en forma secundaria por la hipoxia, la célula in­

tensifica su autonomía funcional, activo sus mediadores bioquJ. 

micos, vasotr6picos locales, (productos de protéol isis), sus-­

tanelas vasopresoras; colicrefno, bradiquinina, etc., ocurre -

la vasodilatación i 1 imitado de los capilares y estas is venosa 

de los mismos, permaneciendo la sangre estancada excluida de -

la circulación (secuestro) y disminuye aún más el retorno ven_2 

so por vasoconstricción venular que bloquea el flujo de la san 

gre, con escape de plasma al intersticio. La endotoxina favo­

recida por la hipoxia y estasis capilar, mediante la anafila-­

xia unida al complemento, incrementa la vasodilataci6n y perp_2 

túa la hipoxia, lo cual lleva a la destrucción de 1 isosomas y 

mitocondrias con 1 iberación de enzimas 1 fticas que provocan l.i 

muerte celular. 

El retículo endotel ial por ser el órgano de choque altera -

sus funciones, debido a alteraciones de la suponificación y 5,2_ 

cundoriamente fagocitosis, disminuyendo la destrucción bacto--

riana. Lu vasoconstr ice i ón esp 1 ácn i ca severa conduce u i squ$l 
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mi a intestina 1 y paso de gérmenes hab i tua 1 es a 1 torrente e i re!.!, 

latorio, 

Los mecanismos homeostáticos que intervienen en Id correc-­

ción de la hipoperfusión son: neuroend6crinos, neuroadrenome­

dul ar e hipofisis adrenocortical, asi como sistema reticuloen­

dotel io. (4) 

El stress es seguido de hiperactividad simpótica, encargada 

de mantener volumen circulante, situación benéfica para soste­

ner la vida, pero perjudicial, ya que produce hipoxia celular. 

Asi mismo, existe estimulaci6n hipotólamo-hipófisis-suprarre-­

nal, 1 iberación de ACTH y Cortisol, La aldosterona y hormona 

antidiurética intervendrán para mantener el volumen circulante 

la participación de otras hormonas en la evolución dinómica -­

del choque completará la homeostasis del medio interno, (14) 
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CAPITULO 11 



CONCEPTOS GENERALES DE SHOCK 

El objetivo primordial de la moderna orientación terapéuti­

ca del shock, es restablecer la perfusión tisular, o sea regu-

1 arizar la circulación en el sistema arteriocapi lar. Esta no.e 

mal izaci6n solamente puede ser obtenida a través de la correc­

ción de la insuficiencia circulatoria aguda, que compromete t~ 

do el sistema circulatorio y que está presente en todos los 

eventos de su ciclo fisiopatológico. (13) 

No es la presión arterial, o la ol iguria, la que debe ser -

tratada, sino la insuficiencia circulatoria aguda, a fin de I~ 

grar una perfusión normal en todos los tejidos de la economfa. 

"Shock es el flujo deficiente de los órganos vitales y no pre­

sión arterial inadecuada". 

Los principales trastornos hemodinámicos primordiales obse.c 

vados en la generalidad del shock son: 

Hipovolémia 

Disturbios del tono vascular 

Deficiencia del bombeo cardíaco 

Como podemos ver es de vital importancia el diagnóstico he­

modinámico para una correcta terapéutica. 

Conociendo este trastorno podemos encaminar nuestra terapé~ 

tica concomitantementc con la corrección de los síntomas clás.L 

cos del shock que se normal izarán al eliminar la causa hemodi­

námica. ( 10) 

Desde el primer contacto con el paciente en estado de cho-­

que, independíentwnente de su etiología o hemodinamra, la ter!!, 

péutica debe ser iniciadu en forma inmediatü. 

Es indispensable que el clfnico conozca la ftsiopatologfa -
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de los diferentes estados de choque para poder establecer el -

tratamiento adecuado. (1) 
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MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES DEL SHOCK 

PRESION ARTERIAL 

El descenso de la presión arterial es uno de los principales 

signos el ínicos del shock, sin embargo no es un signo patognom~ 

nico, como juzgan algunos, se admite que el shock se instala -­

verdaderamente en el momento que ocurre la disminución tensio-­

nal. 

Lo importante es la intensidad del descenso, pues es la que 

va a darnos la valoración de la gravedad del shock. Es por es­

to que debemos hacer mediciones frecuentes de la P.A. para te-­

ner una valoración adecuada conjunta con los demás datos que P2 

damos obtener. 

P U L S O 

La frecuencia está aumentada por la 1 iberación de catecolaml 

nas. Pueden observarse arritmias en el curso del shock. La -­

misma arritmia es por si sóla un factor desencadenante de éste. 

Debe dedicarse especial atención al pulso ya que puede reve­

lar disturbios miocardicos graves. 

R E S P 1 R A C 1 O N 

La respiración se halla disminuida por la deficiencia circu­

latoria cerebral y la depresión de los centros respiratorios, -

algunos pacientes presentan disnea (subjetiva y objetiva) en -­

los primeros momentos, otros la refieren más tarde. La disnea 

objetiva se aprecia por el movimiento de las narinas y por in-­

cursiones respiratorias breves, cortas y superficiales. 

El reflejo de la tos está deprimido en el shock acarreando -

una retención de secreciones bronquiales. (2) 

Aquí se deberá dar gran importancia a la ventilación y a la­

oxigenación, evitando hasta lo máximo que la insuficiencia res-
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pi rator i a progrese para evitar 1 a depres i 6n en 1 d l'unc.: i 611 111 i o­

card i ca y cerebral. (1) 

e o N e 1 E N e A 

La depresión de la conciencia se manifiestd 'en diferentes -

aspectos como: intranquilidad, incomodidad, ansiedad, somno-­

lencia, apatfa, etc. (4) 

S E D 

Es frecuente que el paciente pida agua debido a las necesi­

dades de los tejidos y la sangre, como consecuencia natural Je 

la disminución del volumen sanguineo e indica que es necesario 

más 1 fquido para mantener el balance hfdrico del cuerpo. 

FA C 1 ES (mucosa y piel) 

El paciente con shock presenta pAI idez, humedad y enfria--­

miento, las extremidades de los dedos, lóbulos de las orejas,­

Ja punta de Ja nariz y los labios presentan cianosis. 

La humedad cutánea no se restringe sólamente a la piel, 

siendo más evidente en la frente, manos y pies, debido .:i l.i S!!, 

doraci6n estimulada por Ja hiperactividad simpática presente.­

La hipotermia se acentua en las extremidades tanto inferiores 

como superiores. 

OLIGURIA 

En los pacientes en estado de shock disminuye el volumen -­

urinario como consecuencia de Ja rápida reducción de fi ltr.:i--­

ci6n glomerular y se traduce el ínicamente como la necesidad -­

frecuente de orinar. 

Para conocer la el ínica del shock es importante conocer 

tres datos: 

1,- Estado general del paciente 

2,- Pulso 

3.- Presión arterial. 
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CONSIDERACIONES HEMODJNAMICAS 

El shock es un término que indica insuficiencia circulato-­

ria. En su empleo el fniqo este término descriptivo define una 

combinación de carac·ter r st i cas que ref 1 ej an en p<1rte Ja a 1 ter!!_ 

ción hemodinámica principal. (2) 

Por cateterismo cardiaco y otras técnicas modernas de medi­

ción hemodinámica se demostró reducción crítica en la perfu--­

sión tisular, que es la principal alteración del shock clfni-­

co. Perfusión tisular adecuada necesita que el flujo sanguf-­

neo sea suficiente para mantener Ja viabi 1 idad celular, apor-­

tando nutrimentos indispensables y eliminando productos de de­

secho metabólico, Esta eficacia circulatoria es conservada 

por la integración funcional de cinco componentes primarios 

del sistema cardiovascular: el corazón que actda como bomba;­

el árbol arterial, que sirve para hacer llegar la sangre a los 

capiiares, a través de las cuales se intercambian los metaboll 

tos; las venas de baja presión como sistema de retorno, y el -

1 fquido del interior del corazón y los vasos sanguíneos. Los 

defectos hemodinámicos que acompañan al shock son resultado de 

la disfunción de uno de estos cinco componentes primarios. (5) 

GASTO CARDIACO 

Se define el gasto cardiaco como el volumen de sangre expul 

sada por el ventrículo izquierdo a la aorta por unidad de tiem 

po, y se expresa generalmente en 1 itros por minuto. (7) 

CAUSAS QUE MODIFICAN EL GASTO CARDIACO 

Posición 

La inclinación o flexión coPporal en sujetos normales prod~ 

ce profunda disminución de la presión arterial. Este descenso 

se ha imputado a "estancamiento sanguíneo por gravedad, en las 
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venas en declive y, por consiguiente, lil disminución del retor­

no venoso y el gasto cardiaco". Al disminuir el gilsto cardíaco, 

la vasoconstricci6n compensadora reduce los efectos de presión 

arterial y flujo sanguíneo eficaz, El aumento de lil frecue11cia 

cardíaca restablece el gasto cardíaco previo. (7) 

En pacientes que no pueden compensar el descenso postura! de 

la presión arterial, especialmente que sufren enfermedades neu­

rovasculares como diabetes sacarina, paraplejías y neuropatías, 

se considerará el síncope postura! como una forma especial de -

shock circulatorio, (5) 

EJERCICIO, EXCITACION 
El gasto cardíaco aumenta durante el ejercicio, aumento que­

es proporcional al incremento del consumo de oxígeno, 

La frecuencia cardíaca aumenta como respuesta a la ansiedad 

y excitación, y por lo tanto se eleva el gasto cardíaco. 

TEMPERATURA CORPORAL 
El gasto cardíaco y el flujo sanguíneo perif6rico aumentan -

si se eleva la temperatura corporal, El aumento del flujo du-­

rante la fiebre, o la temperatura ambiental elevada, se expl i-­

can en parte por la vasodilatación, especialmente de los vasos 

cutáneos. Con la hipotermia se produce un descenso del gasto -

cardíaco. Está directamente relacionado con la disminución CO.!! 

siguiente del gasto de oxígeno y la función miocárdica. 

E M B A R A Z O 

El aumento del gasto cardíaco es progresivo durante el emba­

razo, alcanzando valores incluso do JO% 6 50%, por encima de lo 

normal, hasta el final del segundo trimestre, un el di timo tri­

mestre se produce un descenso y en la cuadragésima semana del -

embarazo el gasto cardíaco es de nuevo normal. (7) 
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ESTADOS PATOLOGICOS 

Estados patológicos en los que aumenta el gasto cardíaco -­

son afecciones hepáticas, hipertiroidismo, beriberi, mieloma -

múltiple, anemia, anoxia por altitud, enfermedades pulmonares, 

etc. (5) 

El aumento compensador del gasto cardiaco se puede conside­

rar como flujo desperdiciado que no contribuye a la perfusión 

tisular. 

El aumento y descenso del gasto cardíaco está estrechamente 

relacionado con los requerimientos metaból ices totales del or­

ganismo, en tanto que éstos se rigen por mecanismos fisiológi­

cos o patológicos. Eso mismo se puede aplicar, en 1 incas gen~ 

ralos, al flujo sanguíneo regional. (7) 

Durante el shock no se produce el aumento del flujo sanguí­

neo para satisfacer los requerimientos de oxígeno, 

El shock circulatorio se acompaña generalmente de descenso­

de la presión arterial, aunque una disminución de ésta no nec~ 

sariamente indica shock. En consecuencia, los términos hipo-­

tensión y shock no son sinónimos. 

La incapacidad para mantener las necesidades circulatorias 

de los tejidos con metabolismo activo, es la característica -­

fundamental del shock, (14) 
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ORGANIZACION DEL SISTEMA CIRCULATORIO 

Para comprender realmente el fenómeno del shock, es necesa­

rio comprender todos los procesos que se 1 levan a cabo a nivel 

de la circulación y microcirculación (circulación periférica o 

cap i 1ar) 1 para exp 1 i car se 1 a drástica reduce i ón de sangre que 

de al 1 r retorna; ya que.estos eventos de microcirculación son­

de vital importancia, (7) 

El sistema circulatorio está constituido por: 

1) Corazón, que es la bomba que impulsa la sangre 

2) Arterias y venas, comenzando desde los grandes vasos de­

la base hasta las arteriolas proximales y desde las vén~ 

las distales, hasta las grandes venas. 

3) Circulación capilar, que es la red vascular responsable 

de los cambios metabólicos y principal elemento de regu­

lación de la perfusión de los tejidos. 

CIRCULACION CAPILAR 

La circulación capilar se compone básicamente de las si-

guientes estructuras: 

a) Arteriolas terminales 

b) Metarteriolas 

e) Precap i 1 ares 

d) Cap i 1 ares 

e) Vénulas colectoras 

Los vasos de la microcirculación están distribuidos en for• 

ma precisa en los tejidos. 

Los precapi lares poseen fibras musculares 1 isas, dispuestas 

circularmente, formando los esfínteres precapilarcs, que con­

trolan el flujo de sangre hacia el capilar, 
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Las metarteriolas so extienden desde las arteriolas dista­

les o proximales hasta las vénulas colectoras, pasando a irrl 

gar los capilares o sirviendo como canal directo. (2) 

En el sistema capilar a medida que se avan=a hacia la peri 

feria van disminuyendo el n6mero de capilares y m6sculos 1 i-­

sos de las paredes de los vasos y entonces observamos que en 

la microcirculación todos sus componentes no contienen fibras 

elásticas, dependiendo su tonicidad directamente de las fi--­

bras musculares; las cuales van escaseando y tornándose dis-­

continuas en la arteriola terminal y metarteriola para desap_!! 

recer en la parte distal de las metarteriolas y en los capil~ 

res que son meros tubos endotel iales. 

La microcirculación es Ja mayor unidad orgánica del cuerpo 

y representa el 90% de todos los vasos del orgdnismo, así que 

una alteración aunque sea en un área reducida puede causar -­

transtornos a toda la economía, 

FUNCIONAMIENTO NORMAL DE LA CIRCULACION CAPILAR 
La circulación capflar tiene una fisiología propia, disti_!! 

ta por completo de la regulación y funcionamiento del cora--­

zón; ya que la circulación traspasa las arteriolas proxima--­

les, pasa a ser controlada por sustancias químicas 1 !amadas -

mediadores vasotrópicos de origen sistémico o local. Los de 

origen sistémico son constrictores que llegan a los tejidos -

por la sangre. los de origen local son dilatadores produci-­

dos por la actividad metabólica de mil Iones de células del -­

propio tejido. 

El flujo va a ser controlado por todo el sistema microcir­

culatorio pero principalmente por los esfínteres precapi lares 

que van a actuar bajo el control de los mediadores vasotrópi­

cos sistemicos y locales. 
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La función fundamental del capilar va a consistir en contro­

l ar 1 os intercambios sanguíneo-ti su 1 ares por su permeab i 1 i dud -

(o sea por permitir el tr6nsito de sustancias a tr.ivés de la p~ 

red que se lleva a cabo por difusión, filtración y absorción). 

MEDIADORES VASOTROPICOS (sistémicos y locales) conocidos hu~ 

ta hoy son los siguientes: 

AMINAS: Adronal ina, noradrenal ina, histamina, serotonina 

etc. 

POLIPEPTIDOS: Angiotensina, vasopresina, bradiquinina, etc. 

ENZIMAS Y PRODUCTOS DE PROTEOLISIS: Enzimas lisosómicas, --

proteasas, globul inas, etc. 

METABOLITOS TISULARES: Acido láctico, poi isacaridos, nucle.2 

tidos, etc. 

MISCELANEA: Ferritina, ocetilcol ina, renina, etc. 

Los factores onteriores son vasoactivos, y act6an a nivel de 

los receptores que se encudntran en las terminaciones nerviosas 

de los vasos, estos receptores responden a estímulos diversos y 

se clasifican en las siguientes categorías: 

A) RECEPTORES ALFA (Constrictores) inervados por fibras sim­

páticas vasoconstrictoras, cuyos efectos los mediil lil nor:. 

adrenalina y adrenalina circulante. 

B) RECEPTORES BETA (Dilatadores) no inervados, responden a -

Ja adrenalina e isuprenalina. 

C) RECEPTORES GAMMA (Dilatadores) inervados por fibras simp~ 

ticas dilatadoras; su mediador es la aceti !colina. 

D) RECEPTORES POCO DEFINIDOS (Producen vasodilataci<in) y re.!!, 

panden a los productos del mctabol ismo celul.ir. 

Lo anterior se menciona para subrayar de que maner<.1 y porque 
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se afirma que la característica más notable de Ja microcircula-­

ción en su autonomía fisiológica, independiente de influencias -

vasomotoras presentes en el resto de Ja circulación. (2) 

COMPORTAMIENTO DE LA CIRCULACJON CAPILAR EN EL SHOCK 

Al reducirse el flujo sanguíneo en los tejidos, se va a dese~ 

cadenar la insuficiencia circulatoria periférica del shock, Una 

vez que se ha alterado la fisiología de Ja microcirculación, se­

va a crear un mecanismo compensatorio del shock, ~onfiando el -­

flujo de sangre a las anastomosis arteriovenosas (metarteriolas) 

ya que los esfínteres precapilares van a estar cerrados, (5) 

Si la vasoconstricción persiste Ja deficiencia de perfusión -

tisular se acentúa y los tejidos entran en franca hipoxia isqué­

mica, Esta carencia de oxígeno va a obligar a la célula a tran~ 

. formar cada molécula de glucosa por dos de ácido láctico, crean­

do así un estado de acidosis. 

Entonces al conjuntarse todos Jos factores anteriores de hip~ 

xia isquémica y acidosis; la microcirculación activa su autono-­

mía funcional y hace que entren en acción Jos mediadores vasotr~ 

picos locales que son dilatadores. 

Al entrar en acción Jos mediadores vasotrópicos locales van a 

producir una dilatación excesiva del capilar causando un estasis 

de los mismos y entonces Ja sangre al 1 í presente no 1 ibera a los 

tejidos de la hipoxia, porque Ju dilatación es tan grande que e~ 

ta no circula, creando así un estasis hipóxico y por lo tanto un 

secuestro sanguíneo periférico (capilar). Esta estasis se va 

agravar ya que las arteriolas y vénulas van a estar on estado de 

vasoconstricción no pudiendo ser activadas por los mediudores V_!! 

sotrópicos locales por estar lejanos de su acción (van a estar -

controlddas por los f<lctores vasotrópicos sistémicos, que son V_!! 

soconstrictorcs, (2) 
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La constricción arteriolar impide la transmisión de la pre-­

sión hidrostática a la circulación capilar y agrava el estasis 

y la constricción venular bloquea la sal ida de la sangre; ento.!!_ 

ces la sangre aprisionada ocasiona que se produzca un aumento -

de la presión intraluminal, y como consecuencia una ma~or per-­

meabi I idad capilar, la cual va a ser responsable del paso de -­

proteínas plasmáticas de la luz del capilar y también de 1 íqui­

do intravascular hacia el intersticio donde van a quedar retenl 

das formando un edema intersticial que v~ a contribuir a la di~ 

minución del retorno venoso de los tejidos y produciendo además 

pérdida del valor oncótico de la sangre, 

CONOCIMIENTOS ADICIONALES DE LA FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK 

Durante el desarrollo del shock, se llevan a cabo los si--

guientes trastornos, algunos de los cuales aun no han sido es-­

clarecidos plenamente. 

a) Aumenta la viscosidad sanguínea, ya que cuando se sucede 

el estado de shock, el flujo sanguíneo en esta zona es más len­

to, por la vasoconstricción; entonces hay paso de plasma hacia 

el intersticio; pero ademas el aumento de viscosidad también se 

debe a la aglutinación de hematíes, haciendo que se atraigan m.!!. 

tuamente, trayendo como consecuencia que al haber aglutinados -

célulares se forme espesamiento sanguíneo, y por lo tanto, dis­

minuya el poder de perfusión de los tejidos. (5) 

b) Edema intersticial como resultado del paso de 1 íquido in­

travascular hacia el espacio intersticial y su retención en es­

te por la presencia de moléculas proteicas oriundas de la san--

gre, 

c) Al existir anoxia prolongada o muerte célular, se va a 

romper la membrana lisosómica 1 ibcrando enzimas como son las I~ 
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drolasas 1 fsosomicas y estas van a actuar sobre lds proteínas y 

poi isacaridos del ndcleo y del citoplasma, desencadenando así -

una auto) isis celular; esta destrucción interna de la célula r2 

percute después sobre la propia membrana, y posteriormente a 

las células vecinas, la destrucción célular en cadena está con­

siderada como una de las causas principales de progreso e irre­

versibi 1 idad del shock. (2) 

d) Aumento de Ja coagulabil idad es otro de los hechos que se 

observan durante el shock. (5) 
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CAP 1 TUL O 111 



S H O C K ANAFILACTICO 

DEF 1NIC1 ON 

Es una reacc i 6n i1 l 6rg i cu genera 1 i zadil, causada por 1 il 1 i her!!_ 

ción de mediadores químicos a consecuencia de una interucción -

antígeno anticuerpo. (2) 

ETIOLOGIA 

Esta reacción puede ser producida particularmente por sueros 

drogos y bacterias o toxoides bacterianos, Las drogas m.:ís com!!_ 

nes responsübles son: sulfüs, penicil inu, cloromicetind, tetr!!_ 

cicl inas, yoduros, ACHI, procafnas, nitrógeno mostaza, sales de 

oro, quinidina, aspirina, etc. (3) 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

a) Bronquiales: con producción de edema 

hipersecreción 

b) Dérmicas: 

espasmo difuso 

Urticilria con eritema 
o sin él 
Escosar 
Urticaria gigante ge­
nera 1 izada 
Congestión de membranas 
ITIUCOSiJS, 

Disnea sibilante 

Sobrcinflaci6n pulmo­
nar 
Cianosis 

Tos inefectivu 

Congestión de mucosas 
nasales. 

c) Colapso vasomotor: Lesión vascular periférica con 
hipotensión urtcrial, 

Se agrega vómito, incoscicncia, relajación de esfínteres, -­

convulsiones y aun muerte. (14) 
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FISIOPATOLOGIA 

El anticuerpo se produce como resultado de la exposición inl 

ci.:il a un dntígeno, sensibi 1 izándose asf el individuo, El antl 

cuerpo persistir.'i como p<1rte del contenido proteínico de lil Sil,!! 

gre o queddrá fijo en los tejidos pari.l que lil exposición subse­

cuente al antígeno produzca un.:i reacción de hipersensibilidad.-

(7) 

AGENTES INTERMEDIARIOS QUE LIBERA LA REACCION ANTIGENO 
ANTICUERPO 

Cu.:indo menos cuatro compuestos farmacológic.:imento activos -

son importantes par.:i caracterizar la anafilaxia: Histamina, -­

serotonina una substancia de reacción lenta y la bradicinina, 

H 1 S T A M 1 N A 
Deriva de la histidina por descarboxilaci6n, so encuentra -

principalniente en los gránulos de las células cebados, que --­

tambi6n contienen heparina. Estas c6lulas están distribuidas­

en todo el tejido conectivo, en porticular cerca de los vasos­

sangulneos. Las células cebad.:is se rompen durante la anafi la­

x is y 1 i beran h i stum i na y hopar i n.:i. La h i stam i na causa contr,2 

ce i 6n de 1 a muscu 1 atura 1 isa, vasod i 1ataci6n genera 1 iza da y ª.!!. 

monto notable do la permeabi 1 idad. 

S E R O T O N 1 N A 

Esto compuesto básico se forma a partir del aminoácido 

triptófano. También se 1 ibera do c61ulas cebadas y plaquetas 

dur.:into la .:in.:ifil.:ixis, produce constricción s~bita dol m6sculo 

liso y aumont.:i la pormeabil idad capilar. 

Substancia do reacción lenta.- No se conoce su fuente de --

origen, se encuentro en cobayos y humanos durant9 uno reacción 

anaFiláctico, su formación es posterior a la histamina. 

- 23 -



Causa contracción de algunos músculos 1 isos, en especial bron­

quiolos del hombre. Su efecto se caracteriza por comienzo le~ 

to y dura horas •. 

B R A O 1 C 1 N 1 N A 

Es un poi ipéptido básico que pertenece a un grupo de pépti­

dos vasoactivos (llamados cal idinas), y se forma a partir del 

plasma por acción de las esterasas (denominadas cal icrefnas)-­

secretadas por glándulas apocrinas. Estimula la contracción -

del musculo 1 iso, causa vasodi latación intensa y aumenta la -­

permeabi I idad capilar on forma notable, (12) - (14) 

En la anafilaxia también se 1 iberan heparina, acoti lcol ina, 

adenosina, colina, 1 isolecitina y potasio, pero no hay pruebas 

que demuestren que intervienen en la patogenia de la anafila-­

xia. 

Los sitios de reactividad del organismo son los vasos san-­

guineos y el músculo 1 iso, son los dos sitios de reactividad -

incluidos principalmente en la anafilaxia, El efecto predomi­

na en vasos sanguíneos pequeños, arteriolas, capilares y vónu­

las. Es característico de la anafilaxia que cause dilatación 

y aumente 1 a permeab i 1 i dad cap i 1 ar en forma notab 1 e, La muse.!! 

latura 1 isa se contrae incluyendo la musculatura de los bron-­

qu i os, intestino y útero, 

Hemodinámicamente se inicia congestión periférica, princi-­

palmente en el circuito venoso, por lo tanto con disminución -

del retorno de sangre al lado derecho del corazón, La presión 

venosa disminuye, y el gasto cardiaco y la presión arterial se 

reducen en forma importante. 

llematológicamente los neutrófilos y las plaquetas disminu-­

yen en forma rápida, persistiendo asf dos o cuatro horas, 
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No se sabe aún el mecanismo de esta reducción, pero se piensa 

que son atrapados en el pulmón, Los eosinófilos circulantes no 

cambian substancialmente. La eosinofi 1 ia se relaciona con el e~ 

tado alérgico precedente y no con la aparición del shock. (8) 

T R A T A M 1 E N T O 

1.- Colocación .del paciente en posición supina, con la cabeza 

inclinada hacia atras. 

2, - Administrar adre na 1 i na acuosa a 1 1 :-1000, O, 5 m 1 , i ntramu~ 

cular o subcutánea inmediatamente, repetir cada diez o -­

quince minutos en caso necesario. 

3,- Instalar venoclisis con solución de dextrosa al 5% de fo~ 

maque sea fácil dar medicación endovenosa cuando se re-­

quiera. 

4.- Mantener una ventilación pulmonar adecuada. 

Si hay dificultad respiratoria dar respiración boca a bo­

ca, o bien con la bolsa de ambu, aplicar oxígeno, aspirar 

secreciones etc. 

5.- Si el shock es profundo se agregaran a la solución endov.!!. 

nosa 100 mg, de metaraminol o levorterenol, para estabi ll 

zar la presión sangulnea. 

6,- Si aparecen síntomas asmáticos agregar 250 o 500 mg. de -

aminofilina. 

7.- Administrar un antihistamínico soluble como la difenhidr~ 

mina (Benadryl) 100 mg, puede ser intramuscular o intrav~ 

nosa. 

8.- Si los slntomas son prolongados aplicar corticosteroides 

(cortisol 500 mg., predn¡sona 100 mg. o desametasona 

20 mg) por vra intravenosa, 

9.- A menos que el shock soa de carácter evanescente, el pa-­

ciente debe ser trasladado a una unidad de cuidado inten-
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sivo en cuanto sea posible, (11) - (14) 

P R O N O S T 1 C O 

Reservado de acuerdo a la rapidez con que evolucione el cua­

dro de anafilaxia, que como mencionamos puede ser de minutos a 

horas, así como a la rapidez con que so inicie el tratamiento -

indicado, 
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C A P 1 T U l O IV 



S H O C K 

DEFI NIC 1 ON 

N E U R O G E N O 

Es un estado el ínico mal definido en el cual los mecanismos 

que controlan el tono Vdscular est6n interrumpidos. (2) 

ETIOLOGIA 

La capacidad vascular aumenta tanto que incluso un volómen­

normal de sangre es inc.:ipaz de 1 leno.Jr adecuadamente el siste-­

ma circul.:itorio. 

Una de las principales causas de el las es la pérdida brusca 

del tono vasomotor en toda la economfil, 

Entre algunos de los factores quo pueden causilr pérdidil --­

brusca del tono vasomotor se hayan los siguientes: 

a) Anestesia general profunda, que muchas veces deprime el 

centro vasomotor hasta el punto de causar colapso vasomotor -­

con choque neur6geno resultante. 

b) En forma anóloga, anestesia raqu1dea especialmente cuan­

do se extiende a toda la médula, bloquea la sal ida simpática -

del sistema nervioso y constituye cuusa frecuente del choque -

neurogéno. 

e} Las lesiones encefll icas tamhi6n muchas veces son causa 

del col<lpso vasomotor. Muchos pacientos que han sufrido contl!. 

si6n o conmoció~ de las regiones basales del cerebro, presen-­

tan choques neuronenos. 

Entre otros factores consecutivos al shock neur69c110 teno-­

mos los causados por los dolores intonsos. Traumatismo testi­

culares, traunwtismo abdominales sobro el plexo solar, manipu­

lación excesiva de vísceras durante el acto quirórgico, etc, -

(12) 
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CARACTER 1 STI CAS C LI N ICAS 

Respiración anormal 

Cianosis 

Disnea 

Oximetría 

Tuqu i card i a 

Trastornos de 1 a tens i 6n artel' i a 1 { 5) 

FISIOPATOLOGIA 

Todos los anestésicos generales, excepto el óxido nitroso, -

disminuyen la contractilidad del corazón>' la resistencia vasc.!! 

lar periférica. Estos cambios fisiológicos pueden llevar a di~ 
1 

minución de la perfusión hística y descenso de la tensión arte-

rial, especialmente en pacientes con hipovolemia, durante la i~ 

ducción de la anestesia. (2) 

la administración rápida de barbitúricos por vía intravenosa 

disminuye la resistencia vascular perif6rica, especialmente en 

el lecho venoso; esto produce un rol leno defectuoso d~I corazón 

y reducción del gasto cardiaco. El mismo fenómeno se presenta­

con la administración de anestesia raquídea y epidural y en los 

traumatismos de la médula espinal; sin embargo, en los cranco-­

encefjl icos, excepcionalmente se presenta un estado de choque y 

en presencia de éste es necesario buscar su causa en otras le-­

sienes asociadas. En este tipo de shock el mecanismo fisiopat.2 

lógico todavia no esta muy bien dilucidado, pero se piensa que 

probablemente sea de orígen reflejo; se supone que ocurren re-­

fl ejos vasodepresores que pudieran ser directos sobre fa micro­

circulación e indirectos a través de trastornos del centro vas.2 

motor vulvar. (13) 
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TRATAMIENTO 

Vasoconstrictores: Angiotensina.- Ampolletas de 2.5 e.e. en 

dósis de 1 a 5 ampol latas en 1000 e.e. de suero glucosado al 

5% con goteo regulado. 

El tratamiento sostenido tendría, desde luego, las posibi 1 i­

dades futuras de cl<iños, mi entras no se conozca mejor 1 a f is i ºPE. 

tologfa de esta forma de shock, El tratamiento tendrá que es­

tar debi Imante basado y 1 leno de dudas y objeciones. (13) 

PRONOSTICO 

Es reservado, como ya so menciono, su tratamiento está mal -

objetado y puede causar daños futuros. 
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CAPITULO V 
- e 



SHOCK HIPOVOLEMICO 

DEF 1N1C1 ON 

Es aquel que se instala como consecuencia de la reducción -

del volumen sangufneo, el cual se hace insuficiente para cu--­

br ir adecuad,1mente 1 os requerimientos de 1 os tejidos de 1 a ec.2 

nomra. (7) 

ETI OLOG 1 A 

Dependiendo de su etiología se clasifican en: 

a) Hemorrágico: Pérdida sanguínea además de traumatismo tl 

sular menor, (como heridns penetrantes, hemorragia gastrointe!!_ 

tinal aguda). 

b) Shock Traumatico: Pérdida sanguínea más traumatismo tis,!! 

lar extenso, como fracturas y mósculos a~lastados, (hemorragia 

masiva en una operación o accidente automovi 1 istico). 

c) Shock por quemadura: Relacionado con perdida de plasma. 

d) Shock por deshidratación: Relacionado con pérdida de -­

agua, plasma y electro! itas. (5) 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La sintomatologfo es directamente proporcional a la magni-­

tud y velocidad con que se pierde un líquido determinado y se 

manifiesta como: 

Diaforesis 

Piel fría (munchada o viscosa) 

Agitación 

Taquicardia 

Pulso rápido y filiforme 

01 iguria progresiva 

Aumento de la frecuencia y profundidad respiratoria, (3) 
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FACTORES QUE DETERMINAN LA DINAMICA CIRCULATORIA 

·ACC 1 ON CAR­
DIACA 

(fig. 1) 

TQNO VASCULAR 

EFECTIVO 
(reducido en casos de hemo 
rragia, quemaduras, perit:2 
nitis, diarrea, vomitos, -
etc.) 

Los factores principales determinantes de la circulación 

son: la acción cardiaca, el tono vascular y el volumen efecti­

vo de sangre. En el shock hipovolémico la relación entre ellos 

esta alterada por pérdida de sangre total, plasma o cualquier -

otro 1 r qui do. ( 3) (f ig. 1) 

FISIOPATOLOGIA 

La hipovolemia se caracteriza por una disminución del volú-­

men sanguíneo, debido a pérdida del vol~men plasmático y sangre, 

La pérdida de 1 vo 1 úmen sangu r neo puede ser hacia e 1 interior o 

exterior del orgunismo y la pérdidu de pl.::isma es causado princj_ 

palmente por quemaduras. Aquí quedu incluido el shock por des­

hidratación en el cual va a haber pérdida do agua y electrol i--

tos. (2) 
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El trastorno fundamental fisiopatológico es que cdusa en el 

organismo un déficit volumétrico de sangre, plasma, agua o 

electrolitos que darán orfgen a una hipovolemid real. Tal dé­

ficit trae como consecuencia una disminución de la presión dr­

terial y del flujo sanguíneo tisular. Participan diversos me­

canismos compensadores; e I rn<'is i rnportante es e 1 clumento de 1 <l 

resistencia periférica, producto de la vasoconstricción en 

ciertos órganos, el ínicamente se detecta por fridldad y páli-­

dez de la piel, así corno ol iguria, en parte so debe a una con_:! 

tricción arteriolar renal, y en parte a la reducción do la pr,2_ 

sión de perfusión, que tiendo por un lado a derivar la sangro 

hacia otros órganos rnetaból icamente más activos y, por el otro 

a que la presión arterial no disminuya en demasía, con lo que­

los órganos vitales presodependientes como el cerebro no se 

vean afectados y se mantiene además el gradiente de presión 

arteriovenoso necesario para que la sangre circule y retorno -

a 1 corazón. ( 7) 

MECANISMOS COMPENSADORES 

1.- Hipovolcmia seguida de disminución del retorno venoso quo­

ocasiona reducción del gasto cardiaco, y éste a su vez di,!! 

minuye Ja presión arterial. 

2.- La presión arterial baja estimula los receptores homcostá­

ticos en los senos carotídeos y arco aórtico que producen 

vasoconstricción arterial y venosa selectiva y aumentan la 

frecuencia del pulso. 

3.- Simultáneamente clparece una respuesta endocrina que se ca­

racteriza por aumento de 1 il sccrec i 6n do 1 as hormonas antj_ 

diurética, adrenocorticales, catecolaminas y aldostcrona, 

4.- El gusto cardíaco se redistribuye con disminución de irri-
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gaci6n en la piel, riñones y músculos esqueléticos y aumen­

to en el cerebro y corazón. 

5.- Se inicia reabsorción compensatoria de líquidos hacia el I~ 

cho intravascular, (absorción de 1 fquidos hacia la circula­

ción, procedentes del tracto gastrointestinal y espacio in­

tersticial), 

Si este estado no se trata en forma oportuna, se agotan es-­

tos mecanismos compensadores, disminuye aún más la perfusión -­

hística y se presenta daño celular, 1 iberaci6n de enzimas liso­

s6micas y muerte, (2) 

Los tipos de shock que se orfginan a raíz de una hipovolemia 

real formarán crculos viciosos durante el shock, (CUADRO# 2) 

Disminución de la 
volemia .. Disminución del Disminución del 

retorno venoso ---• .. gasto cardf aco, 

i 
mayor disminución--+ mayor hipoxia 
del gasto cardíaco 

i 
Hipoxia periférica 

mayor disminución 
del retorno venoso 

t 
estancamiento y 
trombosis 

! 
mayor h i povo 1 em i a+-- extravasac i 6n +-- h i permeab i 1 i dild 

capilar. 

(CUADRO # 2) 

El shock por deshidratación puede ser de dos Formas: 

l. - Por desh i dratilc i 6n h i pot6n i ca que es a que 1 c.1usado por -

mayor pérdida de sal que de <1gua, habra una hipovolemia nccntu_!! 

da, ya que p.irte del 1 fquido se fuga al exterior, pero una par­

te lo hace al interior de las células, lo que s~ debe a que en-
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esas condiciones el 1 íquido intr<lcelular es relativamente hipe.!.: 

tónico en relación ill t íquido extr<Jcelular y por Jo tanto atr<le 

agua hacia el interior. 

2. - La deshidratación h i pertón i ca, uqu í se pierde m.is aguil -

que sal; en eJJ¡¡ la deshidratación es difus.:i y ubarca ambos co.!!! 

partimientos, pero aquí Ju fugil del 1 íquido intr<1celulur ul ex­

tracelular se opone a que la hipovolemia sea considerable. La 

di rece i (in de esa fuga se exp 1 i ca viendo que ahora e 1 1 í qui do --

extrace l u 1 ar es hipertónico en relación al intrucelular. (5) 

El shock hipovol6mico resultante de la pérdidu de plasma ti~ 

ne características parecidas al causado por hemorragia, excepto 

por un factor adicional de complicación, Ja viscosidad de Ja -­

sangre aumenta considerablemente al perderse plasma y ello hace 

más lenta todavía Ja circulación. 

Se puede estimar una correlación directamente entre el volú­

men perdido y la severidad del cuadro¡ a mayor volúmen perdido 

mayor severidad el fnica, Se ha demostrildo que aparece.shock -­

cuando hay disminución mayor del JO% del volúmen total de san-­

gre o quemaduras que abarquen mjs del 10% del área corporal. --

( 5) 

T R A T A M 1 E N T O 
Cuando el diagnóstico el fnico, etiológico o hemodinámico de 

un paciente en estado de shock revela la existencia de una hip,2 

volemia el tratamiento indicado es la reposición volémica. 

Se ha visto ya, que lil disminución del volúmen sanguíneo 

puede resu 1 tar de 1 a pérdida de sangre (hemorragia) de p 1 asma -

o de líquido org6nico y que lil patogenia de Ja hipovolemia ha­

bitualmente se <Hiocian vasoconstricci6n, aumento de J.:i resiste_!! 

cía periférica, bajo rendimiento curdf.:ico o isquemia capilar. 

Una voz demostrada su condición de disturbio "primordiul" por -

un Juicioso diagnóstico hcmodin6mico, la simple reposición vol! 
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mica generalmente recupera del todo al enfermo, porque se nor­

malizan las demas deficiencias asociadas, (2) 

Para la reposición de la volemia se dispone de los siguien-

tes elementos: 

- Sangre 

- Plasma 

- Seroalbúmina humana 

- Expansores p 1 asmlít i cos (o sustitutos de 1 p 1 a_sma) 

- Soluciones salinas o con dextrosa. 

En el tratamiento del shock por deshidratación, se requie-­

ren soluciones hidrosal inas que, según el caso pueden ser sue­

ros i sot6n i cos y g I ucosudos en 1 a deshidratación "si mp 1e"1 SU.!!, 

ros hipertónicos en lu deshidratación "hipotónica" y sueros hJ. 

potonicos en la deshidrutaci6n "hipert6nica", La tonicidad 

del suero expresará su presión osmótica o sea su contenido en 

sales en relación al aguu. 

El shock debido a hemorragia se corrige con transfusión de­

sangre completa tipificuda y con lu que se hayan hecho pruebas 

cruzadas de compatibilidad cuidadosamente, (5) 

El shock por quemuduras se trata con transfusión de plusma­

o de sangre completa, lu inquietud y el dolor se controlan con 

inyecciones intravenosas de morfina o mepcridina. (2) 

PRONOSTICO 

Bueno si las medidas terap6uticas específicas son iniciadas 

en cuanto se detecta el problema. 

En cuanto m6s avance el cuadro clínico y so retarde el tra­

tamiento el pronóstico será reservado, 
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C A P 1 T U L O VI 



SHOCK SEPTICO (ENDOTOXICO, INFECCIOSO, BACTERIANO) 

DEFINICION 

Infección ampliamente diseminada en diversas zonas del cuer­

po, que muchas veces es transportada por la sangre de uno a 

otro tejido y causa lesiones extensas, (14) 

ETIOLOGIA 

Peritonitis, causada por difusión de infección desdo atero y 

trompas de Falopio, frecuentemente resultante de aborto instru­

mental, por rotura de intestino o heridas, (2) 

Infección general izada resultante de una simple infección C.!;!, 

tanea como la de tipo estreptocócico o estafilocócico, (5) 

Infección gangrenosa general izada, resultante específicamen­

te de bacil~s de la gangrena gaseosa. (14) 

ESPECIE DE BACTERIAS QUE CAUSAN CON MAS FRECUENCIA SHOCK 

Escherichia Col i 

Aerobacter-klebsiol la 

Proteus 

Bac i 1 o paraco 1 on 

Pseudomonas pycyanea 

Salmonel la 

Microorganismos coliformes, 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Escalofrios 

fiebre 

Hipotensión 

Piel cal lente y seca (inicio) 

Piel fría y humeda (tardío) 
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Palidez, cíanosis {tardioO 

Vomitos, Diarrea, 01 iguria 

Alteración del estado mental 

Anormalidades hepáticas 

Vasodi lataci6n intensa de todo el cuerpo, especialmente de -

los tejidos infectados, (2) 

Gasto cardíaco elevado, quiza en la mitad de los pacientes,­

probablemente por vasodilataci6n en los infectados, y también -

por intensidad del mctabol ismo en el resto del cuerpo, depen--­

diendo de la temperatura corporal elevada. (13) 

Encenegamiento de la sangre prob.:iblemente causado por aglutj_ 

nación de los globulos rojos en respuesta a toxinas bacterianas 

o tejidos que degeneran. (2) 

FISlOPATOLOGIA 

En las primeras etapas del shock séptico el paciente no sue­

le presentar signos de colapso circulatorio, simplemente signos 

de la propia infección bacteriana, a medida que la infección se 

hace más intensa, el sistemil circul<1torio suele afectarse direE_ 

tamcnto o como resultado secundario de las toxinas bacterianas, 

finalmente alcanza un punto en el cuill el trastorno circulato-­

r i o va empeorundo, de 1 a mi sina manera que progresa en 1 os de mus 

tipos de shock, (7) 

Las infecciones estrcptoc6cicas, suelen provocar edema local 

de magnitud suficiente para producir déficit grave de volumen -

sunguJnoo intravascular. En infecciones por microorg.:inismos -­

grom positivos, el shoc~ es causado principalmente por vasodil~ 

t.1ción y extrDv..isuci6n del lfquid(>, 

Ello difiero do los capi.lctcres clínicos y hemodiniímicos del 

shock por bacterias gromnegi.ltivas, on que la hipótensión no de­

pendo como causas principales, de pórdida do líquido, ni de va-
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sodilataci6n. (5) 

La reacción pir6gena, que se inicia con escalofríos, causa -

aumento del gasto cardíaco, dilatación de los vasos sanguíneos 

de la piel y pérdida acelerada de calor por la superficie corp~ 

ral. (7) 

Se observa i ncrernento y no di srn i nuc i ón de 1 f 1 u.i o sanguíneo -

eF i caz, también aumentan e 1 f 1 uj o sanguíneo rena I, 1 a excrec i 6n 

urinaria y el flujo sanguíneo muscular. Este tipo de reacci6n­

es una forma de hipotensión por infección, pero bastante di fe-­

rente del shock bacteriano en que el flujo sanguíneo disminuye 

netamente. (8) 

Las endotoxinas producidas por los gérmenes gramnegativos -­

tienen un efecto nocivo sobre la contractilidad del miocardio.­

Así mismo estos microorganismos han sido considerados como cau­

sa del síndrome de coagulación intravasc~lar diseminada, debido 

a lesión del endotelio vascular y de las plaquetas, Este últi­

mo proceso aumenta el déficit de perfusión hística, el dafio en 

la microcirculaci6n y la hipoxia célular; por otra parte, pare­

ce que la endotoxina, también interfiere con la función de las 

rnitocondrias; este efecto compromete el metabol isrno aeróbio y -

contribuye a la 1 iberaci6n de enzimas 1 isos6micas. (FIGURA 

No. 2). 
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El shock septic6 puede producir un cuadro el ínico indistinguj_ 

ble de aquel que se presenta en el shock hipovofemico. Figura -

No. 2 (3) 

TRATAMIENTO 

Normas Generales {se veran en Capítulo aparte) 

Líquidos.- Si la determin<:ición del volumen san~¡uíneo muestra 

hipovolemi<l, se deberón .:ipl icar con las precauciones debidas, -­

puede usarse plasma o dextrón, para aumentar la osmolaridad in-­

travascular y recuperar el agua extravasada hacia el intersti--­

cio. 

Guiar f<J reposición por Ja PVC y lü diuresis. (2) 

Antibioticoterapia 

Deben usarse antibioticos de amplio espectro, sin esperar los 

resultados do los cultivos, procurando no usar les que puedan -­

ser nefrotoxicos (Kanamicina, Bacetricina, etc.). Los de elec-­

ción son Gentamicina (3 mg/kg/24 hrs) y cefalotonina (100 mg/kg/ 

24 hrs) y después sustituir de acuerdo al antibiograma, (5) 

Corticosteroides 

(50 mg/kg de hidrocortisona o 2 mg/kg de dexametasona), para­

protección celular. Se ha demostrado que mejoran la hemodinámi­

ca de este shock, aumentando el gasto cardíaco, disminuyendo las 

resistencias periféricas y aumento del flujo sanguíneo periféri­

co, o sea que determina lo opuesto a lo que produjo la endotoxi-

na. 

Antipiréticos 

Cuando 1 a temperatura 11 egue a 39ºC o más, tamb i 6n se emp 1 ea­

rán medios físicos para su control. 

Cirugía 

Cuando sea necesario, ya que el paciente no se recuperara si-
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persiste un foco séptico, pueden ser desde incisiones, drenajes -

o remoción de órganos. (5) 

Di g itálicos 

(0.4 de lanatósido C c/12 hrs 6 0.25 de Estrofantina G c/8 6 -

12 hrs). Para refuerzo de la contractilidad cardíaca y para per­

mitir mayor reposición volémica. 

Diuréticos 

Manito! (1000 mi. al 10% en la vena) o Furasemide {20 mg. 

c/8 hs). Usarlos en el caso de no producirse una diuresis efi---

ciente. 

Es necesario vigilar muy de cerca la función respiratoria y, -

además de usar oxígeno sistemáticamente, el médico estará prepal'!!, 

do para hacer. asp i rae i ón endotraquea 1, vent i 1 ación mecánica y tr!!, 

queotom r a. ( 5) 

P R O N O S T e o 

En cuanto más avance el cuadro clfnico y se retarde la terapé!!_ 

tica es muy grave, llegando a ser fatal. 
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CAPITULO VII 



S H O C K e A R D 1 o G E N 1 e o 

DEFINICION 

Es cuando el corazón es incapaz de impulsar el volumen adecua­

do de sangre para mantener una buena perfusión celular. Hay un -

compromiso importante del gasto ventricular, cuando menos i=quic~ 

do, o sea que hay interferencia en el vaciamiento cardfaco, (3) 

ETIOLOGIA 

Hipotensión sistémica o pulmonar. 

Estenosis aórtica ó pulmonar 

Insuficiencias valvulares 

Cortocircuitos intercard(acos o extracard(acos, 

Infarto del Miocardio 

Pericarditis constrictiva 

Taponamiento cardfaco etc, 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Hipotensión arterial 

Pu 1 so f í 1 i forme 

Cianosis 

Astenia, adinamia 

Oliguria, anuria 

Trastornos do conciencia 

Disnea 

Taquicardia 

Palpitaciones 

Palidez, sudor frío 

Angustia (2) 
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FISIOPATOLOGIA 

Existen trastornos tanto en la contracción sistólica cardíaca 

como en el efecto de succión diastólica, ya que la falla, real o 

relativa, del tono de los vasos arteriolares y venulares perifé­

ricos para adaptar las resistencias periféricas totales al disml 

nuido gasto cardíaco puede influir en provocar un mal retorno v~ 

noso al corazón derecho. (7) 

El shock cardiogénico, como cualquier otro, produce presión -

venosa central baja; pero cuando predomina la insuficiencia car­

díaca, puede aumentar la presión venosa e incluso haber ingurgi­

tación yugular y congestión pulmonar. (3) 

Por lo común entran en juego un conjunto de mecanismos hemodl 

námicos, que tienden a compensar dichas alteraciones. Por lo -­

tanto el volúmen de expulsión cardíaca, como la presión arterial 

y la resisten6ia 6 calibre vascular desempeílan una función b6ai­

ca en el mantenimiento de la irrigación tisular y al fallar uno 

de ellos los otros también se alteran. Como el shock resulta de 

un gasto cardíaco inadecuado, todo factor que puede disminuirlo­

es suceptible de causar shock. (7) 

En sf la fisiología es similar a la del shock hipovolémico y­

los mecanismos de compensación neurovascularos y endócrinos son­

los mismos; sin embargo, existe daAo e incompetencia del corazón 

agravados por el aumento de la resistencia vascular periférica -

que demanda un mayor trabajo de este órgano ya afectado. En es­

te proceso es fácil ver como se forma un círculo vicioso que 11,2 

va a mayor anoxia celular, acidosis metabólica y muerte. 

(CUADRO# 3). 
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muyor 

hipovolemia, 

1 
muyor 

hipoxia 

Hipoxia estancamiento hipermeabi li-

periferica__.y trombosis -+dad 

l 
extravasación. 

mayor dismi- disminución del hípovole-

nuci 6n del - +--- retorno venoso+-- mi a 

gasto. 

CIRCULO VICIOSO DEL SHOCK CARDIOGENICO 

CUADRO # 3 (2) 

TRATAMIENTO 

Como en todos se efectuarán medidas generules (se mencionan en­

capítul o apurte), y describiremos a continuación en forma somera -

el tratamiento sindrómatico. (CUADRO No. 4) 

TRASTORNO 

Dolor-

Ansiedad 

Hipoxia 

Hipotensión 

TRATAMIENTO DEL SHOCK CARDIOGENICO 

TRATAM 1 ENTO 

Sulfato de morfina, 10 a JO mg. 
m~s 50 mg, de dimehidrinato 
(dramamina) por vía ! .V. 

Hidroxizina {Atarux, Vistari 1) 
50 a 100 1119. por vía l .V. 

Oxígeno al 100% con mascuril la 
ajustada, e ritmo de 6 e 8 por 
minuto 

Metaraminol (Araminu) 0.05 u -
1.50 mg/min., en glucosa al 5% 
1 .V. para sostener lo presión 
sistólica 30 mm, Hg. dobajo -­
del nivel normal, 
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tico, 

Aprcns i ón 
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1 nsuf icienc i a 
cardiaca con­
gestiva. 

Arritmia 
Taquicardia, 
aleteo o fi­
br i 1aci6n 

Taquicardia 

F i br i 1 ac i ón 

Bradicardia 

B 1 oqueo aur J.. 
culovontric.!:.!. 

Intoxicación 
digitlll ica 

Tromboombo 1 i a 

O i gox i na ( Lanox in), 1.0 rng. --
1. V. seguido de una a cuatro -
dosis subsecuentes de 0.25 mg. 
a intervulos de media a tres -
hrs.¡ lanatósido (Cedilanid),­
si se ha digital izado antes, a 

dosis de 0.2 a 0.4 mg. 1 .V. -­
con intervalos de una hora ha-2 
ta un total de 0.4 a 1.2 mg. 

Oigoxina 
Metoxamina (Vasoxil), Ja 5 -­
mg. l.V.; Fenilefrina (Neosin~ 
frina), 0.5 a 2 mg. l .V.; Di fe 
niilhidantoína (Di lantin) 250: 
mg. l.V. seguidos de 100 a 200 
mg. 1. V. a intervalos de cua-­
tro a seis hrs. 

Amida procaínica.·(Pronestil),-
50 a 100 mg/m in. 1 • V. hasta C2, 

rregir la arritmia, o un m6xi­
mo de 3 g. de difenilhidantor­
na 1 • V. 

Reanimación, contrachoque con 
corriente directa. 

J 

Sulf~to de atropina, 1 mg.· 
1. v. 

lsoproteronol (lsupre), 5 mg/ 
1 de glucosa al 5% en dgua 
l.V., el goteo do la venocl i-­
si s se .iument<J ha.;t.1 qun 1 ;1 -­

frecuonc i <l vontr i clt I .:ir ::>thl de 
60 o SO latidos x min. 

Cloruro de potasio, 40 a 100 -
rn.c.q. en 500 a 1000 mi. de -­
glucosa al 5%o solución sali­
na al o.85% l .V. 

Heparina 5 - 7 , 500 unidades 
1.V, c/4 hrs. 

(CUADRO# 4) (14) 
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PRONOSTICO 

La presencia de choque después de un infarto del miocardio -­

constituye un signo de mal pronóstico y a pesar de los adelantos 

de bU tratamiento la mortalidad oscila entre el 70 y 80% 
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CAP 1 TUL O VIII 



S H O C K E N O O C R 1 N O 

DEFINICION 

Es el estado de shock que se presenta por alteración intensa -

de la actividad endocrina, La función inadecuada de algunas glán 

dulas endocrinas es capaz de 1 levar a un paciente a estado de 

shock, (6) 

ETIOLOGIA 

Insuficiencia del metabolismo celular 

Enfermedad de Addison 

Anomal fas endócrinas primarias y secundarias, en especial de -

la hipófisis, corteza suprarrenal y tiroides. 

Insuficiencia adrenocortical aguda, que es producida por infe~ 

ciones meningoc6cicas. 

Hipopituarismo, que puede ser secundario a traumatismos, o tu­

mores primarios de la pituitaria. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Crisis hipertensivas 

Cefalea 

Episodios de sudoración 

Palidez dermi ca 

Angustia 

Ansiedad 

íaqu1cardia ( 14) 

FISIOPATOLOGIA 

Las glóndulas endocrinas, como todos los tejidos, son afecta-­

das por los disturbios hemodinamicos y la hipoxia h!stica resul-­

tante, Por lo regular reaccionan a la deficiente perfusión, su-­

mentando la producción de sus hormonas. Pero por el hecho de ser 
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participes activas de la mentención de la homeostasis orgánica -

frente a 1 as agrcs iones, 1 as 9Ilíndu1 as endocrinas son .:icc i onadas, 

aún antes del establecimiento de la deficiencia de perfusión. 

Los principales sectores movilizados son la neurohipófisis y las 

gl6ndulas suprarrenales. 

La insuficiencia adrenal puede provocar shock en el paciente 

dental especiulmente si se encuentra sometido a una situación de 

gran tensión, Las glóndulas suprarrenales estén formadas por la 

corteza y 1 a módu 1 a, 1 a médu 1 a produce adrerw I i na y noradrena 1 i -

na y la corteza varias hormonas 1 lamadas esteroides, de las cua­

les existen más de treinta, pero dos son necesarias para la vida 

y son la aldosterona y el cortisol; la primera regula la eliminE_ 

ción de sodio por el riñón y sin ésta el cuerpo pierde sodio, -­

cloruro, bicarbonato y agua a través de los riñones. El volumen 

de sangre circulante disminuye, el gasto cardiaco lo mismo y se 

presenta acidosis metabólica y la persona entra en estado de 

shock. 

El cortisol 1 lamado también hidrocortisona, regula el metabo-

1 isrno de los carbohldratos,proteínas y grasas; ademós sin esta -

hormona un individuo no puede resistir diversos tipos de tensión 

fr si ca o menta 1 , 

En conclusión la aldosterona ayuda a estabilizar el volumen -

plasmlítico al aumentar la reabsorción de sodio de los túbulos, -

y la hidrocortisona potencia las catecolaminas, aumenta el rend_L 

miento cardiaco, estimula la gluconeogénesis, etc. (8) (7) 

TRATAMIENTO 

E 1 tratami cnto del shock por- defecto end6cr i no i mportontc CO,!! 

siste principalmente en bloquear- el exceso de hormona, o bién a,2 

ministrar hormonas o sus anlílogos, para compensar los deficien-­

cios glandulares. En la pr6ctica, son raros estos casos, y ha -
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sido diffcil estudiar en detalle los mecanismos o su terapéutica, 

Para los detalles especial izados del tratamiento es mejor que el 

clínico consulte las referencias de endocrinología y de preferen­

cia consulte a un endocrinólogo experimentado. 

En consecuencia sólo se recomienda los 1 ineamientos terapéuti-

cos generales. (5) 

PRONOSTICO 

Como mencionamos en los anteriores, esté ser6 reservado de 

acuerdo a su evol uc i 611 y 1 a rapidez con que se efectue el trata-­

miento indicado. 
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C A P 1 T U l O IX 



SHOCK POR -TRASTORNOS DEL FLUJO SANGUINEO 

DEFI N IC ION 

Obstrucción en la corriente principal del flujo, o bien el re­

sultado del bloqueo mecánico del retorno de la circulación al co­

r.:izón, (2) 

ETIOLOGIA 

Los síndromes c 1 í ni cos en 1 os que 1 a obstrucción es causa de -

shock son: 

Embol i~ pulmonar 

Taponamiento cardíaco 

Obstrucción por válvula esférica de una cavidad cardíaca, por­

un trombo o tumor. 

Aneurisma disecante 

Compresión de la vena cava (14) 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Hay que sospechar que el shock depende de obstrucción circula­

toria cuando se acompaña de uno o más de los cuatro signos si---­

guientes: 

Disnea excesiva 

Dolor torácico 

Presión venosa aumentada 

Cianosis acentuada 

(Aunque los mencionados anteriormente no son patognomónicos, -

cuando faltan es difícil que haya obstrucción circulatoria,) 

Hipotensión arterial 

Pul so débi 1 

Taquicardia 

Inquietud 
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Palidez (14) 

FISIOPATOLOGIA 

En este tipo hemodinámico de shock la volemia, el tono vascu­

lar y el corazón están íntegros, pero existe un brusco descenso 

de 1 débito cardíaco por 1 u drástica reduce i ón primaria de 1 reto.!: 

no venoso ul corazón, provocada por la obstrucción mecánica de -

la circulación, (2) 

Este tipo de shock llamado comónmente tromboemb61 ico, muchos­

no estan de acuerdo con la designación que se le dio, ya que pu~ 

de ser el resultado de otros factores, además del obstáculo cir­

culatorio, como son: 

Embolia pulmonar: Obstrucción de la arteria pulmonar, dismi­

nuyendo el flujo del pulmón y subsecuente retorno por las venas 

pulmonares, 

Coagulación intravascular: Micro o macrotrombosis aguda, ub_i 

cadas en otras regiones, además de la pulmonar, esto puede aca-­

rrear una disminución del retorno sanguíneo al corazón, 

Taponamiento cardíaco: Cuando el hemopaticardio alcanza volu 

men suficiente, como para impedir la dilatación de las aurícu--­

las, tapona al corazón. 

El enfisema agudo mediano, también puede hacerlo cuando el a_i 

re se acumula a tensión. 

Obstrucción de las vnnas: Por soparadores mal colocados du-­

rante actos quirurgicos o por tumores de evolución rápida, 

Presiones externas violentas sobre la pared del torax: Prin­

cipalmente por ol uso de pulmones de acoro. 

Asociados il este disturbio primordial se observan, en li! pat~ 

genia, árbol arterial vacío en constricción, red venosa y capi--

1 ilr 11 en as, di 1 atadas y en estils is debido a 1 obstáculo y d su e.!! 
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currimiento y retorno al corazón. 

A continuación el ciclo hemodinómico en el shock por obstáculo 

circulatorio, (trastornos de flujo). (CUADRO# 5) (2) 

Dificil retorno Estasis y Aumento del Decrecimiento 
silnguíneo de¡::___...., Distensión ~volumen ..-+ del retorno 

toj; dos i :::::: k• 8 l oq~:~9/ • 1 º'f" 
Insuficiencia m1-
crocirculatoria -
vasoplejica (hip~ 
xia por estasis) 

1 f . 1 . V • '6 nsu 1c1enc1a asoconstr1cc1 n 
mi croe i rculatori a,._si stémica .,

4 
__ _ 

constrictiva (hi- arterial 
poxia isquemica), 

(CUADRO # 5) 

TRATAMIENTO 

Disminución -­
del rendimien­
to cardíaco 

l 
Disminución Descenso -­
del volumen.-de la pre--
sanguíneo sión arte--
circulante rial 
en 1 as art_2 
rías. 

El tratamiento es específico para cada tipo de obstrucción, -­

o sea que se basa en la eliminación primaria y directa del agente 

etiológico, depende muy poco de los medicamentos pero sí de una -

acción generalmente de tipo quirQrgico con el fin de restablecer­

la continuidad circulatoria, (14) 

PRONOSTICO 

Bueno en la mayoria de los casos, corrigiendo la obstrucción, 
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C A P 1 T U L O X 



·o 1 A G N o s T 1 e o 

Efectuar el diagn6stico del estado de shock es relativamente -

fáci 1 cuando se presentan los signos y síntomas mencionados que -

como se dijo anteriormente, son alarmantes, principalmente los -­

del shock anafiláctico y el hipovolémico, que tienen mayor proba­

bilidad de presentarse en un consultorio dental. (6 - 7) 

El Cirujano Dentista deberá conocer el estado físico y mental-

6 emocional de sus pacientes y además observar cuidadosamente 

cualquier cambio que se presente, 

Real izará una cuidadosa Historia CI fnica determinando los sig­

nos vitales. 

Cuando sea necesario se deberá recurrir a los examenes de lab,2_ 

ratorio o gabinete. Por lo general cuando un paciente sufre un -

estado de shock en el consultorio, el dentista s61o podra obser-­

var los signos o manifestaciones clínicas y deberá actuar rápida­

mente. 
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MEDIDAS GENERALES EN ESTADO DE SHOCK 

1.- Posición del enfermo 

Acostarlo en posición de trendelemburg, esto es con las pier-­

nds 1 i gerarnente e 1 evadas, para mejorar e 1 riego sangu r neo a I cer~ 

bro, a excepción que existil un traumatismo creaneano. 

2.- Zon<J de recuperación 

Se mantendra en un 1 ugar tr<Jnqu i 1 o, de semi oscur i dild, procura.!! 

do mantenerlo cubierto pilra controlar su temperatura, quitar toda 

la ropa que le ciña al cuerpo, (corbatas, cinturones, zapatos, -­

etc.) 

J.- Evitar anoxemia 

Asegurando una buena respiración e intercambio de gases, apli­

cando oxígeno ya sea por medio de una sonda nasal o mascarilla, 

4.- Calmar el dolor 

Por medio de la apl icaci6n de un analgésico fuerte, ~n caso n~ 

cesario se puede usar morfina, no usar cuando exista traumati'smo 

encefálico, problema renal o hep~tico e insuficiencia respirato-­

ria. 

5.- Restituir el líquido circulante 

Esto se logra con la aplicación de: Sueros, transfusión san-­

guinea o plasma. 

Se puede utilizar solución glucosada al 5 o 10% por vía intra­

venosa, seg~n el volumen sanguíneo que se perdió. 

La transfusión salvu a un enfermo cuando la pérdida de sangre-

ha sido considerable 

En la el fnica se utilizan dos clases de sueros: 

a) Cloruro de Sodio 

b) Glucosado 
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La utilización de sueros nos brindan principalmente aumento -

de la tensión arterial, en Jos tejidos hay menor concentración -

de suero y por ósmosis pasan Jos 1 íquidos a Ja sangre aumentando 

el volumen circulatorio, 

EQUIPO Y MEDICAMENTOS 

1,- Ampo! letas de adrenaJ ina acuosa al 1:1000 

2,- Hidrocortisona de 100 mg, (en frasco ampula) 

J.- Solución glucosada al 5% 
4.- Alfa-aminopiridina de 25mg. ampulas 1 .V. 

5.- Tres jeringas de cinco mili litros 

6.- Una jeringa para insulina de un mililitro 

7.- Equipo para instalación de venocl ísis 

TRATAMIENTO INMEDIATO 

1.- Adrenál ina en solución acuosa por la vía subcutanea 0.5 -

mililitros (puede repetirse cada 5 minutos, segdn Ja respuesta 

del paciente). 

5% 
2.- Canali:ación de una vena e instalar solución glucosada al 

J.- Hidrocortisona 500 mg. vía intravenosa 

4.- Alfa-aminopiridina una o dos ampo! Jetas por la misma vía. 

5.- En caso de pérdida del estado de alerta, será prioritario 

mantener la via uéren permeable, colocando al paciente en posi-­

ción supina, con la cabe~a al bordo del si 1 Ión (que se tendra ya 

en posición horizontal) y procediendo o jalar el maxilar infe--­

rior hacia adelante y arribo, 

6.- Toma frecuento de Ja presión arterial y pulso 

7,- En caso de paro cardíaco real izar maniobras de reanimación. 

8,- En cuanto los condiciones dol paciente Jo ~ormitan, debe-

rá ser trasladado al servicio de urgencias más cercano, 

- 62 -



H 1 S T O R 1 A CLINICA 

Paro 1 o buena e vil 1 uac i ón de 1 est<ido de sa 1 uJ del p.1c i ente re e_!! 

rrimos il varias técnicas, siendo la m~s import<inte e insustitui-­

ble, la el<iboraci6n de una Historid CI ínica que ayude d formarnos 

una opinión sobre la tolerancia del paciente a nuestros procedi-­

mientos, como en el coso donde existe la necesidad de incluir un 

tratamiento medicamentoso, y que son situaciones que requieren de 

un buen control por nuestra porte, 

La Historia CI ínica, es el procedimiento que upl icamos p..ird C.2 

nacer mejor el estado de saludó enfermedad de cad<i paciente, sin 

pretender por supuesto h<icer diagnósticos definitivos en el plan 

medico ó tratar las condiciones generales subyacentes. 

Se debe procurar que el cuestionario sea comprensi~le a quien­

esta siendo aplicado, para ello debemos ser lo bastante claros en 

nuestras preguntas e insistir de otra manera en la formulación 

del interrogatorio cuando este no sen adecuado al paciente, ya 

que puede haber mala interpretación de estos datos, 

En e 1 caso de niños, enfermos mental es, o person<ls i mpos i b i l i­

tadas de alguna forma para proporcionarnos informes, es necesario 

recurrir a cualquier fuente de información importante como son -­

los padres o parientes m6s cercanos. 

La Historia CI ínica no debe ser muy rebuscada ni sofisticada,­

debemos buscar una forma que sea de f6cil manejo e interpretación 

y además que sin ser demasiado amplia cumpla con la condición de 

proporcionar un enfoque general de la persono que tratamos, 

En ella nos basamos para elegir el tratamiento conveniente y -

para que sea realmente efectiva, os indispensable obtenerla desde 

la primera consulta para su archivo, revisiones y actual izacionos 

subsecuentes. 
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Existen cinco razones por las que el Cirujano Dentista debe re~ 

1 izar la historia clínica: 

l.- Para tener la seguridad de que el tratamiento dental no pe~ 

judicará el estado general del paciente. 

2.- Para averiguar si la presencia de alguna enfermedad general 

o la toma de determinados medicamentos destinados a su tra­

tamiento pueden entorpecer o comprometer el éxito del trat!! 

miento, 

3.- Para detectar alguna enfermedad ignorada que exija un trat_!! 

miento especial. 

4.- Para llegar a un diagnóstico, que complementado con una ev~ 

luación correcta nos dé como resultado un prom6stico para -

elaborar un buen plan de tratamiento. 

5.- Para conservar un documento gráfico que pueda resultar atil 

en el caso de una reclamación judicial por incompetencia -­

profesional. 

El cirujano dentista puede elaborar una historia clínica de 

acuerdo a los aspectos que él considere m~s importantes, algunos 

de ellos prefieren real izarlas en hojas en blanco, sin embargo, un 

método pr~ctico y sencillo os el empico de cuestionarios dentro de 

la historie el rnice, ya que sirven como instrumento útil en la 

búsqueda do información ücertaJa de la salud, adem~s del cuestion.!! 

rio, la historie clínica dcbera contener secciones que nos den mAs 

dotal los sobro In altoreci6n que m6s nos intereso, 
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Los medios para obtener la información de la historia clínica 

cuando se real iza un estudio el fnico son: 

a) 1 nterrogator i o 

b) Exploración física. 

El interrogatorio es una serie ordenada de preguntas que nos 

sirven para la localización y conocimiento del principio y evol~ 

ción del estado actual de salud y terreno donde se desarrolla el 

proceso patológico, que es 1 levado a cabo por medio del lengua-­

je. 

El interrogatorio debe real izarse siguiendo las reglas que a 

continuación se mencionan: 

Len~uaje sencillo, sin términos científicos, 

Evitar las preguntas cuyas respuestas nos dejen dud~. 

Evitar preguntas innecesarias. 

Las preguntas deberán ser formuladas en sentido afirmativo, -

de manera tal que no se insinúe la respuesta. 

Deberá ser ordenado, metódico y completo. 

La exploración física es el exámen que se hace a un individuo 

para conocer su estado de salud actual, valiéndose de los si---­

guientes métodos de diagnóstico: 

Inspección: Es un método de explor~ci6n ffsica que nos sumi­

nistro datos por medio de la vista, con o sin -­

ayuda de instrumentos especiales. 
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Palpación: Nos proporciona datos por medio del tacto. 

Percusión: Nos indica si existe alguna anormalidad por me­

dio de un suave golpeteo en la zona a examinar. 

Auscultación: Es el método de exploración que nos propor-­

ciona datos por medio del ordo. 

Auxiliares de Diagnóstico.- Son aquellos elementos que ha-­

cen más fácil la labor de diagnóstico y son: 

Exámen radiográfico, cultivos, biopsias, análisis el rnicos, 

análisis de modelos de estudio. 

A continuación presentamos la Historia Clínica que conside­

ramos más apropiada • 

H 1 s T o R 1 A c L 1 N 1 c A 

FICHA DE IDENTIFICACION: 

Nombre: Edad: Sexo:_ 

Dirección: ---------------------------------Tel =---------------
Ocupación: --------------------------------Tel : ______________ _ 

Nombre del Médico General: ________________ Tel: ______________ _ 

Dirección: 

Fecha: 

MOTIVO DE LA CONSULTA: 

Fecha de aparicióni 
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Causa aparente: 

Oblilervaciones: 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

Temperatura T.A. Pulso Respiración 

Higiene: 
Buena Regular Mala 

Inmunizaciones: 
DPT BCG ANTI POLI O OTRAS 

a) Ha recibido atención odontológica?------------~ 

b) De qué tipo? 

c) Para mujeres: Está embarazada?---------------

En qué trimestre se encuentra?---------------

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

a) Ha padecido alguna enfermedad de importancia? _______ _ 

b) Ha estado en tratamiento médico en el último alío? _____ _ 

c) Padece algún tras'torno o ent-ermcdad? ------------

Cuál 

d) Ha estado hosp ita 1 i za do en 1 os dos ú 1 timos uños ?. ______ _ 

Motivo: 

e) Esta tomando algún medicamento? 
----------~---~ 

Cuál: 
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f) Evaluación del estado general del paciente: 

l. Tiene dificultad para respirar?---------------------------

2. Padece de tos persistente?----------------------------------

3, Se sofoca con facilidad? 

4. Sufre de expectoraciones constantes? 

4.1 De qué tipo? 

5. Necesita mós de dos almohadas para dormir?---------------

6. Siente dolor en el pecho?-------------------------------~ 

7, Se le duerme el brazo izquierdo? 

8. Le duelen las piernas por la noche? _____________________ _ 

9. Le duelen las articulaciones? _________________________ _ 

10. Padece de la garganta muy seguido? __________________________ _ 

11, Se desmaya con frecuencia? __________________________________ _ 

12. Ha sufrido de algún ataque o convulsión? ___________________ _ 

13. Orina más de seis veces al dfa?_·-----------------------------

14. Si ente 1 a boca seca aún cuando h<tya tomado agua?_,------

15. Cuando se corta, dura su sangrado más de 5 min.? _________ _ 

16. Le sale siingre por la nariz con ft1cil idad y/o frecuencia? __ _ 

17. Le salen moretones con facilidad o sin causa aparente?_ 

18. Se le hinchan las piernus o los manos? ________________ _ 

19. Amanece con los ojos hinchados? ____________________________ __ 

20, Siente dolor en el hlgado? _________________________________ _ 

21, Siente dolor en los riñones? _____________________________ __ 

22, Siente dolor o ardor al orinar? __ ~----------------~~------
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26. Ha tenido urticaria o alguna erupción cutáneil? _______ _ 

26.1 Si es afirmativo, por qué? _________________ _ 

27. le hiln administrado penici 1 ina? _______________ _ 

28. le han puesto anestesiil? _______________________ _ 

28,1 Ha tenido alguna reacción alérgica? ______________ __ 

29. Ha tenido alguna reacción alérgica a otro medicamento 

sustancia o a 1 i mento? ____________________ _ 

29.1 En caso afirmativo, a cuál? ____________________ _ 

30. Sufre de algún otro trastorno importante que no haya-
sido mencionado? ____________________________________ _ 

30.1 Cuál?---------------------------------------------------

31 Ha sufrido algún trastorno importante con algún trat!!_ 
miento dental? ________________________________ __ 

31,l En caso afirmativo, qué ocurrió? ____________ ~----------

EXAMEN DE CABEZA Y CUELLO: 

a) Cráneo ___________________________________________ _ 

b) A.T.M. ______________________ _ 

Observaciones: _____________________________ _ 
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EXAMEN DE CAVIDAD ORAL: 

a) Mucosas: 

l. Carril los 

2. Labios 

3. Piso de la boca 

4. Ene ta 

s. Lengua 

6. Paladar 

b) Freni 11 os: 

Labial Lingual -----Accesorios. ___ _ 

e) Tamaño de la Lengua 

d) Relación caninos 

e) Relación molares 

f) Unoa media 

ODONTOGRAMA: 

s.o. S.I. 

RADIOGRAFIAS: 

Diente Hallazgos 
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DIENTE HALLAZGOS 

DIAGNOSTICO: 

PRONOSTICO: 
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PLAN DE TRATAMIENTO: 

PRESUPUESTO GLOBAL: 

CONTROL DE CITAS: 

1
Fecha Diente {s Actividades Costo PaQos Sa 1 do 

'• 

' 

,. 

' 
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EVOLUCION: 

CODIGOS DE LA HISTORIA CLINICA: 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

a) l. sr 2. No 

b) 1. Operatoria 4, Prótesis 

2. Exodoncia 5. Ortodoncia 

3. Endodoncia 6. Cirugfa 

e) l. sr 2. No 

1. Primero 2. Segundo 3. Tercero 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

a) l. sr 2. No 

b) l. sr 2. No 

e) l. sr 2. No 

d) 1. sr 2. No 

e) 1. sr 2. No 

f) Evaluación del estado general del paciente: 

l. l. sr 2. No 

2. l. Sf 2. No 

3. l. Sf 2. No. 
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4. 1. sr 2. No 

4.1 Blanca 2. Verde 3. Grisácea 4. Con sangre 

s. 1. sr 2. No 

6. 1. sr 2. No 

7. l. sr 2. No 

8. l. sr 2. No 

9. 1. sr 2. No 

10, l. sr 2. No 

11. l. sr 2. No 

12. l. sr 2. No 

13. l. sr 2. No 

14. l. sr 2. No 

15. 1. sr 2. No 

16. l. sr 2. No 

17. 1. sr 2. No 

18. l. sr 2. No 

19. l. sr 2. No 

20. l. sr 2. No 

21. 1. sr 2. No 

?? 1. sr 2. No ~-. 

23. l. sr 2, No 

24. 1. sr 2, No 

25. 1. Blanca 2. Azul osa 3. Amar i 1 1 enta 4. ·Excesivo riego -
sanguíneo. 
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26. 1. sr 2. No 

27. l. sr 2. No 

27 .1 1. sr 2. No 

28. l. sr 2. No 

28.1 1. sr 2. No 

29. l. sr 2. No 

JO. l. sr 2. No 

31. 1. sr 2. No 

EXAMEN DE CABEZA Y CUELLO: 

a) l. Mesocéfalo 

2. Braquicéfalo 

3. Dolicocéfalo 

b) 1. Moví 1 idad derecha 

2. Movi 1 idad 1 zqu ierda 

3. Dolor 

EXAMEN DE LA CAVIDAD ORAL: 

a} Mucosas: 

Color: l, Normal 2. Roja 3, P-11 ida 

Integridad: l. Total 2. Parcial 

Consistencia: 1. Suave 2. Blunda 3, Dura 

b) Frenillos: l. Normal 2. Grande 3, Chico 
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c) Lengua: l. Normal 2. Grande J. Chica 

d) Relación 

Caninos: l. Clase 2 • e 1 a se 1 1 3. c 1 a se 1 1 1 

4. Borde a Borde 

e) Relación 

Molares: l. Clase 2, Clase 11 3, Clase 111 

4. Borde a borde 

f) Línea Media: 1, Normal 2, Desviación a la izquierda 

J. Desviación a la derecha 

Datos Personales: 

Nos ayudan para tener un mejor control del paciente durante 

el tratamiento y posteriormente a él, la edad es de suma impo.i: 

tancia para poder planear su tratamiento, 

Motivo de la Consulta: 

Nos da a conocer el motivo principal que preocupa al pacie~ 

te. 

Antecedentes Personales no Patológicos: 

Es importante conocerlos, para saber si el paciente cuenta­

con defensas en su organismo. Respecto a signos vitales, es -

importante conocerlos para saber el estado en que se encuentra 

el paciente. Sobre si ha recibido atención odontológica o no, 

es para saber como lo trataron con anterioridad, además de que 

sabremos como se encuentra psíquicamente, ayudór¡donos a conocer 
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el grado de cooperación que tendrá duronte el tratamiento. 

Antecedentes Personales Patológicos: 

Deben seguir a continuación las preguntas concernientes a -

su estado de salud en general, ya que las enfermedades genera­

les pueden afectar el curso de una enfermedad bucal, Las ofe~ 

ciones generales como problemas coronarios, alérgicos, discra­

sias sanguíneas, enfermedades hormonales, deficiencius dictétJ. 

cas, historias de endocarditis bacterianas subagudas, fiebre -

reumática y diabetes, deben ser consideradas entre otras, an-­

tes de preparar un buen plan de tratamiento. 

Si se tuviera alguna duda sobre las afecciones generales -­

que pudieran relacionarse con un plan de tratamiento odontoló­

gico, debe consultarse con el médico dei paciente. 

Exámen de Cabeza y Cuello: 

Esta parte de la historia el ínica es importante para el ci­

rujano dentista, ya que pueden detectarse fracturas de los ma­

xilares y asimetrías craneofaciales, así como alteraciones do 

la articulación temporomandibular. 

Mucosas: 

La finalidad de explorar las mucosas en cavidad bucal es d,2. 

tectar si existen alteraciones en el las, por ejemplo: tumef<1c­

cioncs, mordisqueo, aftas, etc., para poder diugnosticar y el~ 

borar un plan de tratamiento adecuado. 
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Respecto a frenillos, es necesario explorarlos para obser-­

var si son de tamafio normal, o si es necesario cirugía, ya sea 

para disminuír o aumentarlos de tamafio, es importante también, 

tomarlos en cuenta para las prótesis, ortodoncias y prostodon-

cias, 

La relación de caninos, molares y línea media es de vital -

importancia para ortodoncia, prótesis y diagnóstico de malocl.!! 

siones, 

Diagnóstico: 

Es el resultado que se obtiene después de realizar el estu­

dio el ínico, dándonos por resultado las causas reales que pro­

vocan alguna alteración en el estado de salud del paciente, en 

cuanto a nuestro tema, si los datos que se obtuvieron son co-­

rrectos, 

Pronóstico: 

Es la predicción probablemente segura de la evolución de la 

enfermedad. 

Plan de tratamiento: 

Son todos aquel los procedimientos que se van a llevar a ca­

bo después de haber obtenido el diagnóstico y el pronóstico -­

del paciente. 

Control de Citas: 

Es la realización en forma ordenada de un tratamiento y que 
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es llevada a cabo por medio de sesiones o citas. 

Para real izar el estudio clínico del paciente por medio de­

la historia el ínica, es necesario tener ciertos recursos, como 

son: 

Habilidades y conocimientos de la persona que efect6a el e~ 

tudio. 

Material, instrumental e instalaciones físicas. 

Formas de registro de la información, 

Los principios generales que deben ser considerados para la 

buena elaboración de una historia clínica son: 

Estar cómodos, tanto el paciente como el operador. 

Concentrar la atención en lo que se está haciendo. 

Se deben tomar en cuenta las reglas para la ejecución de C,! 

da método, 

Que los datos que se obtengan sean ostencibles. 

Explicaciones al Paciente: 

Ya hecho el diagnóstico, se les explicará a los pacientes -

las alternativas do tratamiento que se tienen para su caso, -­

así como los pros y contras de cada una. 

Una vez aceptado el tratamiento por el paciente, se le da-­

.rán a conocer los pasos a seguir, así como la importancia que 

tendrán las visitas periódicas posteriores al tratamiento, 

Se le expl icar6 también la importancia que tiene un buen -­

aseo bucal para mantener el tratamiento.en buenas condiciones. 
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MANIOBRAS DE REANIMACION EN EL PARO CARDIORESPIRATORIO 

El paro cardíaco es una etapa a la que pueden 1 legar los pacie~ 

tes en estado de shock, por lo que es preci~o recordar en que con­

sisten la maniobras de reanimaci6n cardiorespiratoria. 

las normas médicas que comprenden los primeros auxilios desig-­

nados en conjunto a la "resucitaci6n" 6 "reanimación", constituyen 

medidas encaminadas a restablecer la rcspiraci6n y la circulación 

antes que se produzcan daños tisulares irreversibles. Estas mani~ 

bras deben realizarce con ordenada rápidez y ser coordinados por -

una sola persona y mantenerse por todo el tiempo necesario, 

R E S P 1 R A C 1 O N 

a} Vías aéreas 1 ibres.- El factor más importante para la reanl 

maci6n eficaz, es la apertura de las vías aéreas, que se logra con 

la extensi6n forzada del cuello, llevando la cabeza hacia atrás lo 

más posible y elevando la parte posterior del cuello, una vez pue~ 

to el enfermo en decúbito dorsal completo (Fig. J). El médico, c~ 

loca la palma de una mano en la parte posterior del cuello del pa­

ciente y con la otra rechaza al máximo la cabeza hacia atrás. 

Esta maniobra suprime la obstrucci6n de la glotis producida por la 

lengua caída hacia atrás y rectifica la vía a6rea de la boca a la­

tráquea, Algunas veces se requiere una maniobra adicional consis­

tente en desp 1 azar e 1 mox i 1 or i nfer i 01· hacia <1dcl ante con 1 a pre-­

si 6n de los dedos sobre los ángulos mandibulares, en tanto que los 

pulgares mantienen los labios abiertos. 

FIGURA No, 3 
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b) Ventilación artificial.- Si con las medidas tendientes d -

abrir las vías a6reas no se reanuda la respiración, debe iniciar­

se desde luego la ventilación artificial de boca a boca, o en 

ciertos casos de boca a nariz. 

Cuando se practica la venti fación artificial segdn el método -

de boca a boca, es necesario: 

Mantener el cuel fo en extensión de acuerdo con lo descrito 

en el inciso (u), ocluyendo fas ventanas de la nariz con el 

pulgar y el índice de fa mano que presiona la frente 

(Fig. # 4) 

Hacer una inspiración profunda éon la boca ampl lamente 

abierta. 

Aplicar fa boca contra la del paciente buscando que haya un 

estrecho contacto circunferencial de los labios del médico 

y la víctima. 

Espirar activamente dentro de la boca del paciente. 

Retirar la boca y dejar que la víctima exhale pasiyamente. 

Repetir todo este ciclo cada cinco segundos. 

FIGURA# 4 
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La técnica de boca a nariz se recomienda cuando la boca del ~ 

paciente no puede abrirse o cuando está muy lesionada e igualme~ 

te cuando no se logre la aplicación satisfactoria de la boca del 

médico para evitar fugas de aire, o cuando el médico así lo pre­

fiera. 

Las maniobras que deben real izarco son las siguientes: 

Mantener el cuello en extensión forzada con una mano en 

tanto que Ja otra mantiene cerrada Ja boca empujando el m2_ 

xi lar inferior y oprimiendo los labios. 

Hacer una inspiración profunda con la boca ampliamente --­

abierta y aplicar los labios, haciendo contacto firme alr~ 

dedor de la nariz del paciente. 

Exhalar activamente dentro de la nariz del paciente. 

Retirar 1 a boca y dejar que el enfermo espire pasivamente, 

en tanto que de ser posible, se le abre la boca. 

Repetir todo este ciclo cada cinco segundos. 

Con cualquiera de los dos métodos, el médico debe asegurarse­

de la eficacia de las maniobras comprobando que el tórax de la -

víctima se eleve durante la inspiración y se abata en la espira­

cion. Además, puede percibir en sus propias vías aéreas, la re­

sistencia y la distensibilidad de los pulmones sintiendo y oyen­

do el escape del aire durante la exhalación. La ventilación ar­

tificial se iniciará con cuatro insuflaciones forzadas en rápida 

sucesión, después de inspiraciones plenas del médico, sin permi­

tir que entre una y otpo se produzcan espiraciones completos del 

paciente. 

e 1 R e u L A e 1 o N 

"Si después de tpes a e i neo i nsuf 1 uc iones pulmonares ef i C•lcos 

no es posible polpar el pulso carotidco, debe inioiarse lo circ~ 

!ación artificial por medio do compresión curdraca externa con--
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s·istente en la ílpl icación rítmica de presión subre l.i mitud inf,!?. 

r i OI"' de 1 esternón, Con esto se compl"' i me e 1 coN1 ::ón contpa 1 íl C,2 

lumna vertebríll expulsando pasivamente la sílngre que contiene y 

haciéndolil circulilr en formo pulsátil, alcanzando una presión 

sistólica que puede 1 legílP íl 100 mm de Hg en los carótid.is. 

La compresión cardíaca externo siempre debe ir acompañadíl de­

los procedimientos paril establ9cer la ventilación artificial, 

por que la presión rítmica sobre el esternón no es suficiente p~ 

ra lograr adecuadamente la oxigenación de la sangre. 

Técnica de la compresión cardíacíl externa: 

Poner al paciente en decúbito dorsal completo, con la es-­

palda firmemente apoyada sobre el suelo, o si está en el -

sil Ión dental ó cílma, sobre una tabla de madera o alguna -

lámina ~e material resistente. 

Arrodillarse a un lado del enfermo. Apoyar longitudinal-­

mente el talón de la mano, sobre el tercio inferior del e~ 

ternón 2 a 4 cm. arriba de la base del ap6ndice xifoides -

cuya compresión debe evitarse cuidadosamente. Aplicar la 

otra mano extendida, sobre la primera {ver Fig. 5) 

Con los miembros superiores en extensión y el tronco incl! 

nado, de modo que los hombros queden en el plano vertical 

que pasa por el esternón del paciente, el médico presiona 

hacia abajo haciendo oscilar todo su tronco y, suavemente, 

afloja luego la presión dejando que el tórax Cf~ la víctima 

vuelvíl pasivílmente hasta su posición inicial. 

La presión y descompresión deben practicarse uniformemente 

sin sacudidas, y con la energía suficiente paril desplazar-

el estern6n de 3 a 5 cm. Se ejercerán coda.segundo sin -

interrumpirlas nunca más de 5 segundos, 

Si el paciente está colocado en una cama o en ·uníl meso de-
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exploración o de cirugía, el médico debe arrodillarse o poner: 

se de pie sobre un banco puesto al lado del paciente para 

que, en cualquier caso, pueda ejercer la presión de arriba 

abajo aprovechando•el vaivén y el peso de su cuerpo. 

Coordinar la venti )ación pulmonar y las compresiones cardfa-­

cas. Es deseable que sean dos personas que suministren los -

auxil íos bésicos, colocandose una al lado de la víctima para 

encargarse de la circulación, en tanto que la otra se sitúa a 

la cabeza del enfermo para efectuar las maniobras relaciona-­

das con la respiración, En estas condiciones, debe interpo-­

nerse una insuflación pulmonar al terminar cada quinta pre--­

sión cardíaca, lo cual equivale a 60 compresiones y 12 insu-­

flaciones por minuto, 

Cuando sólo una persona suministra los auxilios básicos debe 

realizar la compresión cardíaca y la ventilación en una pro-­

porción de 15 a 2, de tal forma que cada 15 compresiones tor2_ 

cicas se hagan dos insuflaciones pulmonares muy rápidas. Las 

compresiones del corazón se efectúan con una frecuencia cale.!;!. 

lada de 80 por minuto, a ffn de que realmente resulten 60 por 

minuto al descontarse los tiempos que se dejan 1 ibres para la 

ventilación pulmonar. (fig. # 5) 

FIGURA # 5 
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Vigilar la eficacia de la comprensión cardfaca examinando -

períodicamente fas pupilas y el pulso carotídeo. 

a) Si las pupilas se contraen con la acción de la luz, qui~ 

re decir que la oxigenación es adecuada y el flujo san-­

gu í neo cerebra 1 es inminente o bien que ya se lrn producJ. 

do. 

b) El pulso carotfdeo debe comprobarse desde el primer minu 

to de la compresión cardíaca y después repetirse lc1 pal­

pación con frecuencia suficiente para cerciorarse de que 

1 a man i obr·a rea 1 mente produce una onda de pu 1 so, y tam-­

b i én para advertir el retorno de los latidos cardíacos,­

espontaneos y eficaces. 

Es conveniente hacer las siguientes observaciones: 

Las maniobras de reanimación que se han mencionado pueden -

ocasionar varias complicaciones, cuya frecuuncia disminuye 

en la medida en que aquellas se realicen cuidadosamente si­

guiendo la técnica descrita. Las principales de estas com­

plicaciones son: fractura del esternón, separación costo-­

condral neumotorax contuciones pulmonares, laceraciones del 

hígado y embol ías gaseosas. (10 - 11) 
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C A P 1 T U L O XI 



~ E S U l T A O O S 



R E S U L T A D O S 

1.- Shock se usa con una gran variedad de significados sin relación 

entre si, por lo tanto shock indica cualquier impacto repentino 

ya sea psíquico, físico ó Químico. 

2.- Los signos clínicos del shock suelen enmascarar la enfermedad -

principal, aunque es requisito previo conocer la causa subyace~ 

te para comprender totalmente la Fisiopatologia y el tratamien­

to de un paciente dado. 

3.- Los tipos de shock más frecuentes en la consulta Odontológica -

son el Anafilactíco y el Hemorragico, Neurogeno y Traumatico, -

aunque no hay estadísticas para determinar con que frecuencia -

se presentan cada uno de ellos. 

Los Doctores Bertha Ruf z Castro y Humberto Ortega Gómez en -­

una encuesta realizada entre Odontologos, encontraron que sólo 

el 0.0012% de los pacientes que habían recibido anestesia de 

uso odontológico presentaron choque anafilactico esto quiere d~ 

cir que 1 de cada 100,000 pacientes presentaría shock, siendo -

la frecuencia muy poca. 

4.- El shock es una reacción que puede ser producida particularmen­

te por sueros, anestesicos, drogas y bacterias ó toxoides bact~ 

rianos, las drogas más comunes responsables son: Sulfas, Penicl 

1 ina, cloromicetina, Tetraciclina, Yoduros, ACTH~·Procainas, Nl 

trogeno, Mostaza, Sales de oro, Ouinidina, Aspirina etc. 

5.- Es necesario la elaboración de una Historia CI fnica completa ya 

que es un elemento indispensable de la práctica Odontologica. 
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6.- En el presente trabajo se describe la clasificación, Etiología 

Fisiopatologia, Diagnostico y Tratamiento de Estado de Shock,­

para saber prevenirlo, o bien controlarlo sin exponer al pa--­

ciente a consecuencias fatales, 
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~ O N C L U S 1 O N E S 



e o N e L u s 1 o N E s 

1,- Shock es un sindrome, caracterizado por postraci6n duradera 

e hipotenci6n arterial que generalmente se acompaña de pall 

déz, frialdad y humedad de la piel colapso de las venas su­

perficiales, alteraciones mentales y falta de excreción url 

nari.'1. 

2.- El Cirujano Dentista está expuesto a que se le presente~ 

situaciones inesperadas dentro del consultorio, y siendo el 

shock una de el las es importante que se conosca su sintoma­

tología y las consecuencias que pueden acarrear al no ser -

tratado adecuadamente a un paciente en este estado. 

3,- Es importante que el Cirujano Dentista, comprenda los con-­

ceptos básicos acerca de shock y como se relaciona con el -

organismo, fijando su atención tanto en los signos objeti-­

vos como subjetivos. 

4.- Siendo el shock poco Frecuente el Cirujano Dentista no le -

da la importancia que merece por lo cual debe observar los 

factores etiológicos para ser prevenidos y evitar situacio­

nes desafortunadas de diversa magnitud. 

5.- Dentro de la Odontología se utilizan gran variedad de medi­

camentos por lo cual el Cirujano Dentista debe de conocer -

su aplicación adecuada en cada caso, 

6.- Los tratamientos descritos aseguran un resultado positivo,­

es conveniente seguir todos y cada uno de los pasos del tr.,2 

tamiento apropiado para cada caso, según se indica en esta 

tesfs y así no arriesgar al paciente a una situación más --

grave. 
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P R O P U E S T A S 

y 

R E e o M E N o A e 1 o N E s 



PROPUESTRAS Y RECOMENDACIONES 

1,- Reconocer nuestras responsabilidades para con nuestros pacien­

tes y nuestras 1 imitaciones, tomar signos vitales como rutina, 

esto es la Presión Arterial, Pulso, etc., principalmente cuan­

do van a efectuarse extracciones ó bien intervenciones quirúr­

gicas. 

2.- Todo Cirujano Dentista debe tener conocimiento y comprensión -

sobre el organismo que nos ocupe, fijando nuestra atención ta!!. 

·to en los signos objetivos como subjetivos. 

3,- Que el Cirujano Dentista elabore una Historia Clínica adecuada 

y tener una comunicación Médico - Dentista - Paciente. 

4.- Para la prevención de estos acontecimientos, es necesario in-­

sistir en la elaboración de una Historia Clínica completa como 

elemento indispensable de la práctica Odontológica. 

5.- Que nos preocupemos por el conocimiento exacto de los medica-­

montos aplicables en cada caso. 

6.- El Médico Cirujano debe conocer los procedimientos descritos -

en este trabajo y tener el adiestramiento necesario para efec­

tuar una reanimación cardiorespiratoria. 
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