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INTRODUCC I ON

Shock, es un termin6 empleado para describir un sfndrome cua-
racterizado por postracién duradera e hipotensi6n arterial que
generalmente se acompafia de palidez, frialdad y humedad de la -
piel, colapso de las venas superficiales, alteraciones mentales

y falta de excrecibén urinaria,

lLos signos clinicos del shock suelen enmascarar la enferme--
dad principal, aunque es requisito previo conocer la causa sub-
yacente para comprender totalmente la fisiopatologia y el trata

miento de un paciente dado.

Nuestra obligaci6n ante todo es la prevencién de estos acon-
tecimientos, por ello insistiremos en la elaboraci6n de una his
torfa clinica completa como elemento indispensable de la prictj

ca odontolbgica

El Cirujano Dentista estd expuesto a que le presenten situa-
ciones inesperadas dentro de! consultorio, y siendo el shock ==
una de ellas, consideraremos por lo tanto muy importante que se
cohozca 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 clasificacién, etiolo-
gfa, fisiopatologfa, diagnéstico y tratamiento de esté estado,~
para saber como prevenirlo, o bién controlarlo sin exponer al -

paciente a consecuencias fatales,



ANTECEDENTES HISTORICOS

Segun Wiggers la investigacién del shock comenzé en 1899 con
las investigaciones de laboratorio sobre shock traumético he---

chas por el cirujano de Cleveland, George Washington Crile.

La monograffia 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 vasg
motor como mejor explicaci6n del shock. Crile demostré que el-
corazébn podia bombear sangre que le |legaba y consideré que el-
centro vasomotor del sistema nervioso central y la circulacién
periférica eran los sitios de disfucion primaria. Crile fue el
primero en estimular el interés en las explicaciones fisiol6gi~
cas, y llamo la atencién sobre la importancia de los cambios --

circul atorios periféricos. (15)

HENDERSON, en 1910, enuncié claramente la relacién entre re-

torno venoseo, gasto cardfaco y presién arterial, (8)

Bayliss y Cannon estudiaron los efectos del shock por heri--
das después de lacerar y aplastar misculos en animales de expe-
rimentacién, Los efectos generales de esas lesiones se atribu-
yeron a la circulaci6n de substancias t6xica%iproducidas por -~-

destruccion muscular. (1)

Entre las dos guerras, disminuyé el interes por investigar -
el shock, Se estudio la importancia de la histamina como agen-
te téxico, especialmente en relacién con el choque enafildcti--
co, Se supo que la insuficiencia suprarrenal era factor predis
ponente que hacfa a los pacientes mucho més suceptibles al ~---

shock, aun después de una pequeiia lesién,

En el decenio pasado, la atencién de muchos investigadores -
se orientd a estudios més directos acerca del shock clinico de=~

pacientes, Con el refinamiento de fas multiples técnicas moder
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nas como son el cateterismo cardiaco, examen de la funcién pul-
monar, y estudios de depuraci6n renal, es posible hacer medicio
nes fisiolbégicas exactas en los enfermos, Contar con dichos mé
todos permite al médico tener informacién mejor, para planear y

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

(14)



TERMINOLOGTI A

Se ha discutido mucho el empleo del término "SHOCK” que pro-
viene del inglés y lo cual significa choque. Los siguientes --
nombres propuestos: ”colapso”, estado de “choque”, “shock” e --
’insuficiencia circulatoria aguda generalizada”, son términos -
que usamos en la vida diaria de la medicina, Nosotros los con-
sideramos como sin6nimos y preferimos usar el término "shock”, -

porque es una pala%ra internacionalmente difundida, (5)

-

El término "shock” se usa con gran variedad de significados,
sin relaci6n entre si, y ninguno de ellos se refiere a la alte-
racibén en su sentido clinico, sino que se emplea de manera glo-

bal.

Por lo tanto “shock” indica cualquier impacto repentino, ya-

sea psiquico, fisico, o quimico.

El Doctor Simeone cita una definicién bastante precisa del -
shock de Samuel D. Gross en 1872, que describe este sindrome co

mo “brusce desquiciamiento de mecanismos vitales”, (14)

W



DEFINICION

Existen gran ndmero de definiciones, tenemos por ejemplo la -
del Doctor ignacio Chavez Rivera que nos dice “El Shock es un --
proceso patol6gico, hemodinamico, metabélico, caracter!sticamen-
te agudo, desencadenado por la alteraci6n de los mecanismos pre-
sorreguladores, acompafiado de una severa insuficiencia circulato
ria generalizada y caracterizada por un sindrome clinico Ilamati

vo, cuyo sintoma pivote es la hipotensi6én arterial”. (5)

También se define como ”“La deficiencia aguda y persistente de

la perfusién tisular que determina hipoxia celular”.

Podriamos seguir mencionando otras definiciones, pero creemos

que la anterior es la que mds se apega a la realidad,

La caracteristica fundamental del shock y que se puede consi-
derar como denominador comin del fenémeno, es la deficiencia agu

da y persistente del abastecimiento de sangre a los tejidos.

Los responsables directos de que llegue la sangre a las célu-
las son los capilares, estos constituyen e! 90% de todo el siste
ma circulatorio., Debido a esta magnitud y la responsabilidad dji
recta en el aporte de oxfgeno y nutrientes a las células, puede
decirse que es por insuficiencia de la microcirculacién que se -

lleva a cabo el estado de shock,

Para que exista una correcta circulacién es necesario que -=--

exista un equilibrio entre sus componentes bé&sicos;

1) Eficiente bomba cardfaca
2) Volumen sangulneo circylante adecuado

3) Buen tono muscular

Al alterarse cualquiera de estos mecanismos o componentes, --

hay un desequilibrio que ocasiona el shock. (2)
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FUNDAMENTACION DEL TEMA

En el programa de estudio de la carrera de cirujano dentista
este tema se ubica en ellmédulo de Fisiopatologfa Experimental en
Odontologfa a cursar en 8o0. semestre. Debido, a que este tema no-
lo tratamos muy a fondo en la carrera, y siendo de vital importan-
cia en la préctica general en caso de que llegara a presentarse un
caso clfnico de esta naturaleza, el odontologo pueda aplicar debi-

damente sus conocimientos y actuar répidamente y oportunamente.
Hay diversos tipos de estados de choque como son:

Choque Anafildctico.~ Es un estado alérgico en el cual e} gasto -
cardiaco y la presién arterial, muchas veces caen en forma drasti-
ca, Fundamentalmente resulta de una reaccién tipo antigeno~-anti--
cuerpo que ocurre en toda la economia inmediatamente después que -
ha penetrado en el sistema circulatorio un antigeno al cual la pep

sona correspondiente es sensible,

Choque Neurégeno.~ El choque se origina sin disminucién del volu-
men sangufneo. Por el contrario, la capacidad vascular aumenta --
tanto, que incluso un volumen normal de sangre es incapaz de lle-~

nar adecuadamente el sistema circulatorioc.

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

vasomotor en toda }a economia.

Choque Hipovolémico.,~ Es la disminucién del volumen sanguineo, la
hemorragia probablemente sea la causa mis frecuente de choque Hipg
volémico.

Choque Traumdtico.~- El dolor asociado con los traumatismos graves
puede ser factor adicional agravante del choque traumético, pues ~

¢l dolor a veces inhibe intensamente el centro vgsomotor, con lo -

cual aumenta |a capacidad vascular y disminuye el retorno venoso,
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Sin lugar a dudas, es mucho més conveniente y simple prevenir
el choque que tratarlo una vez que ha comenzado, Los factores -
capaces de precipitarlo pueden ser la fatiga, influencias psicé-
genas, junto con el componente traumltico producido por e! acci-
dente. En general, siempre nos inclinamos a pensar que la hemo~
rragfa y los medicamentos son los Gnicos factores que intervie--

nen en la génesis del choque.

Choque Hemorrégico.- La hemorragia disminuye la presibn general
media y en consecuencia, se reduce el retorno venoso., Por lo -~
tanto, el gasto cardfaco cae por debajo del normal y se produce

el choque.

Choque Séptico.~ Debido a infeccién amp!iamente diseminada en -
diversas zonas del cuerpo, que muchas veces es transportada por

la sangre de uno a otro tejido y causa lesiones extensas, En --
real idad, hay varios tipos de choque séptico por los tipos dife-
rentes de infeccién bacteriana, que pueden producirio, y tambien
porque la infeccién de una parte del cuerpo producira efectos di

ferentes de la infecci6n en otra.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

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

presentan durante el tratamiento odontolégico?

OBJETIVO GENERAL

Analizar la etiologla, caracteristicas clinicas y fisiopatelo
gfa d¢ los diferentes estados de shock; asi como sus medios paro

el diagnéstico y criterios para el tratamiento,
Objetivos Especificos:

1.- Mencionar la clasificacién de los estados de shock

2.~ Mencionar la etioleglia de los siguientes estado de shock:
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Anafiléctico, Neurbgeno, Traumdtico, Hipovolémico, Séptico,-
Cardiogeno, Endocrino.
3.- Describir las caracteristicas clinicas de los estados de --
shock antes mencionados,
- Describir la organizacién del sistema circulatorio
- Explicar la fisiopatologfa de los estados de shock menciona-

dos anterijormente.

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 prénostico de los estados de shock antes mencio

nados,

HIPOTES IS

Los tipos de shock que con mayor frecuencia se presentan du--
rante el tratamiento odontol6gico son el anafiléactico, neurbgenc

y traumético.

MATERTAL Y METODO

Material:; Recursos Humanos
Pasantes d¢ la Carrera de Cirujano Dentista, (2)

Asesor de la Tesis, (1)
Recursos fisicos:
1.- Articulos de revistas de caracter internacional que conten=--

gan informacién sobre este tema, publicadds en 1980 a la fe-

cha,
2.~ Libros que contengan informacién sobre este tema y cuya pu=~

blicacién no sea anterior a 1979,

Método;

‘Se acudira a los bancos de informacién progromada en donde se
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obtendrén fichas bibliograficas de articulos de reciente publica
cién no inportando e! idioma; pero tomando en cuenta que las re-
vistas sean cientificas y de caracter internacional, ademas de -

que sean especializadas .en el tema que se pretende desarrollar.

Una vez obtenidas las fichas bibliograficas se acudird o obte
ner los artfculos por medio de la consulta a diferentes bibliote

cas de instituciones educativas o de salud.

Los libros se obtendrdn de las diferentes bibliotecas que ---
principalmente contengan infopmacién en salud, sin tomar en cuen
ta el nombre de la editorial; pero debiendo ser esta de reconoci

miento internacional.

Una vez obtenidos los articulos, se procederd al andlisis de
la informaci6n para obtener premisas cientificas, las cuales se-
transcribirdn en tarjetas de trabajo, las que a su ver se acomo-
darén por temas y subtemas; para que por medio del método induc-
tivo se obtengan nuevas premisas las cuales se utilizardn para -

el desarrollo del trabajo.

La informacién de los libros servir& basicamente para la ob--
tencién de un formato para el desarrollo de ia investigacién, --
completando esta con documentos actual izados rescatados de las =
diferentes revistas,

El desarrollo del trabajo se planteard siguiendo un orden de
correlacién de datos, planteando primero aquellos que puedan ser
vir para la comprensi6n de |os siguientes temas, de esta forma -

el trabajo quedaré planteado de la siguiente manera;

Introduccién
Fundamentacién dei tema
Planteamiénto del problema
Objetivos

Hipstesis



Material y Método

Desarrollo
a) Consideracién previa
b) Desarrollio del trabajo

c) Resultados

Discusién

Conclusiones

Propuestas y/o recomendaciones
Anexos

Bibliografia

Una vez desarroliado, y descritas |as caracteristicas de los -
diferentes estados de shock se comprobard con la hipétesis pro—=-
puesta para plantear los resultados los cuales comprobardn 6 des-
cartaran la hip6tesis del trabajo propuesta en el protocolo del -

trabajo.

Las conclusiones se obtendrdn analizando una serie de premisas
de cada uno de los capftulos para obtener por método deductivo --
nuevas premisas mds elaboradas que conformarin esta parte del ~-
trabajo.

Posteriormente se plantearén diversas propuestas que considere

mos pertinentes y cuya inquietud o formulaci6n hayan sido conside

radas importantes durante el desarrollo del trabajo.
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CLASIFICACI ON

Los estados de Shock desde el punto de vista fisiopatolégico

se pueden clasificar en;

1.- Central
a) Primario

b) Secundario

2,~- Periférico

a) Real
b) Relativeo

E! Shock de orfgen Central se produce en el corazén, como -~
bomba, y en su inmediata vecindad; puede ser Primario, cuando -
el corazén se vuelve hipoeficaz como bemba, es decir, que va ha
estar disminuido el vaciamiento, Es Secundario, cuando es debj

do a un mal |lenado sangufneo del corazén,

Et Shock de orfgen periférico; es el originado por un tras--
torno a nivel de las resistencias periféricas, incluye los tras
tornos que interfieren en el retorno venoso, que pueden ser orj
ginados a nivel del lecho periférico o del volGmen circulante,-
esto va ha traer disminucidén del volimen circulante ya sea real

o relativo, (7)

VYer cuadro No, 1




CLASIFICACION FiISIOPATOLOGICA DEL ESTADO DE SHOCK

OR1GEN

TRASTORNOS F1SIOPATOLOGICOS

TRASTORNO
HEMOD I NAMICO

NOMBRE

TRASTORNOS AGUDOS QUE INTERFIEREN EN EL VACIAMIENTO

CARDIACO

1) Deficit primario del .
vaciamiento cardiaco
(dafio miocardico)

2) Deficit secundario -
del vaciamiento car-
diaco, (mal Ilenado
cardiaco) '

Mecdnico

Funcional

Infarto miocardico agudo
Ruptura de valva o cuer-
da tendinosa

Miocarditis aguda
Insuficiencia cardiaca
terminal

Taponamiento -
pericardico,
Embol ia pulmo=-
nar masiva.
Tumores o trom
bos auriculares,

Obstrucciones
valvulares
Taquicardia su~
praventriculares
Arritmias

DISMINUCION DEL
GASTO CARDIACO

Primaria (Deficit,
miocardico)

Secundaria
(mal llenado)

TRASTORNOS QUE INTERFIEREN EN EL RETORNO VENOSO

1) Deficit volumetrico de
sangre o plasdh

2) Deficit volumetrico de
agua o sales,

3) Deficit al libre flujo
periférico (estancamien
to en microcirculacio6n

con hipovolemia secunda
ria)

Hemorragias

Quemaduras
Traumatismos

Via renal;digestivas,emun
torios, etc.Ejm. Addison,
Acidosis diabética, etc.
Infecciones o endotoxinas
Alergias, histamina o =~
substancias vasoactivas

Reflejos dolorosos, dregas
calor

1) Hipovolemia -
real

Y

2) Hipovolemia real

3) Hipovolemia re-

lativa

Hipovolémico
Shock por tras-
tornos del flu~
Jjo sanguineo
Deshidratacion
Endberino
Séptico
Anafildctico
Neurégano

"




TiPOS DE SHOCK MAS FRECUENTES

A continuacién se hara una revisién de ios tipos de shock -

mds frecuentes:

1.~ Shock hipovolémico
a) Shock hemorrégico
b) Shock traumético
c) Shock por quemadura

d) Shock por deshidratacién
2.~ Shock cardibgenico
3.~ Shock séptico
4.~ Shock anafiidctico
5.~ Shock neurégeno
6.~ Shock por trastornos en el flujo sangulneo

7.~ Shock endocrino.

(4)



FI1ISIOPATOLOGI A

Una vez que hay una insuficiencia circulatoria aguda resul -
tante de la falla de cualquiera de los componentes de la circu
tacién se efectua una secuencia de eventos hemodindmicos dis~=~
puestos en cadena que constituyen el clésico ciclo vicioso en-
la fisiopatologia del shqck, podemos mencionar disminucién de
la perfusién tisular, con la consecuente disminucién de nu----
trientes celulares e hipoxia. (7)

La hipovolemia real o relativa va seguida de una respuesta
simpético-adrenédrgica propiciando vasoconstriccibn, con el ob-
jeto de mantener volumen circulante mediante la estimulacién -
de vasorreceptores., Esta vasoconstriccién inicial es benéfica
para mantener la vida, pero porjudicial para la célula, ya que
la mantiene en hipoxia prolongada con las inherentes alteracio
nes bioquimicas metabél icas, por vasoconstriccién precapilar y
postcapilar,

La disminucién del volumen circulante, va seguida de dismi~
nucién del retorno venoso, disminucién del gasto cardfaco, des
censo de la tensi6n arterial, vasoconstriccioén periférica y -~
sistémica, hipoxia celular, acidosis metab6lica, estableciendo

se asf el cfrculo vicioso del shock.

“C1CLO DEL SHOCK”

Decreciniento -~ Disminucién de! volu- Decrecimiento -~

del retorno veno———s men sanguineo circu--eapdel retorno veno

so de los teji-- lante so al corazén,

dos.,

Insuficiencia = Disminucién del

circulatoria pe- gasto cardfaco,

riférica aguda,

AcidoSsis Hipoxia Vasoconstriccioén Descenso de la ~--

metdbol icad~celular ¢~ periférica y sis ¢———presién arterial,
témica.
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La disminucién del volumen circulante aumenta la viscosidad
sangufnea, disminuye la velocidad, lo cual ocasiona agregacion
eritrocitica plaquetaria y conduce a graves alteraciones de lu
coagulacién, asl como repercusién metabélica, cardiaco, espléc
nica, renal, cerebral y pulmonar. Este aumento de viscosidad
y disminuci6n de la velocidad en el volumen circulante, acen--
tia la dificultad circulatoria y propicia la apertura de comu-
nicaciones precapilares ocasionando disminucién del oxigeno e

hipoxia celutar. (7)

Cuando la hipoxia celular se prolonga mucho tiempo, el meta
bol ismo aer6bico se torna anaerébico, con produccién de &cido
ldctico y piravico,situaciébn que aumenta la hipercoagulabili--
dad. De acuerdo al tiempo transcurrido la evolucién dindmica
del choque y en forma secundaria por la hipoxia, la célula in-
tensifica su autonomfa funcional, activa sus mediadores bicquf
micos, vasotrépicos locales, (productos de protéolisis), sus--
tancias vasopresoras; calicrefna, bradiquinina, etc., ocurre -
la vasodilatacién ilimitada de los capilares y estasis venosa
de los mismos, permaneciendo la sangre estancada excluidse de -
la circulacién (secuestro) y disminuye adn més el retorno veno
so por vasoconstriccién 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 anafita--
xia unida al complemento, incrementa la vasodilataci6n y perpe
tda la hipoxia, lo cual lleva a la destruccién de |isosomas y
mitocondrias con |iberacién de enzimas Iiticas que provocan la

muerte celular,

El retfculo endotelial por ser ¢l 6rganoc de choque altera -
sus funciones, debido a alteraciones de la saponificacién y se
cundariamente fagocitosis, disminuyendo la destrucci6n bacto-=

riana, La vasoconstriccibn espldcnica severa conduce o isque

- § -



mia intestinal y paso de gérmenes habituales al torrente circu
latorio,

Los mecanismos homeostéticos que intervienen en |la correc--
cibén de la hipoperfusi6n son: neuroendécrinos, neuroadrenome-
dular e hipofisis adrenocortical, asi como sistema reticuloen-

dotelio. (4)

El stress es seguido de hiperactividad simpdtica, encargada
de mantener volumen circulante, situacién benéfica para soste-
ner la vida, pero perjudicial, ya que produce hipoxia celular.
Asi mismo, existe estimulacioén hipotdlamo~hip6fisis-suprarre-~
nal, liberacién de ACTH y Cortisol. La aldosterona y hormona
antidiurética intervendrén para mantener el volumen circulante
la participacién de otras hormonas en la evolucién dindmica ~-

del choque completard la homeostasis del medio interno, (14)
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CONCEPTOS GENERALES DE SHOCK

El objetivo primordial de la moderna orientacién terapéuti-
ca del shock, es restablecer la perfusién tisular, o sea regu-
larizar la circulacién en el sistema arteriocapilar. Esta nor
mal i zaci6n solamente puede ser obtenida a través de la correc-
ci6n de la insuficiencia circulatoria aguda, que compromete to
do el sistema circulatorio y que estd presente en todos los =~-

eventos de su ciclo fisiopatolégice. (13)

No es la presién arterial, o la oliguria, la que debe ser -
tratada, sino la insuficiencia circulatoria aguda, a fin de Io
grar una perfusién normal en todos los tejidos de la economla.
“Shock os el flujo deficiente de los 6rganos vitales y no pre-

s8i6n arterial inadecuada”.

Los principales trastornos hemodindmicos primordiales obser
vados en |a generalidad del shock son:

Hipovol émia

Disturbios del! tono vascular

Deficiencia del bombeo cardiaco

Como podemos ver es de vital importancia el diagnéstico he-

modindmico para una correcta terapéutica,

Conociendo este trastorno podemos encaminar nuestra terapéu
tica concomitantemente con la correccién de los sintomas clédsi
cos de! shock que se normalizardén al eliminar la causa hemodi~
ndmica. (10)

Desde ol primer contacto con el paciente en estado de cho--
que, independientemente de su etiologia o hemodinamia, la tera

péutica debe ser iniciado en forma inmediata,

Es indispensable que el cifnico cohozca la fisiopatologfa -
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de los diferentes estados de choque para poder establecer el -

tratamiento adecuado. (1)



MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES DEL SHOCK

PRESION ARTERIAL

El descenso de la presi6n arterial es uno de los principales
signos clfnicos del shock, sin embargo no es un signo patognomé
nico, como juzgan algunos, se admite que el shock se instala --
verdaderamente en el momento que ocurre la disminucién tensio--
nal .

Lo importante es la intensidad del descenso, pues es la que
va a darnos la valoracién de la gravedad del shock., Es por es-
to que debemos hacer mediciones frecuentes de la P.A. para te--
ner una valoraci6én adecuada conjunta con los demés datos que po

damos obtener.

PULSO

La frecuencia estd aumentada por la liberacién de catecolami
nas, Pueden observarse arpritmias en el curso del shock. La =--
misma arritmia es por si s6la un factor desencadenante de éste.

Debe dedicarse especial atencién al pulso ya que puede reve-

lar disturbios miocardicos graves,

RESPIRACI!ION

La respiracién se halla disminuida por la deficiencia circu-
latoria cerebral y la depresidn de los centros respiratorios, -
algunos pacientes presentan disnea (subjetiva y objetiva) en -~
loa primeros momentos, otros ia refieren mis tarde. La disnca
cbjetiva se aprecia por el movimiento de las narinas y por in--
cursiones respiratorias breves, coptas y superficiales,

El reflejo de la tos estd deprimido en el shock acarreando -
una petencién de secrecionas bronquiales, (2)

Aqui se deberd dar gran importancia a la ventilacién y a la-

oxigenacion, evitando hasta 1o maximo que la insuficiencia res-~
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piratoria progrese para evitar la depresidén en la funcién mio=

cardica y cerebral. (1)

CONCIENCI A
La depresién de la conciencia se manjfiesta en diferentes ~
aspectos como: intranquilidad, incomodidad, ansiedad, somno--

lencia, apatla, ete. (4)

$§ E D

Es frecuente que el paciente pida agua debido a las necesi-
dades de ios tejidos y la sangre, como consecuencia natural de
la disminucién del volumen sanguineo e indica que es necesario

mds | fquido para mantener el balance hidrico del cuerpo.

FACI! ES (mucosa y piel)

E!l paciente con shock presenta pélidez, humedad y enfria=--
miento, las extremidades de los dedos, {6bulos de las orejas,-
la punta de la nariz y los labios presentan cianosis,

La humedad cuténea no se restringe s6lamente a la piel, --
siendo més evidente en la frente, manos y pies, debido a la su
doracién estimulada por la hiperactividad simpética presente.-
La hipotermia se acentua en las extremidades tanto inferiores
como superiores,

OLIGURI A

En los pacientes en estado de shock disminuye el volumen -~
urinario como consecuencia de la répida reducci6n de filtra---
cién glomerular y se traduce clinicamente como la necesidad ==
frecuente de orinar. .

Para conocer la clinica del shock es importante conocer ==
tres datos:

1.~ Estado general del paciente

2,- Pulso

3.~ Presibn arterial.
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CONSIDERACIONES HEMODINAMICAS

El shock es un término que indica insuficiencia circulato--
ria. En su empleo clinico este término descriptivo define una
combinacién de caracteristicas que reflejan en parte la altera
ci6n hemodindmica principal. (2)

Por cateterismo cardiaco y otras técnicas modernas de medi=-
cién hemodindmica se demostrdé reduccibébn critica en la perfu---
si6n tisular, que es la principal alteracién del shock clini~--
co. Perfusién tisular adecuada necesita que el flujo sanguf--
neo sea suficiente para mantener fa viabilidad celular, apor--
tando nutrimentos indispensables y eliminando productos de de-
secho metabélico. Esta eficacia circulatoria es conservada ~-
por la integraci6n funcional de cinco componentes primarios -=-
de! sistema cardiovascular: el corazén que actda como bomba;-
el &rbol arterial, que sirve para hacer |legar la sangre a los
capiiares, a través de las cuales se intercambian los metabolj
tos; las venas de baja presi6n como sistema de retorno, y el -
lfquido del interior del corazén y ios vasos sanguinees. Los
defectos hemodinémicos que acompafan al shock son resultado de

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

GASTO CARDIACDO
Se define el gasto cardiaco como el volumen de sangre expul
sada por el ventrliculo izquierdo a la aorta por unidad de tiem

po, y Se expresa generalmente en |itros por minuto. (7)

CAUSAS QUE MODIFICAN EL GASTO CARDIACO

Posicibn

La inclinacién o flexi6n corporal en sujetos normales produ
ce profunda disminuci6én de la presi6n arterial.' Este descenso

se hoa imputado a "estancamiento sanguineo por gravedad, en las
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venas en declive y, por consiguiente, la disminucién del retor-
no venosoe y ¢l gasto cardiaco”. Al disminuir el gasto cardfaco,
la vasoconstricci6n compensadora reduce los efectos de presién
arterial y flujo sanguineo eficaz, E! aumento de la frecuencia
cardfaca restablece el gasto cardiaco previo. (7)

En pacientes que no pueden compensar el descenso postural de
la presién arterial, especialmente que sufren enfermedades neu-
rovasculares como diabetes sacarina, paraplejfas y neuropatfas,
se considerar§ el sincope postural como una forma especial de -

shock circulatorio, (5)

EJERCIC10, EXCITACION

El gasto cardfaco aumenta durante el ejercicio, aumento que~-
es proporcional al incremento del consumo de oxfgeno.

La frecuencia cardfaca aumenta como respuesta a la ansiedad

y excitacién, y por lo tanto se eleva el gasto cardfaco.

TEMPERATURA CORPORAL

E! gasto cardlaco y el flujo sangufneo periférico aumentan -
si se eleva la temperatura corporal, E! aumento de! flujo du--
rante la fiebre, o la temperatura ambiental elevada, se expli--
can en parte por la vasodilatacién, especialmente de los vasos
cuténeos, Con la hipotermia se produce un descenso del gasto -
cardfaco., Estd directamente relacionado con la disminucién con

siguiente del gasto de oxfgeno y la funcién miocdrdica.

EMBARAZO

El aumento del gasto cardiaco es progresive durante el emba-
razo, alcanzando valores incluse de 30% 6 50%, por encima de lo
normal, hasta ¢l final del segundo trimestre, cen el Gltimo tri-
mestre se produce un descenso y en la cuadragésima semana del -~

embaprazo el gasto cardfaco es de nuevo normal. (7)
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ESTADOS PATOLOGICOS

Estados patolb6gicos en los que auménta el gasto cardfaco --
son afecciones hepéticas, hipertiroidismo, beriberi, mieloma -
miltiple, 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 perfusién
tisular,

El aumento y descenso del gasto cardiaco estd estrechamente
refacionado con los requerimientos metab6licos totales del or-
ganismo, en tanto que éstos se rigen por mecanismos fisiolégi~-
cos o patoléyicos, Eso mismo se puede aplicar, en |ineas gene
rales, al flujo sanguineo regional, (7)

Durante el shock no se produce el aumento del flujo sanguf-
neo para satisfacer los requerimientos de oxfgeno,

El shock circulatorio se acompafia generalmente de descenso-
de la presi6n arterial, aunque una disminucién de ésta no nece
sariamente indica shock. En consecuencia, los términos hipo--
tensién y shock no son sinénimos.

' La incapacidad para mantener |las necesidades circulatorias
de los tejidos con metabolismo active, es la caracterfstica =~

fundamental del shock., (14)

S14 -



ORGANIZACION DEL SISTEMA CIRCULATORIO

Para comprender realmente el fenémeno del shock, es necesa-
rio comprender todos los procesos que se |levan a cabo a nivel
de la circulacién y microcirculacién (circulacién periférica o
capilar), para explicarse la drdstica reduccién de sangre que
de all§ retorna; ya que .estos eventos de microcirculacién son-
de vital importancia, (7)

El sistema circulatorio esté constituido por;:

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

2) Arterias y venas, comenzando desde |os grandes vasos de-

la base hasta las arteriolas proximales y desde las vény
las distales, hasta las grandes venas.

3) Circulacioén capilar, que es la red vascular responsable

de los cambios metab6licos y principal elemento de regu~

laci6on de la perfusi6n de los tejidos,
CIRCULACION CAPILAR

La circulacién capilar se compone bésicamente de las si-
guientes estructuras;

a) Arteriolas terminales

b) Metarteriolas

c) Precapilares

d) Capilares

e) Vénulas colectoras

Los vasos de la microcirculacién estan distribuidos en for-
ma precisa en Jos tejidos.

Los precapilares poseen fibras musculares |isas, dispuestas
circularmente, formando los esfinteres precapiiares, que con-

trotan el flujo de sangre hacia el capilar,
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Las metarteriolas se extienden desde las arteriolas disto-
les o proximales hasta las vénulas colectoras, pasando a irri
gar los capilares o sirviendo como canal directo. (2)

En el sistema capilar a medida que se avanza hacia la perj
feria van disminuyendo el ntGmero de capilares y misculos |li-~
sos de las paredes de {os vasos y entonces observamos que en
la microcirculacién todos sus componentes no contienen fibras
eldsticas, dependiendo su tonicidad directamente de las fi-=~
bras musculares; las cuales van escaseando y torndndose dis—-
continuas en la arteriola terminal y metarteriola para desapg
recer en la parte distal de las metarteriolas y en los capila
res que son meros tubos endoteliales.

La microcirculacién es la mayor unidad orgénica del cuerpo
y representa el 90% de todos los vasos del organismo, asi que
una alteracidn aungue sea en un 4rea reducida puede causar -~

transtornos a toda la economia.

FUNCIONAMIENTO NORMAL DE LA CIRCULACION CAPILAR

La circulacién capilar tiene una fisiologlia propia, distin
ta por completo de la regulacién y funcionamiento del cora==--
z6n; ya que la circulacién traspasa las arteriolas proxima---
les, pasa a ser controlada por sustancias quimicas | lamadas -
mediadores vasotrbpicos de origen sistémico o local, Los de
origen sistémico son constrictores que llegan a tos tejidos =
por la sangre. Los de origen local son dilatadores produci~-
dos por la actividad metab6lica de millones de células del --
propio tejido.

El flujo va a ser controlado por todo el sistema microcir-
culatorio pero principalmente por los esfinteres precdpilares
que van a actuar bajo el control de los mediadores vasotrépi-

cos sistemicos y locales,
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La funcién fundamental del capilar va a consistir en contro-
lar los intercambios sangufneo-tisulares por su permeabil idad -
" (o sea por permitir el transito de sustancias a través de la pu

red que se lleva a cabo por difusién, filtracién y absorcién),

MED1 ADORES VASOTROPICOS (sistémicos y locales) conocidos has

ta hoy son los siguientes:

AMINAS: Adrenal ina, noradrenalina, histamina, serotonina --
etc,

POLIPEPTID0S: Angiotensina, vasopresina, bradiquinina, etc.

ENZIMAS Y PRODUCTOS DE PROTEOLISIS: Enzimas |isos6émicas, --
proteasas, globulinas, etc.

METABOLITOS TISULARES: Acido lé&ctico, polisacaridos, nucleo
tidos, etc.

MISCELANEA: Ferritina, acetilcolina, renina, ete.

Los factores anteriores son vasocactivos, y actGan a nivel de
los receptores que se encuentran en |as terminaciones nerviosas
de los vasos, estos receptores responden a estimulos diversos y

se clasifican en las siguientes categorfas:

A) RECEPTORES ALFA (Constrictores) inervades por fibras sim-
pdticas vasoconstrictoras, cuyos efectos los media la nor
adrenal ina y adrenalina circulante.

B) RECEPTORES BETA (Dilatadores) no inervados, responden a -
la adrenalina e isuprenalina.

C) RECEPTORES GAMMA (Dilatadores) inervados por fibras simpd
ticas dilatadoras; su mediador es la acetilcolina,

D) RECEPTORES POCO DEFINIDOS (Producen vasodilatacién) y res

ponden a los productos del metabol ismo celulapr,

Lo anterior se menciona para subrayar de que manera y porque
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se afirma que la caracteristica mds notable de la microcircul a--
cién en su autonomia fisiolb6gica, independiente de influencias -

vasomotoras presentes en el resto de la circulacién., (2)
COMPORTAMIENTO DE LA CIRCULACION CAPILAR EN EL SHOCK

Al reducirse el flujo sanguineo en {os tejidos, se va a desen
cadenar la insuficiencia circulatoria periférica del shock. lna
vez que se ha alterado la fisiologfa de la microcirculacién, se-
va a crear un mecanismo compensatoric del shock, confiando el --
flujo de sangre a las anastomosis arteriovenosas (metarteriolas)
ya que los esfinteres precapilares van a estar cerrados. (5)

Si la vasoconstriccién persiste la deficiencia de perfusién -
tisular se acenttGa y los tejidos entran en franca hipoxia isqué-
mica, Esta carencia de oxfgeno va a obligar a la célula a trans

. formar cada molécula de glucosa por dos de &cido lé&ctico, crean-
do asf un estado de acidosis.,

Entonces al conjuntarse todos los factores anteriores de hipo
xia isquémica y acidosis; la microcirculacién activa su autono--
mia funcional y hace que entren en accién |los mediadores vasotr$
picos locales que son dilatadores.

Al entrar en accibn los mediadores vasotrépicos locales van a
producir una dilatacién excesiva del capilar causando un estasis
de los mismos y entonces la sangre allf presente no libera a los
tejidos de la hipoxia, porque la dilatacién es tan grande que es
ta no circula, creando asi un estasis hipbxico y por lo tante un
secuestro sangulineo periférico {capilar). Esta estasis se va -~
agravar ya que las arteriolas y vénulas van a estar en estado de
vasoconstriccién no pudiendo ser activadas por los mediadores va
sotrbpicos locales por estar lejanos de su accién (van a estar -
controladas por los factores vasotrépicos sistémicos, que son va

soconstrictores. (2)
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La constriccién arteriolar impide la transmisién de la pre--
si6n hidrostdtica a la circulacién capilar y agrava el estasis
y la constriccién venular bloquea la salida de la sangre; enton
ces la sangre aprisionada ocasiona que se produzca un aumento -
de la presién intraluminal, y como consecuencia una mayor pep--
meabilidad capilar, la cual va a ser responsable del paso de -~
protefnas plasméticas de la luz del capilar y también de liqui-
do intravascular hacia el intersticio donde van a quedar reteni
das formando un edema intersticial que va a contribuir a la dis
minucién del retorno venoso de los tejidos y produciendo ademés

pérdida del valor oncético de la sangre.
CONOCIMIENTOS ADICIONALES DE LA FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK

Durante el desarproillo del shock, se llevan a cabo los sgj==
guientes trastornos, algunos de los cuales aun no han sido es--
clarecidos plenamente.

a) Aumenta la viscosidad sangulnea, ya que cuando se sucede
el estado de shock, el flujo sanguineo en esta zona es hés len=
to, por la vasoconstriccibn; entonces hay paso de plasma hacia
el intersticio; pero ademas el aumento de viscosidad también se
debe a la aglutinacién de hematfes, haciendo que se atraigan my
tuamente, trayendo como consecuencia que al haber aglutinados -
célulares se forme espesamiento sangufneo, y por lo tanto, dis-
minuya el poder de perfusién de los tejidos. (5)

b) Edema intersticial como resultado del paso de liquido in-
travascular hacia el espacio intersticial y su retencién en es-
te por la presencia de moléculas proteicas oriundas de la san—~
gre,

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

romper la membrana |isosémica |iberando enzimas como son las hi
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drolasas |[sosomicas y estas van a actuar sobre las proteinas y
polisacaridos del nicleo y del citoplasma, desencadenande asf -
una autofisis celular; esta destruccién interna de la célula re
percute después sobre la propia membrana, y posteriormente a --
las células vecinas, |a destruccién célular en cadena estd con-
siderada como una de las causas principales de progreso e irre-

versibilidad del shock, (2)

d) Aumento de la coagulabilidad es otro de los hechos que se

observan durante el shock. (5)

- 20 -




BIBLIOGRAFIA

Bayliis, W.M. y Cannon, W.,B.; Note on muscle injuri in reia
tion shock; En traumatic toxemia as a factor in shock p.p.
19-23 Medical Research Commitee Special Report; Series  --
Ndm. 26; Londres, 1919

Bogossian L.; Shock; 3a. Ed. Editorial Médica Panamericana;
Buenos Aires, Argentina 1977

Cohen, L; Medicina para estudiantes de Odontologia; la. tﬂ.
Editorial £ Manual Moderno, S.A. 1980,

Chavez Rivera l.; Coma, Sincope y Shock; 3la. reimpresibn, -
Universidad Nacional Auténoma de México, 1980

Guyton, Arthur C.; Fisiologfa Médica; 4a. edicién, Edito~--
rial Interamericana; México, 1977.

Rangel Carrillo, Ma. de L.; Terapia Intensiva en Pediatria;
la., Ed.; Abril de 1981

Weill M,H. y Shubin H.; Diagnéstico y Tratamiento del Shock
Ja. Ed., Editorial Interamericana; México, 1977.

- 21 -



CAPITULO i}



SHOCK ANAFILACTICO
DEFINICION

Es una reacci6n alérgica generalizada, causada por la libera
ci6n de mediadores quimicos a consecuencia de una interaccibn -

antigeno anticuerpo. (2)
ETIOLOGIA

Esta reaccién puede ser producida particularmente por sueros
drogas y bacterias o toxoides bacterianos. Las drogas més comu
nes responsables son: sulfas, penicilina, cloromicetina, tetra
cicl inas, yoduros, ACTH, procafnas, nitrégeno mostaza, sales de

oro, quinidina, aspirina, etc, (3)
CARACTERISTICAS CLINICAS

a) Bronquiales: con producci6n de edema - Disnca sibilante

hipersecrecion Sobreinflacién pulmo=-
nar

espasmo difuso . .
Cianosis

Tos inefectiva

Congesti6én de mucosas
nasales, ‘

b) Dérmicas; Urticaria con eritema
o sin él
Escosor
Urticaria gigante ge-
neralizada
Congesti6én de membranas
mucosas,

c) Colapso vasomotor: Lesién vasculap periférica con
hipotensién arterial.

Se agrega vbmito, incoscicncia, relajacién de esfinteres, --

cohvul siones y aun muerte. (14)
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FISIOPATOLOGIA

El anticuerpo se produce como resultado de la exposicién inj
cial a un antigeno, sensibilizéndose asf el individuo, E! antj
cuerpo persistird como parte del contenido proteinico de la san
gre o quedard fijo en los tejidos para que |a exposicién subse=
cuente al antfgeno produzca una reaccién de hipersensibilidad.-

(7)

AGENTES INTERMEDIARIOS QUE LIBERA LA REACCION ANTIGENO
ANTICUERPO
Cuando menos cuatro compuestos fFarmacelégicamente activos -
son importantes para caracterizar la anafilaxia; Histamina, -~
serotonina una substancia de reaccibn lenta y fa bradicinina,
HI STAMINA
Deriva de la histidina por descarboxilacién, se encuentra -
principalmente en los grénulos de las células cebadas, que ---
también contienen heparina. Estas células estdn distribuidas-
en tode el tejido conectivo, en particuiar cerca de los vasos-
sanguineos. Las células cebadas se rompen durante la anafila-
xis y liberan histamina y heparina. La histamina causa contrg
ccién de la musculatura lisa, vasodilatacién generalizada y ay

mento notable de la permeabilidad.
SEROCTONINA

Este compuesto bdsico se forma a partir del aminodcido ===
triptéfano. También se libera de células cebadas y plaquetas
durante la anafilaxis, produce constriccién sibita del masculo
liso y aumenta la permeabilidad capilar, j

Substancia de reaccién lenta.~ No se conoce su fuente de --
origen, se encuentra en cobayos y humanos durante una reaccién

anaf ildctica, su Formacibn es posterior a la histamina, -
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Causa contraccién de algunos miscuios lisos, en especial bron-
quiclos del hombre. Su efecto se caracteriza por comienzo len

to y dura horas..
BRADICININA

Es un polipéptido bésico gque pertenece a un grupo de pépti~
dos vasoactivos (|lamados calidinas), y se forma a partir del
plasma por accién de !as esterasas (denominadas calicreinas)--
secretadas por gldndulas apocrinas. Estimula la contraccibn -
del musculo liso, causa vasodilatacién intensa y aumenta la --
permeabil idad capilar en forma notable., (12) - (14)

En la anafilaxia también se liberan heparina, acetilcelina,
adenosina, colina, lisolecitina 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 masculo liso, son los dos sitios de reactividad -
incluidos principalmente en la anafilaxia. El efecto predomi=-
na en vasos sangufneos pequefios, arteriolas, capilares y vénu-
las. Es caracteristico de la anafilaxia que cause dilatacién
y aumente la permeabilidad capilar en forma notable, La muscu
latura |isa se contrae incluyendo |la musculatura de los bron-=
quios, intestino y Gtero,

Hemodindmicamente se inicia congesti6n periférica, princi-==
palmente en el circuito venoso, por o tanto con disminucién -
del retorno de sangre al lado derecho del corazén., La presién
venosa disminuye, y el gasto cardlfaco y la prosién arterial se
reducen en forma importante,

Hematol 6gicamente los neutr6filos v las plaquetas disminu--

yen en forma rdpida, persistiendo asi dos o cuatro horas, -
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No se sabe ailn el mecanismo de esta reduccién, pero se piensa --

que son atrapados en el pulmén., Los eosinéfilos circulantes no

cambian substancialmente. La eosinofilia se relaciona con el es

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

TR

l.-

2--

3-"

5.""

ATAMIENTO

Colocacién del paciente en posicién supina, con la cabeza
inclinada hacia atras.

Administrar adrenal ina acuosa al 1:1000, 0.5 ml, intramus
cular o subcuténea inmediatamente, repetir cada diez o -~
quince minutos en caso necesario.

Instalar venoclisis con soluci6én de dextrosa al 5% de for
ma que sea fdcil dar medicacién endovenosa cuando se re--
quiera,

Mantener una ventilacif6n pulmonar adecuada.

Si hay dificultad respiratoria dar respiracién boca a bo~
ca, o bien con la bolsa de ambu, aplicar oxfgeno, aspirar
secreciones etc.

Si el shock es profundo se agregaran a |a solucién endove
nosa 100 mg, de metaraminol o levorterencl, para estabili
zar la presién sanguinea.

Si aparecen sintomas asmdticos agregar 250 o 500 mg. de -~
aminofilina,

Administrar un antihistamfnico soluble como la difenhidrg
mina (Benadryl) 100 mg. puede ser intramuscular o intrave
nosa.

Si los sintomas son prolongadoes aplicar corticosteroides
(cortisol 500 mg., prednisona 100 mg. o dasametasona -
20 mg) por via intravenosa,

A menos que el shock sea de cardcter evanescente, el pa--

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

PRONOSTICO

Reservado de acuerdo a ta rapidez con que evolucione el cua-
dro de anafilaxia, que como mencionamos puede ser de minutos a
horas, asl como a la rapidez con que se inicie el tratamiento -

indicado.
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CAPITULO 1V



SHOCK NEUROGENGO
DEFINICION

Es un estado clinico mal definido en el cual los mecanismos

que controlan el tono vascular est4n interrumpidos., (2)
ETIOLOGIA

La capacidad vascular aumenta tanto que inctuso un voldmen-
normal de sangre es incapaz de |lenar adecuadamente el siste--
ma circulatorio, )

Una de las principales causas de ellas es la pérdida brusca
del tono vasomotor en toda la economfa.

Entre elgunos de los Factores que pueden causar pérdida ---
brusca del tono vasomotor se hayan los siguientes:

a) Anestesia geheral profunda, que muchas veces deprime el
centro vasomotor hasta el punto de causar colapso vasomotor --
con choque neurégeno resultante.

b) En forma andloga, anestesia raquidea especialmente cuan-
do se extiende a toda fa médula, bloquea la salida simpdtica -
det sistema nervioso y constituye causa frecuente del choque -
neurogéno,

¢) Las lesiones encefdlicas también muchas veces son causa
del colapso vasomotor. Muchos pacientes que han sufrido contu
sién o conmocién de las regiones basales del cerebro, presen--
tan choqgues neurtgenos.

Entre otros factores consecutivos al shock neurégeno tene--
mos los causados por los dolores intensos, Traumatismo testi-
culares, traumatismo abdominales sobre el plexo solar, manipu=

facién excesiva de visceras durante el acto quirGrgico, etc, =~

(12)
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CARACTERISTICAS CLINICAS
Respiraci6n anormal
Cianosis |

Disnea

Oximetria

Taquicardia

Trastornos de la tension arterial (35)

F1SIOPATOLOGIA

Todos los anestésicos generales, excepto el 6xido nitroso, -
disminuyen la contractil idad del corazén y la resistencia vascy
far periférica. Estos cambios fisiol6gicos pueden Ilevar a dis
minucién de la perfusién histica y descenso de la tensién arte~
rial, especialmente en pacientes con hipovolemia, durante la in
duccién de la anestesia. {2) _

La administracién rédpida de barbitdricos por via intravenosa
disminuye la resistencia vascular periférica, especialmente cn
el lecho venoso; esto produce un relleno defectuoso del corazén
y reduccién de! gasto cardiaco. El mismo fenémeno se presenta-
con la administracién de anestesia raquidea y epidural y en los
traumatismos de la médula espinal; sin embargo, en los craneo-~
encefdlicos, excepcionalmente se presenta un estado de choque y
en presencia de éste es necesario buscar su causa en otras le--
siones asociadas. En este tipo de shock el mecanisme fisiopate
|6gico todavia no esta muy bien dilucidado, pero se piensa que
probablemente sea de orfgen reflejo; se supone que ocurren re--
flejos vasodepresores que pudieran ser directos sobre la micro-
circulacién e indirectos a través de trastornos del centro vasg

motor vulvar. (13)
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TRATAMIENTO

Vasoconstrictores: Angiotensina.- Ampolietas de 2.5 c.c. en
d6sis de 1 a 5 ampolietas en 1000 c.c, de suero glucosado al =
5% con goteo regulado,

El tratamiento sostenido tendrfa, desde luego, las posibili=
dades futuras de dafios, mientras no se conozca mejor la fisiopa
tologfa de esta forma de shock. El tratamiento tendrd que es-

tar debilmente basado y {leno de dudas y objeciones. (13)
PRONOSTICO

Es reservado, como ya se menciono, su tratamiento est& mal -

objetado y puede causar dafios futuros,
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CAPITULO V



SHOCK HIPOVOLEMICO
DEFINICION

Es aquel que se instala como consecuencia de la reducci6n -
del volumen sanguineo, el cual se hace insuficiente para cu---
brir adecuadamente |os requerimientos de los tejidos de la eco

nomfa, (7)
ETIOLOG!IA
Dependiendo de su etiologfa se clasifican en:

a) Hemorrdgico; Pérdida sanguinea ademés de traumatismo tj
sular menor, (como heridas penetrantes, hemorragia gastrointes
tinal aguda).

b) Shock Traumatico; Pérdida sangufnea més traumatismo tisu
ar extenso, como fracturas y musculos aplastades, (hemorragia
masiva en una operacién o accidente automovilistico),

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

d) Shock por deshidratacién: Relacionado con pérdida de --

agua, plasma y electrolitos, (5)
CARACTERISTICAS CLIN[CAS

La sintomatologfa es directamente proporcional a la magni~--
tud y velocidad con que se pierde un Ifquido determinado y se

manifiesta como:

-~ Diaforesis

-~ Piel fria (manchada o viscosa)
~= Agitaci6bn

-- Taquicardia

~= Pulso répide y filiforme

-~ Oliguria progresiva

~~ Aumento de la frecuencia y profundidad respiratoria. (3)
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FACTORES QUE DETERMINAN 1A DINAMICA CIRCULATORIA

oo o \WE

b .5 TONO VASCULAR
DIACA f- ‘ ( ‘
S /
‘ -

¥ |~
VOLUMEN SANGUINEO EFECTIVO
(reducido en casos de hemo
rragia, quemaduras, perito
nitis, diarrea, vomitos, -
etc, )
(Fig. 1)

Los factores principales determinantes de la circulacién -~
son: la accién cardiaca, el tono vascuiar y el volumen efecti=~
vo de sangre. En el shock hipovolémico la relacibn entre ellos
esta alterada por pérdida de sangre total, plasma o cualquier -

otro liquidoe. (3) (fig, 1)

FISIOPATOLOGIA

La hipovolemia se caracteriza por una disminucion del vol G-~
men sanguineo, debido a pérdida del voldmen plosmatico y sangre.
La pérdida del voldamen sanguineo puede ser hacia el interior o
exterior del organismo y fa pérdida de plasma es causado princi
palmente por gquemoduras. Aquf queda incluido el shock por des—
hidrataci6n en el cual va a haber pérdida de agua y electrolj--

tos., (2)
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El trastorno fundamental fisiopatoldgico es que causa en el
organismo un déficit volumétrico de sangre, plasma, agua o --=
electrolitos que dardn origen a una hipovolemia real, Tail dé-
ficit trae como consecuencia una disminuci6n de la presién ar-
terial y del flujo sangufneo tisular. Participan diversos me-
canismos compensadores; ¢l mas importante es el aumento de la
resistencia periférica, producto de la vasoconstriccién en -~
ciertos 6rganos, clinicamente se detecta por frialdad y pdli=-~
dez de la piel, asi como oliguria, en parte se debe a una cong
tricci6n arteriolar renal, y en parte a la reduccién de la preg
si6n de perfusi6n, que tiende por un lado a derivar la sangre
hacia otros 6rganos metabdl icamente més activos y, por el otro
a que la presién arterial no disminuya en demasfa, con lo que-
los 6rganos vitales presodependientes como el cerebro no se --
vean afectados y se mantiene ademis el gradiente de presi6n -~
arteriovenoso necesario para que la sangre circule y retorne -

al corazén, (7)
MECANISMOS COMPENSADORES

1.~ Hipovolemia seguida de disminucién del retorno venoso que-
ocasiona reduccién del gasto cardiaco, y éste a su vez dis
minuye la presién arterial,

2.~ La presi6n arterial bajs estinula los receptores homecosta-
ticos en los senos carotideos y arco aértico que producen
vasoconstriccidn arterial y venosa selectiva y aumentan la
frecuencia del pulso.

3.~ Simultaneamente gparece una raspuesta endocrina que se ca-
racteriza por aumento de la secreci6én de las hormonas antj
diurética, adrenocorticales, catecolaminas y aldosterona,

4,- El gasto cardlaco se redistribuye con disminucién de irri=-
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gacibn en fa piel, rifiones y misculos esqueléticoé y aumen=—
to en el cerebro y corazén,

5.~ Se inicia reabsorci6n compensatoria de lfquidos hacia el le
cho intravasculapr, {absorcién de 1fquidos hacia la circula=-
ci6n, procedentes del tracto gastrointestinal y espacio in-
tersticial).

Si este estado no se trata en forma oportuna, se agotan es--—
tos mecanismos compensadores, disminuye adn mds la perfusibn ~-
histica y se presenta dafo celular, |liberacién de enzimas liso-
sémicas y muerte, (2)

Los tipos de shock que se orlginan a paiz de una hipovolemia

real formaré&n cfeulos viciosos durante el shock. (CUADRO # 2)

Disminucién de la Disminucién del Disminucibn del -
volemia retorno venoso gasto cardlaco,
mayor disminucién g mayor hipoxia Hipoxia periférica

del gasto cardfaco l
mayor disminucién estancamiento y --—
de! retorno venoso trombosis )

mayor hipovolemia€—— extravasacibn gu hipermeabilidad --
capilar,

(CUADRO # 2)
El shock por deshidratacién puede ser de dos formas;

1.~ Por deshidratacién hipoténica que es aquel causado por -
mayor pérdida de sal que de agua, habra una hipovolemia acentua
da, ya que parte del Iiquido se fuga al exterior, pero una par-

te lo hace al interior de las células, lo que s¢ debe a que cn-

..357-»



esas condiciones el |iquido intracelular es relativamente hiper
ténico en relacién al {fquido extracelular y por lo tanto atrae
agua hacia e! interior,

2,~ La deshidratacion hiperténica, aquf se pierde mis agua -
que sal; en ella la deshidratacién es difusa y abarca ambos com
partimientos, pero aquf la fuga del lfquido intracelular al ex-
tracelular se opone a que ta hipovolemia sea considerable. La
direccin de esa fuga se explica viendo que ahora el liquido --
extracelufar es hiperténico en relacién al intracelular. (35)

El shock hipovolémico resultante de la pérdida de plasma tie
ne caracteristicos parecidas al causado por hemorragia, excepto
por un factor adicional de complicacién, la viscosidad de la -~
sangre aumenta considerablemente al perderse plasma y ello hace
més lenta todavia la circulaciébn.

Se puede estimar una correlaciébn directamente entre el vold~
men perdido y la severidad del cuadro; a mayor voldmen perdido
mayor severidad clinica, Se ha demostrado que aparece shock --
cuando hay disminucién mayor del 30%‘de| voldmen total de san--
gre o quemaduras que abarguen mas del 10% del drea corporal, --
(5)

TRATAMIENTDO

Cuande el diagnéstico clinico, etiol6gico o hemodindmico de
un paciente en estade de shock revela la existencia de una hipe
volemia el tratamiento indicado es la reposicién volémica.

Se ha visto ya, que la disminucién del volGmen sangulineo ~=-
puede resultar de la pérdida de sangre (hemorragia) de plasma -
o de liquido orgdnico y que |a patogenia de la hipovolemia ha-
bitualmente se asocian vasoconstricci6n, aumento de la resisten
cia periférica, bajo rendimiento cardiaco o isquemia capilar, =~
Una vez demostrada su condicién de disturbio “primordial” por -

un juicioso diagnéstico hemodindmico, la sinple reposici6n volég
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mica generalmente recupera del todo al enfermo, porque se nor-
malizan las demas deficiencias asociadas. (2)

Para la reposicién de la volemia se dispone de los siguien-
tes elementos:

- Sangre

- Plasma

.

Seroalbémina humana

- Expansores plasmiticos (o sustitutos del pla§ma)

- Soluciones salinas o con dextrosa.

En el tratamiento del shock por deshidrataci6n, se requie-=
ren soluciones hidrosalinas que, segun el caso pueden ser sue=-
ros isoténicos y glucosados en la deshidratacién "simple”, sug
ros hipertbnicos en la deshidratacién "hipoténica” y sueros hi
potonicos en la deshidratacién “hiperténica”, La tonicidad --
del suero expresard su presién osmbtica o sea su contenido en
sales en pelaci6n al agua,

El shock debido a hemorragia se corrige con transfusi6n de-
sangre completa tipificada y con la que se hayan hecho pruebas
cruzadas de compatibilidad cuidadosamente., {5)

El shock por quemaduras se trata con transfusién de plasma~-
o de sangre completa, la inquietud y el dolor se controlan con
inyecciones intravenosas de morfina o meperidina. {2)

PRONOSTICO

Bueno si las medidas terapéuticas especificas son iniciadas
en cuanto se detecta el problema.

En cuanto mds avance el cuadro clinico y se retarde el tra-

tamiento el pron6stico serd reservado,
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CAPITULO V]



SHOCK SEPTICO (ENDOTOXICO, INFECCIOSO, BACTER{ANO)

DEFINICION

Infeccion 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 difusién de infeccién desde dtero y
trompas de Falopio, frecuentemente resultante de aborto instru-
mental, por rotura de intestino o heridas. (2)

Infeceibn generalizada resultante de una simple infeccién cu
tanea como la de tipo estreptocécico o estafilocécico, (5)

Infecci6én gangrenosa general izada, presultante especfficamen=-

te de bacilos de la gangrena gaseosa. (14)
ESPECIE DE BACTERIAS QUE CAUSAN CON MAS FRECUENC1A SHOCK

Escherichia Coli
Aerobacter—klebsiella
Proteus

Bacilo paracolon
Pseudomonas pycyanea
Salmonel la

Microorganismos coliformes,
CARACTERISTICAS CLINICAS

Escalofrios

Fiebre

Hipotensién

Piel caliente y seca (iniéio)

Piel frfa y humeda (tardio)
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Pal idez, clfanosis (tardio0

Vomitos, Diarrea, OQliguria

Alteracién del estado mental

Anormal idades hepéticas

Vasodilatacion intensa de todo el cuerpo, especialmente de -
los tejidos infectados. (2)

Gasto cardfaco elevado, quiza en la mitad de los pacientes,~
probablemente por vasodilataci6n en los infectados, y también -
por intensidad del metabolismo en el resto del cuerpo, depen---
diendo de la temperatura corporal elevada. {13)

Encenegamiento de la sangre probablemente causado por aglutj
nacién de los globulos rojos en respuesta a- toxinas bacterianas

o tejidos que degeneran, (2)
FI1SIOPATOLOGIA

En las primeras etapas del shock séptico el paciente no sue-
le presentar signos de colapso circulatorio, simplemente signos
de la propia infeccién bacteriana, @ medida que la infeccién se
hace més intensa, el sistema circulatorio suele afectarse direg
tamente o como resultado secundario de las toxinas bacterianas,
finalmente alcanza un punto en el cual el trastorno circulato--
rio va empeocrando, de la misma manera que progresa en los demas
tipos de shock. (7)

Las infecciones estreptocfcicas, suelen provocar edema |ocal
de magnitud suficiente para producir déficit grave de volumen -
sangujineo intravascular, En infecciones por microorganismos ~-
gram positivos, el shock es causado principalmente por vasodila
taci6n y extravasaciéon del liquido,

Ello difiere de los caracteres clinicos y hemodindmicos del
shock por bacterias gramnegativas, en que la hipotensién no de-

pende como causas principales, de pérdida de lfquide, ni de va-
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sodilatacién, (%)

La reaccién pirégena, que se inicia con escalofrios, causa -
aumento del gasto cardfaco, dilatacién de los vasos sanguineos
de la piel y pérdida acelerada de calor por la superficic corpo
ral. (7)

Se observa incremento y no disminucién del flujo sanguineo -
eficaz, también aumentan el flujo sangufineo renal, la excrecién
urinaria y el flujo sanguineo muscular. Este tipo de reaccién-
es una forma de hipotensibn por infeccibn, pero bastante dife-~
rente del shock bacteriano en que el flujo sanguineo disminuye
netamente. {8)

Las endotoxinas producidas por los gérmenes gramnegativos -~
tienen un efecto nocivo sobre la contractil idad del miocardio.-
Asf mismo estos microorganismos han sido considerados come cau-
sa del sindrome de coagulacién intravascular diseminada, debido
a lesién del endotelio vascular y de las plaquetas., Este Gliti-
mo proceso aumenta el déficit de perfusién histica, el dafe en
la microcirculacién y la hipoxia célular; por otra parte, pare-
ce que la endotoxina, también interfiere con la funcién de las
mitocondrias; este efecto compromete el metabolismo aerébio y =
contribuye a la |iberacién de enzimas |isosémicas. ({(FIGURA -~

No. 2).
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El shock septicé puede producir un cuadro clinico indistingui
ble de aquel que se presenta en el shock hipovolemico. Figura -

No. 2 (3)
TRATAMIENTO
Normas Generales (se veran en Capltulo aparte)

Liquides.- Si la determinaci6n del volumen sanguineo muestra
hipovolemia, se deberdn aplijcar con las precauciones debidas, --
puede usarse plasma o dextrdn, para aumentar la osmolaridad in--
travascular y recuperar el agua extravasada hacia el intersti---
cio.

Guiar la reposicién por la PVC y la diuresis. (2)

Antibioticoterapia

Deben usarse antibioticos de amplio espectro, sin esperar los
resultados de los cultivos, procurando no usar |os que puedan -—
ser nefrotoxicos (Kanamicina, Bacetricina, etc.). Llos de elec--
cién 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-
proteccién celular, Se ha demostrado que mejoran fa hemodindmi-
ca de este shock, aumentando el gasto cardfaco, disminuyendo |as
resistencias periféricas y aumento del flujo sanguineo periféri-
co, o sea que determina lo opuesto a lo que produjo la endotoxi-
na.

Antipirédticos

Cuando la temperatura llegue a 39°C o mds, también se emplea-

radn medios fisices para su control.

Cirugla

‘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 remocién de 6rganos. (5)
Digitdl icos
(0.4 de lanatésido C c/12 hrs 6 0,25 de Estrofantina 6 c/8 6 -

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

mitir mayor reposicién volémica.
Diuréticos

Manitol (1000 m!. al 10% en la vena) o Furasemide (20 mg. ===
c/8 hs). Usarlios en el caso de no producirse una diuresis efj---
ciente,

Es necesario vigilar muy de cerca la funcién respiratoria y, -
ademds de usar oxfgeno sistemdticamente, el médico estard prepara
do para hacer aspiracién endotraqueal, ventilacién mecdnica y tra

queotomfa. (5)

PR ONOST I CO

En cuanto més avance el cuadro clinico y se retarde la terapéu

tica es muy. grave, |legando a ser fatal.
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CAPITULO VI



SHOCK CARDIOGENICO

DEFINICION

Es cuando el corazén es incapaz de impulsar el volumen adecua-
do de sangre para mantener una buena perfusién celular, Hay un -
compromiso importante del gasto ventericular, cuando menos izquicr

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

ETIOLOGIA

Hipotensién sistémica o pulmonar.

Estenosis a6rtica 6 pulmonar

Insuficiencias valvulares

Certocircuitos intercardiacos o extracardfacos,
Infarto del Miocardio

Pericarditis constrictiva -

Taponamiento cardiaco etc.
CARACTERISTICAS CLINICAS

Hipotensi6n arterial
Pulso filiforme
Cianosis

Astenia, adinamia
Oliguria, shuria
Trastornos de conciencia
Disnea

Taquicardia
Palpitaciones

Palidez, sudor frfo

Angustia (2)
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FISIOPATOLOGIA

Existen trastornos tanto en la contraccién sistélica capdfaca
como en el efecte de succién diastélica, ya que la falla, real o
relativa, del tono de los vasos arteriolares y venulares perifé-
ricos para adaptar las resistencias periféricas totales al dismi
nuido gasto cardiaco puede influir en provocar un mal retorno ve

noso al corazén derecho. (7)

El shock cardiogénico, como cualquier otro, produce presién -
venosa central baja; pero cuando predomina ta insuficiencia car-
dfaca, puede aumentar la presi6n venosa e incluso haber ingurgi-
taci6n yugular y congesti6n pulmonar. (3)

Por lo comGn entran en juego un conjunto de mecanismos hemodi
ndmicos, que tienden a compensar dichas alteraciones. Por lo -
tanto el voldmen de expulsién cardiaca, como la presién arterial
y la resistencia 6 calibre vascular desempefian una funcién bési-
ca en el mantenimiento de la irrigacién tisular y al fallar uno
de ellos los otros también se alteran. Como el shock resulta de
un gasto cardfaco inadecuado, todo factor que puede disminuirlo=
es suceptible de causar shock. (7)

En sf la fisiologia es similar a ta del shock hipovolémico y~
l os mecanismos de compecnsacién neurovasculares y end6erinos son-
los mismos; sin embargo, existe dafio e incompetencia del corazén
agravados por el aumento de la resistencia vascular periférica -
que demanda un mayor trabajo de este 6rgano ya afectado, En as-
te proceso es fdcil ver como se forma un circule vicioso que lle
va a mayor anoxia celulap, acidosis metabé6]ica y muorte, ——

(CUADRO # 3).
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mayor

hipovolemia

1

mayor mayor dismi~ disminucion del
hipoxia nuci6n del - retorno venoso
gasto,
CIRCULO VICI10SO DEL SHOCK CARDIOGENICO
CUADRO # 3
TRATAMIENTO

Hipoxia estancami ento

S—

periferica y trombosis

hipermeabiii-

. dad

extravasacién,

hipovole-

mia

(2)

Como en todos se efectuarén medidas generales {se mencionan en~

capitulo aparte), y describiremos a continuaci6n en forma somera -

el tratamie

nto sindrématico. (CUADRO No. 4)

TRATAMIENTO DEL SHOCK CARDIOGENICO

TRASTCRNO TRATAMIENTO GlU1TAS

Dolor Sul fato de morfina, 10 a 30 mg. Alivio sintomd
més 50 mg, de dimehidrinato -- tico,
(dramamina) por via 1.,V.

Ansiedad Hidroxizina (Atarax, Vistaril) Aprensi6n
50 a 100 mg. por via 1.V,

Hipoxia Oxfgeno al 100% con mascarilla Saturaci6n de-

Hipotensioén

ajustada, a ritmo de 6 a 8 por
mihuto

Metaraminol (Aramina) 0,05 a -
1,50 mg/min,, en glucosa al 5%
|.V. para sostener la presibn
sistélica 30 mm, Hg. debajo --
del nivel normal,
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Insuficiencia
cardfaca con-
gestiva,

Arritmia
Taquicardia,
aleteo o fi~-
brilacién

Taquicardia

Fibrilacio6n

Bradicardia

Bloqueo aurji
culoventricy

Intoxtcacion
digitalice

Trombosmbel i a

Digoxina (Lanoxin), 1.0 mg, --
|.V. seguido de una a cuatro -
dosis subsecuentes de 0.25 mg.
d intervalos de media a tres -
hrs.; Lanatésido (Cedilanid),-
si se ha digitalizado antes, a
dosis de 0.2 a 0.4 mg, }.V, -~
con intervalos de una hora has
ta un total de 0.4 a 1,2 mg.

Digoxina

Metoxamina (Vasoxil), 3 a § --
mg. |.V.; Fenilefrina (Neosine
frina), 0.5 a 2 mg. 1.V.; Dife
nislthidantoina (Dilantin) 250 -
mg. |.¥. seguidos de 100 & 200
ng. |.V. a intervalos de cua--
tro a sais hes,

Amida procainica-(Pronestil),-
50 a 100 mg/min. 1.V. hasta co
rregir la arritmia, o un méxi-~
mo de 3 g. de difenilhidantof~
na {.V.

Reanimaci6bn, contrachoque con
corriente directa.

Sulfato de atropina, 1 mg. =-
IV,

|soproterena!l (lsupre), 5 mg/

1 de glucosa al 5% en agua --
1.V., el goteo de la venocli=-
sis se aumenta hasta que ta -~
frecucncia ventricular sea de

60 a 80 latidos x min,

Cloruro de potasio, 40 a 100 -
m.e.q. en 500 a 1000 mi, de =--
glucosa al 5% o solucibén sali-

no al 0.85% 1.V,

Heparina § - 7 , 500 unidades
i.V., /4 hrs.

Presion venosa
central

Tiempo de cir-~

culaciobn

Electrocardio-
grama.

Electrocardio-
grama,

Tiempo de coa-
gulacibn,

(CUABRO # 4) (14)
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PRONOSTICO

La presencia de choque después de un infarto del miocardio --
constituye un signo de mal pronbstico y a pesar de los adelantos

de su tratamiento la mortalidad oscila entre el 70 y 80%
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CAPITULO viif



SHOCK ENDOCRINDO

DEFINICION

Es el estado de shock que se presenta por alteracién intensa -
de la actividad endocrina, La funci6n inadecuada de algunas glan
dulas endocrinas es capaz de Jfevar a un paciente a estado de --

shock, (6)
ETIOLOGIA

Insuficiencia del metabolismo celular

Enfermedad de Addison

Anomal fas endb6crinas primarias y secundarias, en_éspecial de -
!a hip6fisis, corteza suprarrenal y tiroides.

Insuficiencia adrenocortical aguda, que es producida por infec
ciones maningocHcicas,

Hipopituarismo, que puede ser secundario a traumatismos, o tu-

. mores primarios de fa pituitaria.
CARACTERISTICAS CLINICAS

Crisis hipertensivas
Cefalea

Episodios de sudoracibn
Palidez dermica
Angustia

Ansiedad

faquicardia (14)

FISIOPATOLOGI A

Las gléndulas endocrinas, como todos fos tejidos, son afecta--
das por los disturbios hemodinfmicos y la hipoxia histica resul--
tante, Por lo regular reaccionan a la deficiente perfusién, au--

mentando la produccién de sus hormonas. Pero por el hecho de ser
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participes activas de la mentencién de la homeostasis orgénica -
frente a las agresiones, las gléndulas endocrinas son accionadas,
alin antes del establecimiento de la deficiencia de perfusibn., -
Los principales sectores movilizados son la neurchip6fisis y las
glandulas suprarrenales.

La insuficiencia adrenal puede provocar shock en el paciente
dental especialmente si se encuentra sometido a una situacitn de
gran tensién., Las glandulas suprarrenales estan formadas por la
corteza y la médula, la médula produce adrenalina y noradrenal i-
nay la corteza varias hormonas |lamadas esteroides, de las cua-
les existen mas de treinta, pero dos son necesarias para la vida
y son la aldosterona y el cortisel; la primera regula la elimina
citn de sodio por el rifién y sin ésta el cuerpo pierde sodio, -~
cloruro, bicarbonato y agua a través de los rifiones. £] volumen
de sangre circul ante disminuye, el gasto cardfaco lo mismo y se
presenta acidosis metab6lica y la persona entra en estado de --
shock.

El cortisol |lamado también hidrocortisona, regula el metabo=-
lismo de los carbohidratos,proteinas y grasas; ademds sin esta -~
hormona un individuo no puede resistir diversos tipos de tension
fisica o mental,

En conclusién la aldosterona ayuda a estabilizar el volumen -
plasmatico al aumentar {a reabsorcién de sodio de los tabulos, -~
y la hidrocortisona potencia las catecolaminas, aumenta el rendi

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

TRATAMIENTO

El tratamiento del shock por defecto endberino importante con
siste principalmente en bloquear el oxceso de hormona, o bién ad
ministrar hormonas o sus andlogos, para compensar las delicien=~-

cias glandulares. En la préctica, son raros aestos casos, y ha -
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"sido diffcil estudiar en detalle |os mecanismos o su terapéutica,
Para los detalles especializados del tratamiento es mejor que el
clfnico consulte las referencias de endocrinolagia y de preferen-
cia consulte a un endocrinélogo experimentado.

En consecuencia sblo se recomienda los |ineamientos terapéuti-

cos generales. (5)
PRONOSTICO

Como mencionamos en los anteriores, esté serd reservado de ~-
acuerdo a su evolucibén y la rapidez con que se efectue el trata--

miento indicado,
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CAPITULO IX



SHOCK POR -TRASTORNOS DEL FLUJO SANGUINEO
DEFINICION

Obstruccién en la corriente principal del flujo, o bien el re-
sultado de! bloqueo mecdnico del retorno de la circulacién al co=-

razén, (2)
ETIOLOGIA

Los sindromes clinicos en fos que la obstruccién es causa de -
shock son;

Embol ia pulmonar

Taponamiento cardiace

Obstruccidn por valvula esférica de una cavidad cardfaca, por-
un trombo o tumor.

Aneurisma disecante

Compresion de la vena cava {14)
CARACTER!STICAS CLINICAS

Hay que sospechar que el shock depende de obstruccién circula-
toria cuando se acompafia de uno o mds de los cuatro signos gi=—--
guientes;

Disnea excesiva
Dol or torécico .
Presién venosa aumentada

Cianosis acentuada

(Aunque los mencionados anteriormente no son patognombnicos, -

cuando faltan es diffcil que haya obstruccién circulatoria,)

Hipotensién arterial
Pul so débil
Taquicardia

Inquietud
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Palidez (14)
FISIOPATOLOGIA

En este tipe hemodindmico de shock la volemia, el tono vascu-
lar y el corazén estén I[ntegros, pero existe un brusco descenso
del débito cardiace por la dréstica reduccibn primaria del retor
no venoso al corazén, provocada por la obstruccidn mecénica de -
la circulacidén, (2)

Este tipo de shock llamadvo cominmente tromboemb6lico, muchos-
no estan de acuerdo con la designacién que se le dio, ya que pue
de ser el resultade de otros factores, ademds del obstéaculo cip-
culatorio, como son;

Embolia pulmonar:; Obstruccién de la arteria pulmonar, dismi-
nuyendo el flujo del pulmén y subsecuente retorno por las venas
pulmonares,

Coagulacién intravascular: Micro o macrotrombosis aguda, ubi
cadas en otras regiones, ademis de la pulmonar, esto puede aca--
rrear una disminucién del retorno sanguineo al corazbn,

Taponamiento cardiaco: Cuande el hemopaticardio alcanza volu
men suficiente, como para impedir la dilatacién de las auricu=-=--
las, tapona al corazén,

El enfisema agudo mediano, también puede hacerlo cuando el ai
re se acumula a tensiobdn,

Obstruccidén de las venas; Por separadores mal colocados duw=-
rante actos quirurgicos o por tumores de evolucién rdpida,

Presiones externas violentas sobre la pared del torax: Prin-
cipalmente por el uso de pulmones de acero,

Asociados a este disturbio primordial se observan, en la pato
genia, drbol arterial vacfo en constriccidén, red venosa y capi--

lar llenas, dilatadas y en estosis debido al obstéculo y a su es
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currimiento y retorno af corazén.
A continuacién el ciclo hemodindmico en el shock por obstdculo

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

Dificil retorno Estasis y Aumento del Decrecimiento
sanguineo - i nsijén olumen | torno
guine de é N Djste S i » VOl ° gt del retor
tejidos sistemica sanguineo al corazén
venosa
Bloqueo . .
Insuficiencia mi= Disminucidén --
crocirculatoria - . de! rendimien~
vasoplejica (hipo to cardfaco
xia por estasis) ‘ ; 1
Insuficiencia ~- Vasoconstriccién Disminucibn Descenso =«
. . . . \ a o
mlcrOCfrcylatorja SIstéW|ca . del volumen d? la pre
constrictiva (hi- arterial sanguineo sién apte=--
poxia isquemica). circulante rial
en las arte
rias.

(CUADRO # 5)
TRATAMIENTO
El tratamiento es especifico para cada tipo de obsfruccién, -
o sea que se basa en la eliminacién primarie y directa del agente
etiolégico, depende muy poco de los ﬁedicamentos pero si de una -
accién generalmente de tipo quirdrgico con e! fin de restablecer~
ta continuidad circulatoria, (14)

PRONOSTICO

Bueno en la mayoria de los casos, corrigiendo la obstruccién,
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CAPITULDO X



DIAGNOSTICO

Efectuar el diagnéstico del estado de shock es relativamente -
facil cuando se presentan |os signos y sintomas mencionados que -
como se dijo anteriormente, son alarmantes, principalmente los --
del shock anafiléctico y el hipovelémico, que tienen mayor proba-

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

El €irujano Dentista deberd conocer el estado fisico y mental-
6 emocional de sus pacientes y ademés observar cuidadosamente -~
cual quier cambio que se presente,

Real i zard una cuidadosa Historia Clfnica determinando los sig=-
nos vitales.,

Cuando sea necesario se deberd recurrir a los examenes de iabo
ratorio o gabinete. Por lo general cuando un paciente sufre un -

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

var los signos o manifestaciones clinicas y deberd actuar répida-

mente.
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MEDIDAS GENERALES EN ESTADO DE SHOCK

1.~ Posiciéon del enfermo
- L

Acostarlo en posicién de trendelemburg, esto es con las pier--
nas |igeramente ¢levadas, para mejorar el riego sanguineo al cere

bro, a excepcidn que exista un traumatismo creanedno,

2.~ Zona de recuperacion

Se mantendra en un lugar tranquilo, de semioscuridad, procuran
do mantenerlo cubierto para controlar su temperatura, quitar toda

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

etc.)
3.~ Evitar anoxemia

Asegurando una buena respiracidn e intercambio de gases, apli=-

cando oxfgeno ya sea por medio de una sonda nasal o mascarilia,

4.- Caimar el dolor

Por medio de la aplicacién de un analgésico fuerte, en caso ne
cesario se puede usar morfina, no usar cuando exista traumatismo
encefélico, problema renal o hepdtico e insuficiencia respirato~-
ria,

5.- Restituir el Ifquido circulante

Esto se logra con la aplicacién de: Sueros, transfusién san--

guinea o plasma,

Se puede utilizar soluci6n glucosada al 5 o 10% por via intra-

venosa, segun el volumen sangulfneo que se perdié.

la transfusién salva a un enfermo cuando la pérdida de sangre-
ha sido considerabie

En la clfinica se utitizan dos clases de sueros:

a) Cloruro de Sodio

b) Glucosado
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La utilizacién de sueros nos brindan principalmente aumento -
de la tensi6n arterial, en los tejidos hay menor concentracién -
de suero y por 6smosis pasan los |lquidos a |a sangre aumentando

el volumen circulatorio.
EQUIPO Y MEDICAMENTOS

1.- Ampol letas de adrenalina acuosa al 1:;1000

2.~ Hidrocortisona de 100 mg. (en frasco ampuia)
.= Solucién glucosada al 5% -
.~ Alfa~aminopiridina de 25mg. ampulas |,V,
.~ Tres jeringas de cinco mililitros

6.~ Una jeringa para insulina de un mililitro

7.~ Equipo para instalacién de venoclisis
TRATAMIENTO JNMED{IATO

1.- Adren&lina en solucién acuosa por la via subcutanea 0.5 -
mililitros (puede repetirse cada 5 minutos, segin la respuesta -
del paciente).

2.- Canalizacitén de una vena e instalar solucién glucosada al
5%

3.~ Hidrocortisona 500 mg. via intravenosa

4.- Alfa-aminopiridina una o dos ampolletas por la misma via.

5.~ En caso de pérdida del estado de alerta, serd prioritario
mantenar la via aérea permeable, colocando al paciente en posi--
ci6n supina, con la cabeza al borde del sill6n (que se tendra ya
en posicién horizontal) y procediendo a jalar el maxilap infe---
rior hacia adefante y arriba.

6.~ Toma frecuente de la presidon arterial y pulso

7.~ En caso de paro cardiaco realizar maniobras de reanimacién,

8.~ En cuanto las condiciones dol paciente lo permitan, debe-

rd ser trasladado al servicio de urgencias més cercano,
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HISTORI1A CLINICA

Para la buena evaluacién del estado de salud del paciente recuy
rrimos a varias técnicas, siendo la mds importante e insustitui--
ble, la elaboracién de una Historia Clinica que ayude a formarnos
una opinién sobre la tolerancia del paciente a nuestros procedi--
mientos, como en el caso donde existe la necesidad de incluir un
tratamiento medicamentoso, y que son situaciones que requieren de

un buen control por nuestra parte.

La Historia Clinica, es el procedimiento que aplicamos para co
nocer mejor el estado de salud 6 enfermedad de cada paciente, sin
pretender por supuesto hacer diagnésticos definitivos en el plan

medico 6 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 formulacién ==
del interrogatorio cuando este no sea adecuado al paciente, ya --

que puede haber mala interpretacibn de estos datos,

En el caso de nifios, enfermos mentales, o personas imposibili~-
tadas de alguna forma para proporcionarnes informes, es necesario
recurrir a cualquier fuente de informacién importante cemo son --

los padres o parientes mis cercanos.

La Historia Clfnica no debe ser muy recbuscada ni sofisticada,-
debemos buscar una forma que sea de fécil manejo e interpretaci6n
y ademds que sin ser demasiado amplia cumpia con la condicion de

proporcionar un enfoque general de la persona que tratamos,

En ella nos basamos para elegir el tratamiento conveniente y -
para que sea realmente efectiva, es indispensable obtenerla desde
la primera consulta para su archivo, revisiones y actualizaciones

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

lizar ta historia ctinica;

L~

Para tener la seguridad de que el tratamiento dental no per

Judicard el estado general del paciente.

Para averiguar si la presencia de alguna enfermedad genersl
o la toma de determinados medicamentos destinados & su tra-

tamiento pueden entorpecer o comprometer e] éxito del trata

mianto,

Para detectar alguna enfermedad ignorada que exija un trata

miento especial.

Para llegar a un diagnbstico, que complementado con una eva
luacién correcta nos dé come resultado un proméstice para ~

eloaborar un buen plan de tratamiento,

Para conservar un documento grafico que pueda resultar Gtil

en el caso de una reclamacién judicial por incompetencia --

profesional,

El cirujano dentista puede elaborar una historia clfnica de ~~

acuerdo a {os aspectos que é! considere mds importantes, algunos

de ellos prefieren realizarlas en hojas en blanco, sin embargo, un

método

la historia clinica, ya que sirven como instrumento Gtil en Ja

practico y sencillo es el empleo de cuesticnarios dentro de

bisqueda de informacién acertada de la salud, ademés del cuestiong

rio, la historia clinica deberd contener secciones gue nos den més

dotal les sobre la alteracién que mis nos interesc,
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Los medios para obtener la informaci6n de la historia clinica

cuando se realiza un estudio clfnico son:

a) Interrogatorio

b) Exploracién fisica,

El interrogatorio es una serie ordenada de preguntas que nos
sirven para la jocalizaci6bn y conocimiento del principio y evolu
ci6n del estado actual de salud y terreno donde se¢ desarrolla el

proceso patolégico, que es {levado a cabo por medio de! lengua--

Je.

El interrogatorio debe realizarse siguiendo las regias que a

continuacién se mencionan:

Lenguaje sencillo, sin términos cientfficos,
Evitar las preguntas cuyas respuestas nos dejen duda.

Evitar preguntas innecesarias.

Las preguntas deberén ser formuladas en sentido afirmative, -

de manera tal que no se insinte fa respuesta,

Deberd ser ordenado, metédico y completo,

/

La exploracion Fisica es el exdmen que se hace a un individuo
para conocer su estado de salud actual, valiéndose de los si--—--
guientes métodos de diagnéstico:

Inspeccién: Es un método de exploracién flsica que nos sumi~

nistra datos por medio de la vista, con o sin --
ayuda de instrumentos especialas.

B
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Palpacién; Nos proporciona datos por medio del tacto,

Percusién: Nos indica si existe alguna anormalidad por me-

dio de un suave goipeteo en |a zona a examinar.

Auscul tacién: Es el método de exploracién gque nos propor--

ciona datos pop medio del oido.

Auxiliares de Diagnéstico.~ Son aquelios elementos que ha--

cen mds f&cil la labor de diagnéstico y son:

Exdmen radiogrdfico, cultivos, biopsias, andlisis clInicos,

andlisis de modelos de estudio.

A continuacién presentamos la Historia Cifnica que conside-

ramos méds apropiada .

Hl1 STORIT A CLINI1CA

FICHA DE IDENTIFICACION;

Nombre: Edad: Sexo:
Direccibn; Tel:

Ocupacién: : Tel :

Nombre del Médico General : Tal:

Direccién:

Fecha;

MOTIVO DE LA CONSULTA:

Facha de aparicién:




Causa aparente:

Observaciones;

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Temperatura T.A. Pulso Respiracion
Higiene:
Buena Regul ar Mala
Inmunizaciones;
DPT BCG ANTIPOLIO OTRAS

a) Ha recibido atencién odontolégica?

b) De qué tipo?

c) Para mujeres; Estdé embarazada?

En qué trimestre se encuentra?

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

a) Ha padecido alguna enfermedad de importancia?

b) Ha estado en tratamiento médico en el Gltimo afjo?

c) Padece algiin trastorno o entermedad?

Cudl

d) Ha estado hospitalizado en los dos Gltimos afios?

Motivo;

e) Estd tomando algin medicamento?

Cudl: Motivo:
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f) Evaluacién del estado general del paciente:

1. Tiene dificultad para respirar?

2. Padece de tos persistente?

3. Se sofoca con facil idad?

4. Sufre de expectoraciones constantes?

4.1 De qué fipo?

5. Necesita mas 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 algGn ataque o convul si6n?

13. Orina més de seis veces al dfa7

14. Siente la boca seca aan cuando haya tomado agua?

15, Cuando se corta, dura su sangrado mas de § min,?

16. Le sale sangre por la nariz con facitidad y/o frecuencia?____
17, Le salen moretones con facilidad o sin causa aparente?

18, Se le hinchan las piernas o las manos?

19, Amanece con los ojos hinchados?

20, Siente dolor en el higade?

21, Siente dolor en Jos rifones?

22, Siente dolor o ardor al orinar?
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23, Se le sube la presi6n?

24. Se le baja la presién?

25. Color esclerética

26, Ha tenido urticaria o aiguna erupci6n cutdnea?

26,1 Si es afirmativo, por qué?

27. Le han administrado penicilina?

28. Le han puesto anestesia?

28,1 Ha tenido alguna reaccibn alérgica?

29, Ha tenido alguna reaccién alérgica a otro medicamento

sustancia o alimento?

29.1 En caso afirmativo, a cudl?

30. Sufre de algun otro trastorno importante que no haya-

sido mencionado?

30.1 Cual?

31 Ha sufrido algin trastorno importante con algGn trata

miento dental?

31,1 En caso afirmativo, qué ocurri6?

EXAMEN DE CABEZA Y CUELLO:

a) Crdneo

b) A.T.M.

Observaciones;
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EXAMEN DE CAVIDAD ORAL:

a) Mucosas:

1. Carrillos

2. Labios

Piso de la boca

= (9%
2 M

Encia

wn

. Lengua

6. Paladar

b) Frenillos;

Labial Lingual Accesorios

c) Tamafio de la Lengua

d)} Relacién canincs

e) Relacién molares

f) Linea media

ODONTOGRAMA :
S.D. S.l.
PO @
0SB E6 00  HEHITOOS
OOV DYD OB

&)
CIoYelele . 0000

RADIOGRAF1AS:

Diente . Hal lazgos
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DIENTE

HALLAZGOS

DIAGNOSTICO:

PRONOSTICO:
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PLAN DE TRATAMIENTO:

PRESUPUESTO GLOBAL :

CONTROL DE CITAS:

IFecha Diente (s) Actividades Costo Pagos Saldo
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EVOLUCION;

CODIGOS DE LA HISTORIA CLINICA:

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Si 2,

3. Endodoncia

1. st 2,

Primero

Operatoria.

Exodoncia

No

4. Prétesis
5. Ortodoncia
6. Cirugfa

No

2. Segundo 3. Tercero

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

a)
b)
c)
d)

1, st 2,
1. S§ 2.
1. St 2.
1. st 2.
1. Sf 2,

Evaluacién del

1. ST 2,
1. si 2,
1. st 2,

No
No
No
No
No
estado general del paciente:
No
No

No.

-7 w



1, 8f 2. Mo
4.1 Blanca 2, Verde

1, si 2, No
1. st 2. No
1, st 2, No
i1, Si 2. No
1, S§ 2, No
1. S§ 2. No
1, §1 2. No
1. sf 2, No
1. Si 2. No .
1, Sf 2. No
1. S§ 2..Np
1, s§ 2, No
1. si 2. No
1. S§ 2. No
1. St 2. No
1. st 2, Neo
1, sf 2. Neo
1. Si 2, No
1. sf 2, No
1. 8§ 2, Neo
1, Blanca 2, Azulosa

3. Grisédcea

3. Amarillenéa’

-74 -

4, Con sangre

4. ‘Excesivo . riego -
sangulineo.



26, 1, st 2. No
27. 1. si 2, No

27.1 1. 8i ' 2. No

28, 1. si 2. No
28.1 1, si 2. No
29, 1. ST 2, No

30. 1. Si 2, No

31, 1. Si 2. No
EXAMEN DE CABEZA Y CUELLO:

a) 1. Mesocéfalo
2. Braquicéfalo

3. Dolicocéfalo

b) 1. Movilidad derecha
2. Movilidad lzquierda

3. Dolor
EXAMEN DE LA CAVIDAD ORAL:

a) Mucosas:

Color: 1. Normal 2, Roja 3. Palida

Integridad: 1. Total 2. Parcial

Consistencia: 1. Suave 2. Blanda 3. Dura
b) Frenillos;: 1, Normal 2, Grande 3. Chico
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c) Lengua: A 1. Normal .'2. Grande 3. Chica
d) Relacién
Caninos: 1, Clase | 2. Clase 11 3. Clase 111}
4. Borde a Borde
e) Relécién
Molares: 1, Clase | 2, Clase |1 3, Clase 111
4. Borde a borde
f) Linea Media: 1, Normal 2, Desviaci6n a la izquierda

3. Desviacién a la derecha

Datos Personales:

Nos ayudan para tener un mejor control del paciente durante
el tratamiento y posteriormente a éi, la edad es de suma impor

tancia para poder planear su tratamiento,

Motivo de la Consulta:

Nos da a conocer el motivo principal que preocupa al pacien

te.

Antecedentes Personales no Patolégicos:

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 pociente. Sobre si ha recibido atencién odontolégica o no,
es para saber como lo trataron con anterioridad, ademds de que

sabpremos como se encuentra psiquicamente, oyuddndonos a conocer
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el grado de cooperacitn que tendrd durante el tratamiento,

Antecedentes Personales Patolbgicos:

Deben seguir a continuacién 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 afeg
ciohes generales como problemas coronarios, alérgicos, discra-
sias sangufneas, enfermedades hormonales, deficiencias dictéti
cas, historias de endocarditis bacterianas subagudas, fiebre -
reumdtica y diabetes, deben ser consideradas entre otras, an--

tes de preparar un buen plan de tratamiento,
Si se tuviera alguna duda sobre las afecciones gensrales --
que pudieran relacionarse con un plan de tratamiento odontol6~

gico, debe consultarse con el médico del paciente.

Exdmen de Cabeza y Cuello:

Esta parte de la historia cifnica es importante para el ci-
rujano dentista, ya que pueden detectarse fracturas de los ma-
xilares y asimetrias crancofaciales, asl como alteraciones de

la articulacién temporomandibular.
Mucosas:

La finalidad de explorar las mucosas en cavidad bucal es dg
tectar si existen alteraciones en ellas, por ejemplo: tumefac-

ciones, mordisqueo, aftas, etc., para poder diagnosticar y ela

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 cirugfa, ya sea
para disminuipr o aumentarlos de tamafio, es importante también,
tomarlos en cuenta para las prétesis, ortodoncias y prostodon-

Cias-

"La pelacién de caninos, molares y linea media es de vital -
importancia para ortodoncia, prétesis y diagnéstico-de maloclu

siones,

Diagnéstico:

Es el resultado que se obtiene después de realizar el estu-
dio clfniéo, déndonos por resultado las causas reales que pro-
vocan alguna alteracién en el estado de saiud del paciente, en
cuanto a nuestro tema, si los datos que se obtuvieron son co--

rrectos.
Pron6stico:

Es la predicci6n probablemente segura de ia evolucién de la

enfermedad.

Plan de tratamiento:

Son todos aquellos procedimientos que se van a llevar a ca-
bo después de haber obtenido el diagn6stico y el pronéstico ~-

del paciente.

Control de Citas:

Es la realizaci6n en forma ordenada de un tratamiento y que

- 78 -



es |levada a cabo por medio de sesiones o citas.

Para realizar el estudio clinico del paciente por medio de-

fa historia clinica, es necesario tener ciertos recurses, como

sSon;

Habilidades y conocimientos de la persona que efectda el eg
tudio,
Material, instrumental e instalaciones ff{sicas.

Formas de registro de la informacién,

Los principios generales que deben ser considerados para |a

buena elaboracién de una historia clinica son;

Estar cémodos, tanto el paciente como el operador.
Concentrar la atencién en lo que se estd haciendo.
Se deben tomar en cuenta las reglas para la ejecucibn de ca

da método.

Que los datos gue se obtengan sean ostencibles.

Explicaciones al Paciente:

Ya hecho el diagnéstico, se les explicard a los pacientes -
fas alternativas de tratamiento que se tienen para su caso, =--

as| como los pros y contras de cada una,

Una vez aceptado el tratamiento por el paciente, se le da~-
rén a conocer los pasos a seguir, asi como la importancia que

tendrdn las visitas peribdicas posteriores al tratamiento.

Se le explicard también la importancia que tiene un buen -~

aseo bucal para mantener el tratamiento en buenas condiciones,
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MANTOBRAS DE REANIMACION EN EL PARO CARDIORESPIRATORIO

El paro cardfaco es una etapa a la que pueden |legar los pacien
tes en estado de shock, por lo que es precisoe 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 “reanimacién”, constituyen
medidas encaminadas a restablecer la respiracién y la circulacién
antes que se produzcan dafios tisulares irreversibles. Estas manig
bras deben realizarce con ordenada répidez y ser coordinados por ~

una sola persona y mantenerse por todo el tiempo necesario,

RESPIRACI ON

a) Vias aéreas libres.- El factor mds importante para la reani
macién eficaz, es la apertura de las vias aéreas, que se logra con
la extensién forzada del cuello, llevando la cabeza hacia atrés lo
més posible y elevando la parte posterior del cuello, una vez pues
to el enfermo en declbito dersal completo (Fig. 3). El médico, co
loca la palma de una mano en la parte posterior del cuello del pa-
ciente y con |a otra rechaza al méximo la cabeza hacia atrds, -
Esta maniobra suprime la obstruccién de la glotis producida por la
lengua caida hacia atrds y rectifica la via aérea de la boca a jfa-
trdquea. Algunas veces se requiere una manjobra adicional consis-
tente en desplazar el maxilar inferior hacia adelante con la pre--
si6n de los dedos sobre los Sngulos mandibulares, en tanto que los

pulgares mantienen los labios abiertos.

FIGURA No, 3
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b) Ventilacién artificial.- $i con las medidas tendientes a -
abrir las vias aéreas no se reanuda la respiracién, debe iniciap=~
se desde luego la ventilacion artificial de boca a boca, o en -~
ciertos casos de boca a nariz.

Cuando se practica fa ventilacién artificial segin el método ~
de boca a boca, es necesario:

-~ Mantener el cuello en extensién de acuerdo con lo descrito
en el inciso (a), ocluyendo las ventanas de la nariz con el
pulgar y el indice de la mano que presiona la frente -
(Fig. # 4)

-~ Hacer una inspiracién profunda &on la boca ampliamente ~=-
abierta.

~~ Aplicar la boca contra la del paciente buscando que haya un
estrecho contacte cipcunferencial de los labiocs de! médico
y la victina.

-~ Espirar activamente dentro de la boca del paciente.

~~ Retirar la boca y dejar que la victima exhale pasivamente,

~= 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 estd muy lesionada e igualmen
te cuando no se logre la aplicacién satisfactoria de la boca del
médico para evitar fugas de aire, o cuando el médico asi lo pre=-
fiera,

Las maniobras que deben realizarce son las siguientes;

~~ Mantener el cuello en extensién forzada con una mano en --
tanto que |a otra mantiene cerrada la boca empujando el ma
xilar inferior y oprimiendo los labios.

-~ Hacer una inspiracién profunda con {a boca ampliamente =~~-
abierta y aplicar los labics, haciendo contacto firme alre
dedor de 1a nariz del paciente.

~= Exhalar activamente dentro de la nariz del paciente.

-~ Retirar la 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 té6rax de ta -~
victima se eleve durante la inspiracién y se abata en la espira-
cion. Ademés, puede percibir en sus propias vias aéreas, la re-
sistencia y la distensibilidad de los pulmones sintiendo y oyen-
do el escape del aire durante la exhalaciéon, La ventilacién ap-
tificial se iniciard con cuatro insuflaciones forzadas en répida
sucestdn, después de inSpirac}oncs plenas do! médico, sin permi-
tir que entre una y otra se produzcan espiraciones completas del
paciente,

CITRCULACI ON

"Si después de tres a cinco insufliaciones pulmonares eficaces
no es posible pailpar el pulso carotideo, debe iniciarsa la circu

lacién artificial por medio de compresién cardiaca externa con-~
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sistente en la aplicacién rftmica de presién sobre la mitad infe
rior del estern6n, Con esto se comprimé el corazén contra la co
lumna vertebral expulsando pasivamente la sangre que contiene y
haciéndola circular en forma pulsétil, alcanzando una presién ~--
sistélica que puede llegar a 100 mm de Hg en las carb6tidas.

La compresién cardiaca externa siempre debe ir acompafada de-
los procedimientos para establecer la ventilacién artificial, --
por que la presién ritmica sobre el esternén no es suficiente pa
ra lograr adecuadamente |la oxigenaci6n de la sangre.

Técnica de la compresidn cardfaca externa:

~~ Poner al paciente en dectibito dorsal completo, con la es--
palda firmemente apvyada sobre el suelo, o si estd en el -
sillén dental 6 cama, sobre una tabla de madera o alguna -
l4mina de material resistente.

-~ Arrodillarse a un lado del enfermo. Apoyar longitudinal--
mente el talén de la mano, sobre el tercio inferior del es
ternén 2 a 4 cm. arriba de la base del apéndice xifoides =
cuya compresibén debe evitarse cuidadosamente. Aplicar la
otra mano extendida, sobre la primera (ver Fig. 5)

~- Con los miembros superiores en extensién y el tronco inclj
nado, de modo que ios hombros queden en el plano vertical
que pasa por el esternén del paciente, el médico presiona
hacia abajo haciendo oscilar todo su tronco y, suavemente,
afloja luego la presidén dejando que el térax de la victima
vuelva pasivamente hasta su posici6n inicial,

-~ La presién y descompresién deben practicarse uniformemente
sin sacudidas, y con la energia suficiente para desplazar-
el esternén de 3 a 5 cm. Se ejercerdn cada segundo sin -
interrumpirias nunca més de 5 segundos,

Si el paciente estd colocado en una cama o en ‘una mesa de-
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exploracién o de cirugia, 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 presién de arriba -~
abajo aprovechando'el vaivén y el peso de su cuerpo.
Coordinar la ventilaci6n pulmonar y las compresiones cardfa--
cas, Es deseable que sean dos personas que suministren los -
auxilios basicos, colocandose una al lado de la victima para
encargarse de la circulaci6n, en tanto que la otra se sitda a
la cabeza del enfermo para efectuar las maniobras relaciona-~
das con la respiracién, En estas condiciones, debe interpo--
nerse una insuflacién pulmonar al terminar cada quinta pre---
si6n capdiaca, lo cual equivale a 60 compresiones y 12 insu=--
flacionres por minuto, v

Cuando sélo una persona suministra los auxilios bisicos debe
realizar la compresién cardfaca y la ventilaci6n en una pro--
porcién de 15 a 2, de tal forma que cada 15 compresiones tord
cicas se hagan dos insuflaciones puimonares muy répidas. Las
compresiones de! corazén se efect@ian con una frecuencia calcy
lada de 80 por minuto, a fin de que realmente resulten 60 por
minuto al descontarse los tiempos que se dejan libres para la

ventilacién pulmonar. (Fig. # 5)

FIGURA # §
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Vigilar la eficacia de la comprensién cardfaca examinando -
periodicamente las pupilas y el pulso carotfideo,

+

a) Si las pupilas se contraen con la accién de la luz, quie
re decir que la oxigenacién es adecuada y el flujo san--
guineo cerebral es inminente o bien que ya se ha produci
do.

b) El pulso carotideo debe comprobarse desde el primer minu
to de la compresién cardiaca y después repetirse la pal-
pacién con frecuencia suficiente para cerciorarse de que
la maniobra realmente produce una onda de pulso, y tam=--
bién para advertir ¢l retorno de los latidos cardiacos,~
espontaneos y eficaces.

Es conveniente hacer las siguientes observaciones:

Las maniobras de reanimacién que se han mencionado pueden -

ocasionar varias complicaciones, cu;a frecuencia disminuye

en la medida en que aquellas se realicen cuidadosamente si-
guiendo la técnica descrita. Las principaies de estas com~
plicaciones son: fractura del esterndn, separaci6én costo~-
condral neumotorax contuciones pulmonares, laceraciones del

hfgado y embol fas gaseosas. (10 - 11)
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1.~

RESULTADOS

Shock se usa con una gran variedad de significados sin relaci6n
entre si, por lo tanto shock indica cualquier impacto repentino

ya sea psiquico, fisico 6 Quimico,

Les signos cliinicos del shock suelen enmascarar la enfermedad -
principal, aunque es requisito previo conocer la causa subyacen
te para comprender totalmente la Fisiopatelogia y el tratamien-

to de un paciente dado.

Los tipos de shock mas frecuentes en la consulta Odontolégica -
son el Anafilactico y el Hemorragico, Neufogene y Traumatico, =
aunque no hay estadisticas para determinar con que frecuencia -
se presentan cada uno de ellos,

Los Doctores Bertha Rufz Castro y Humberto Qrtega Gémez en =--
una encuesta realizada entre Odontologos, encontraron que séio
el 0.0012% de los pacientes que habian recibido anestesia de --
uso odontol 6gico presentaron choque anafilactico esto quiere de
cir que 1 de cada 100,000 pacientes presentaria shock, siendo -

la frecuencia muy poca,

El shock es una reaccién que puede ser producida particularmen-
te por sueros, anestesicos, drogas y bacterias 6 toxoides bactg
rianos, las drogas mds comunes responsables son; Sulfas, Penici
lina, cloromicetina, Tetraciclina, Yoduros, ACTH,' Procainas, Nji

trogeno, Mostaza, Sales de oro, Quinidina, Aspirina etc,

Es necesario la elaboracién de una Historia Clinica completa ya

que es un elemento indispensable de la practica Odontologica.
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6.- En el presente trabajo se describe la clasificacién, Etiologia
Fisiopatologia, Diagnostico y Tratamiento de Estado de Shock, -
para saber prevenirio, o bien controtarlo sin exponer al pa-«-

cienhte a consecuencias fatales,
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CONCLUSIONES

Shock es ur sindrome, caracterizado pér postracién duradera
e hipotencién arterial que generalmente se acompafia de pali
déz, frialdad y humedad de la piel colapso de las venas su~
perficiales, alteraciones mentales y falta de excrecién uri

paria.

£l Cirujano Dentista estd expuesto a que se le presenten =--
situaciones inesperadas dentro del consultorio, y siendo el
shock una de el las es importante que se conosca su sintoma~-
tologia y las consecuencias que pueden acarrear al no ser -

tratado adecuadamente a un paciente en este estado.

Es importante que el Cirujano Dentista, comprenda los con=~
ceptos bdsicos acerca de shock y como se refaciona con el =~
organismo, fijando su atencién tanto en los signos objeti—-

vos como subjetivos.

Siendo el shock poco frecuente el Cirujano Dentista no le -
da la importancia que merece por lo cual debe observar |os
factores etiolégicos para ser prevenidos y evitar situacio-

nes desafortunadas de diversa magnitud.

Dentro de la Qdontologfa se utilizan gran variedad de medi-
camentos por lo cual el Cirujano Dentista debe de conocer -

su aplicacién adecuada en cada caso.

Los tratamientos descritos aseguran un resultade positivo,-
es conveniente seguir todos y cada uno de los pasos del tra
tamjento appopiado para cada caso, segin se indica en esta

tesis y asl no arriesgar al paciente a una situacién mds -~

grave.
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3.-

5.-

PROPUESTRAS Y RECOMENDACIONES

Reconocer nuestras responsabilidades para con nuestros pacien-
tes y nuestras |imitaciones, tomar signos vitales como rutina,
esto es la Presi6n Arterial, Pulso, etc., principalmente cuan~
do van a efectuarse extracciones 6 bien intervenciones quirir-

gicas.

Todo Cirujano Dentista debe tener conocimiento .y comprensién -

sobre el organismo que nos ocupe, fijando nuestra atencién tan

‘to en log signos objetivos como subjetives.

Que el Cirujano Dentista elabore una Historia Clinica adecuada

y tener una comunicaci6n Médico -~ Dentista ~ Paciente.

Para la prevenci6n de estos acontecimientos, es necesario jn-=-
sistir en la elaboracién de una Historia Clinica completa como

elemento indispensable de la prédctica Odontelégica,

Que nos preocupemos por el conocimiento exacto de los medica~-

mentos aplicables en cada caso.

El Médico Cirujano debe conocer los procedimientos descritos -
en este trabajo y tener el adiestramiento necesario para efec-

tuar una reanimaci6n cardiorespiratoria,
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