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INTRODUCCISN

El shock o= un astado on al cual el dozgguilibric
metabdlice celular producido altera la fisiologla del
organismo. La desorgamizacién produsida principalmente
por la hipovolia origina macaniesmos compansadores inma-
diatos © a largoc plazo, que tisndon a e=tapilizar el

dezaquilibric funoional producide,

Al hablar de shock debtemos Considerdr que siempre
estd precadido por una causa anddgsna o exdgena Quo
origina principalmente hipovol.mia. Y. POr consiguiente
la disminuoién del gasto cardlaco, 1o que dificulta la
parfusisn sanguinsa a Srganos vitales; como eas el

higade, corazén, cerebro, rifRén y pulmén,

También se consideran ceaccionss des deefalleci-
misnto que producen isquemia cerebral, tales como: =In-
cope postural, sincops senocarotideo, sincope por tos y
=incopa de esfuerzo.

En el shock anafillctico =a estudia el macanisma
por el cual =e preoduce ls reaccidn immunoldgica, va qua
la anafilaxis sz una reaccidn atSpica en la que s& pro-
duce libaracidbn de anafilotoxinas; sustancias que acti-
van la produccién de histamina.

S

- E————



9
®

La forma da praveanoldn para datermipar s1  estamot

Ante un Ppacients potoncialmante predipuasto 3 la ana-
filaxis e refarirlo a un alargblogo, previo al trata-

miento odontoldgico,

Finalmente se hace una refarencia i"iplda en =itua-

clones que ponen an peligro la vida del pacidanus.
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CAPLITULD 1

2-5CKR
El shook e un trastorno hamodinimico y neatabolico
profundo, en 8l cual al soeidmen minuto cardiaco es 1n-
suficiente preduciéndose una disminucibn grave, disami-
nada de la perfusidn a l>= tejidos; la que =i La pr.-
.longa. origina degequilibrie entre noecesidades metabo-
licas da G&6rqganc= wvitaler y el flujo sanguinaeo dis-

ponible.

1.~ FISIOPATOLOGIA:

Shoek e Hhipotensidn no s=on s=indnimos, aunque por
lo regular el chock se acompafla de hipotensidn, un
pacienta previo hipertenso puede estar on chock a pecar
de qua la precifn =e encuentra en LImites noermales y la

hipeartensién se presenta a veces siin que haya shock.

Cualquier estado ques determine una reducscsn =dbita
del volumman sanguinec egirculanta, o un agrandamiento
dael sistema wvascular puede reducir la praec=ién circula-

toria media,

El s=hock puede cer causado por: hemorragia, dechi-
dratacidn, extanca péirdida ode plasma a travas de loz

capllares dafadosz o 1lesidh mecdnica, quimica o t&rmica,
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savara pérdida de 1liquidos orginico:, exaess da suda-~
cibn, vdinitos, diarrea, ratancién da sangrra en los
capilaras injurgitados, extensa vasodilatacién por ana-
filaxi=s, brusco agrandamiento dJel si1stama vascular
daspué§ de eliminacién ripica de la precifn alrededor
dal 4&rbkol wvascular, (despubs de extraar liquias asclti~-
co, extraccidn de tumor abdominal o0 reduceidn s(bita
dal tono muscular esqueldtico; ajuda reduceidn dal
volumean gasto cardliaco por cardiopatias, por aumento da
la resistencia al retorno venoso como consacuancia del
taponamiante cardlfaco, presidn intratoricica positiva o

compresidn de la vena cava infearior)., E=quama No.l.

En un paciants 8an estado de shock, la piel y las
membranas mucosas vigibles estAn palidas, laz axtremi-
dade= frias y himedas, la temparatura rectal esth por
debajo de 1o normal, la frecusncia del pulsc ¥y la ras-
piracifén estin elavadac, 1a prasién zangulinea disminuve
y 2l sistema nervieso central se deprime. La percep-
¢ifn del dolor mstid amortiguada, la senzsacidon de sed es
intenza v el wvolumsn sanjulneo ¢irculante se reduce en

un 30 % a 40 %,

2.- SHOCK COMPENSADO O EN RECUFPERACIGN:

. La volemia v la presién sanguinma sstin reducidac,
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. pera arpido a 160% mecahiz=zmos CUMPBI\S&dDI’BS s} mantie=
non un  caudal sangulineoc adecuade hacia loT  Grgaros
vitales, producifindose recuperacidn =in transfunionec

sangulneas, aslectrolitos o =20lucidn glucoesada.

3.- SIHDC¥ PROGRESIVO O EN DEGENERACIGN:

La procidn sanguinea descianda lenta y progresiva-
mante, a pssar de 1of contihuvod Gamblos COMPBNSJ4go)ras
como e« la tagquicardia refleja vy la vasoconstriccidn
cuthnaa, muscular y de la ragidn ezplachica y a pesar
dal cesplazamiento de liquidosms des.de el compartimiente

de liquidos intercsticial hacia sl plasma,

Cuando la pre=idén arterial madia desciande a nive-
les da 60 mm Hg o mencs o alteran las funcionas del
corazén, 1ns rifiohes, el sistsma nervioso central y
otros &Srganos vitales, Ex un e=tadio que puede aate-
narte por transfusionss sangufneas u otro tratamiento

rastableciendo la presidn sanguinea a niveles normales

4.~ SHOCK IRREVERSIBLE:
€1 volumen minuto c¢ardlaco v la presidn sangulnea
esti&n muy bajos vy las fupncioner vitalas muy deprimidas,

AQNn cuande lac transfusionss sanguineacs pusden resta-



Elacer toaparalmentn &l wvolumes: minutd Sardissa y la
precjdn zangulnea, el efectu & btransituviio, la LresLldn
sanguinea ocescionde y produce 13 nuarbke pot intyufii.emid

miocaArdica y dapresidn cgrabral.

La pertusién 1nadeacuada de lo= tejidos <oncuce a
un ineremanto en la glucdeiz anaordbica con la srodus-
cién de grandes cantidades de &cido liotico. En enfer-
madades graves, el nivel da Jcido liclico ern 1y =zanne
Subg desde #1 wvalor normal cerca de 1 mnocl/lt hasta
9 mmol/flt o més; en 1y Acidecis= lactica resultante por
la pertusidn inadecvada deprima al mioccardio, digsminu-
y&ndo=e la reactividac va=cular a la= catecolamitas 1o
que pueds =er suficisnte para producir un estasdto de

coina,

a.+~ Rpaccignes Compentacaraz Inmediatarn:

Cuando Sa reducs el volumeh zanauineo y el retorho
vaNose =a encushtre dizminuide los baroraceptores arte=-
riales =on distendido= sn mencor grado, la degcarga =im-
paAtiva aumenta. AGN cuando la proridn arterial mpdia
ne cae, @&l abatimianto an la prasién de pulzTo 2 Iminuve
la frecusnsia de descarga en los baroreceptores arto-

riales resyltando taquicardia Y vagoconstriccidn
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raefleja.

La vagcgonstriccidn generalizada respata <olo los
vagos del wancéfaleo vy cardiacos. La inearvuacién de las
arterialaz cerebralez ez prebablemente ineianificante
desde el punto do vista funcional, v los va=os
coraonarios <¢a dilatan a cau=a del incremento de la

frecuencia cardiaca.

La vaszoconstricoidn as  marcada en la pisl la que
|s reaspontsabla gs la frialdad y palidez de la piel; lo=

rifiones y en cotras visceras,

La contraccidén del bazo deascarga me sangra hacia
la circulacitn general y en los rifones se produce
constricecidédn ga artariclas aflerentas como de las arte-
riclas efarantes 1o que deprine la filltracién glomaru-
lar lo que pusde inducir a una darivacidn de la =zangre
A travée da las porclones anedulares de los rifones elu-
diendo 10s glomérules coarticales y por consiguients

furmindora paca orina.
La retan:idn de sodilo es marcada y hay aumento de

productos nilrogenades dal matabolismo da la sangre
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fAzoemnia o Urewia), la gqua puede jnduclr a a3fo= grawves

_ds los  tdbulsz renale=, especialmantn c¢uardo hay hip:z~

tensidn prolongada (por nefrosis de nafroma baja). La
hemorragia er un potenta estimule de la Seacrecidn
nédule suprarrenal  produciéndose noradrenalina cirzu-
lante alavada debido a la deicarsa aumerntada ce
neuronas =simpAticas poradranaérgicas. El incremento ge
las catecolecamnas oirculantes contribuye probaclamente
poco a la vasoconetricoldn generalizada, pero eastimula
la formacidn reticular vy poziblemonte a asta cauTa
algunos paciantes en shotk hamorrigico estdn inquiatocs

¥ aprensives mientras que otros estin tranquilos.

La pérdicda de eritrocitos disminuye al transporte
de oxigano en la sangre, lo que estimula a los quimio-
recoptoret los cualsz exsitan &l centro vasomotor, au-

mantandd la deicarga vasoconztrictora.

B.~ Reaccionas Compenzadoras a Largo Plazo:

Cuando las arteriolaz =@ e=trechin vy la pres:S5n
voanora cae duabido a la dieminueirdn Bn el  voluman
zangulnes la presidn capilar =0 abate, de=zpla.iruzes
liquidos hacla el interior ae 1os cap.large a4 oo la~4o
do }a mayar carte dea su curso, 1o gua avuda a oantecsa:-

al volumen sanguinec circulante.



¢.~ Reaacciones = Compansadoral Activadas ror la
Hemorrasia,

Vasoconstriccion

Taquicardia

constriccidn vanosa

Incremento del bombeo torhAcico

Incremento del bombeo de los= mitculos ssquelbticos
Incramanto del movimiante del llquidoe intarsticial
hacia los capllares

Incremanto de la secrecidn de noraaranalina y
adranalina

Incremanto de la zecrecidn de vagoprasina
Incremento de la seotecidn de glucocorticoides
Incremanto de la ssorecitn dea renina y aldostarohna

Incremento J8 1a formacidn de eritropoyotina,

o . e s il L . . . . s o

d.~ Hormona A.T.H., A.C.T.H.,, Aldostarona vy Adranalinas

Se atribuye la liberacitin de hormona antidiurética
(A.b.H.) a un macani=mo refleje en el cual la diziinu-
cidn de la presidtn de llenado auricular izquisrdoe con-
duce a una reduccldn de la aferencra de loz roceptoros
del eas=tiramlanto de 1la pared da dicha chmara, {Aungue
Ppor lo comdn la aferenoia de estos receptores 1rhiben

1s secrecidon de ALD.H.).
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El descer=> de la presidn aurtoular aunsgnts la ac-
tividad sSimpdtiza en los neyrvios renalas 1le L.e wwoagtic-
na la libsrac:fin renal de aldosterona que asciance lues-
g9¢ do la heserraglaj también ze produce aumeEnte ca la
liveracidn de hermona adrenccorticotrépica (A.Z,T.H.) ¥
adranalina £#n el torrants sangulinec. LaT zona:n recep—
toras de la otra auricula (deracha) contribuye simyltsi-
peamente al control de la remina y de los cérticozte-
rojides. Ambo=: mecanicsme=s A.D.H., Aldestercora y vazo-
constricoldn  fivpAtica de los vatos renales; tecclendan
la eaxcrecidn ds =o0dio y de agua raduciéndose también sl

volumen del liguido aextracelular,

e.—- Explicacidn del Cuadro da Shock: Esquemna No. 1t
Exquema gua reprazenta las interrelacicres de di-
varscs factores que contribuyen a)l desarrolleo del shochk

irreversible,

Lors afactos de rotrocalimentacién positiva que ay-

mentan el deterloro cardiovascular.

Lag flechaf dentro de los recuadros Indican aufen-
te ($#) o dispinuecidn ($ ). Las flochas jue uien 4 los
recuadros  inadivan loz afactoe e diverznz camt 102
mancionades. F.D.M, {(factor deprseor Jdel aLocard o).

Subend {(subendacardlacal).
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Efectos de 1a eandotoxina inveckida ern L& ir0E ga-

0% . La esnzotoxina también pueade dopri..” 21 Mlocde-
dio. El =hack géptico an el humano varla el ciadro he-
nodindmice ar acuerde ocon &l estado clinics., HMientrac

que a nenuds fh obEerva  reduccibn dol volotwen minuto

cardiaco ¢ puede ser normal o glavarse.
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CAPITULD I

CLASIFICACIGN

I.~ HIPOVOLERICO.
A.- PERDIDA
i.- Pérdida de liquidos externos,
2.- Hemorragia: interna o axterna
a.~ Vénitos, estenosis pildrica, cbhstruccidn
intestinal.,
b.~ Diarreas
3.= Ranal.
a.- Diabates mellitusn.
b.~ Diabetes (nsipldaa,
c.— Exceso da diursticos.
4.- Cutdnma.
a.,- Quamadurae.
b.,= Leziones exsudativas.
c.— Perspiracidn vy pérdida centitle as agua

c1n rostitucidn.

B.- SECUESTRO INTERNO.
l.- Fraoturas.
2.- Ascitie (Paritonitis, pancreatiziz, cirrosis)
2.- Opstruecidn intentinal.
4.- Homotdrax,

5.- Hemeperitonao



21

{I.~ CARDIGGEND.

Infario del mocnirdio.

Arritmia {taquicaroia paruvxistica o Tibrila-
¢idn, bradicardia gisve).

Trastorne extrinzaco de la funcibn cardiaca po

antialia pulmenar o fapenamiento cardiace.

I11.- OBSTRUCCISN A LA CORARIENTE SANGUINEA.

1.-
2.-
3.~
4,=

5.~

AL~
1.~

a.-
Cem

Emkalia pulmonar.

Neumotdrax a tenzibn,

Compresién cardliaca.

Ansurisma disecante de ia aorta.

Intracardiaca: trombosis de valvas, mixoma au-
ricular.

Induycido por fiarmasos,

Hloqueadores ganglionares y gtros  antihipartien~
zivos,

Irgestién {barbitdricos, fenctiazina, glutetimi-
da.

Traumatismos en la mBdula espinal.

Hipotensién ortostitica (insutficiencia auvtSnoma

primaria, neurcpartias peritéricas).

IV.- INFECCIGN.

|

Saptivemia por gérmenes Gramm pegativor (ondoto-

xinas) ¥y Gramm positivos,



V.- INSUFICIENCIA ENDOCRINA.
1.~ Znfermodad da Addiszon.

2.~ Mixedemia.

VI,~ POR HWIPERTENSTSN DE LA TIRODIDES.

1.- Hiparteroidisme,

VII.~- ANOXTA

VIII.- NEURODGENICO

IX.- ANAFILAXIA.



CAPITULD 111

. EFECTO DEL JHOCH AMAFILACTICD
CORAZSN:

Una da las principalez caracteristicas del shoch es
la roducoibdn dal wveolumen minuto cardiaco (gasto
oardiaco). Una de cau=a inicial importante ez la reduc-—
¢ildén del llenado cardiaco que acompafia a la reduccidn da
1a velemia. Exizten evidencias de que cobravienan afectos
inotréplicos nagatives durantes sl cur=o del shock. De tal
medo, =e ha afirmade que la insuficlancia miocirdica pri-
maria a% un facter integral, y qua quizis el principal

responsableo dal shock lrreversible.

ta reduccibdn el caudal =angdineo coronario con ba-
Jas presiones sangulnsas producen por consiguiante hipo-
xia dal miccardio la cual sjerce un efecto inotrépioc
negativo. Efcoto que ez raversible £i la transfusidn
restablecs la oxigenacidbn miocdrdica antes de que se

produzca dafio estructural cslular.

So ha observado en aximehes do necropSiac de corazo-

nos - de zTujetor fallecidos por shock que réevelan hemorra-

gias subeandocardliacas, Areas focales de Necrosis y las

llamadas “"tecionas zonales™, Entas gdiversas lezionor =we

asoémesjan & las obesprvadas come consscuencia de =obradgosis



dms catecolaminas e hipoxia.

FACTOR DEPRESOR DEL MIOCARDIO (F.D.M.)}: Un péptido
poequeflo de pezo molecular de SO0 a 1000 producido en el
pdncreas isquémico, es liberade enh la corriente sangul-
nea curante todos los tipos de =hock circulatorio. Péap-
tido que es producido por la oegradacién proteclltica
iisosémica y cimogénica de protelina pancredtica intrace~
lular, transportado a la circulacidn via linfitica y va~

s0s do microcirculacion.

Sa ha propuesto como un comGn denominador que produ=~
ce retroalimentacisdn paziva la accidn cardicdeprssora
cbgearvada en el =hock irreversible, Pero los glucocortl-
coidas vy clertos jnhibigorez de protesacas on dosis

rarmacoléglicas impiden la formacién de F.D.M.

CEREBRO:
Durante sl shock se mantiana, por 1o manss un caudal

zanguinso minimo al cearebro, a expeansas del caudal hacia
1a piel, &l &rea asplionioa y los rifione=s. Esto=z &6rganos
axpearimantan vasoconstriceldn, misantras que la circula-
c¢lén cerebral sufre una vasodilatacidn compongadora, a
pasar de Bcto, estd comprometida la funcidn encefllica
durante al <hock =everc oomc =e8 evidencia gor la

dopresidin del estado da alarta y log ceantros respirato-



torios y vasomotor.

RIMGN:

El =shock progruesive, una intensa vasoconziriccidn
arterial r=onal produce isquemia del rifidn, con regyccdn
dol Indice do Tlltracidn glomoarular aszfi como gel = audal
sanguines renal. Puade producirea anuria c¢on retencidn
de urea, <reatinina, Seido Urico vy otros productst weta—
bélicos, N °llo pusada suceder la acidosis metabdlica de-

bido a la falta de sxcreoidn de 16n lactato sé&rico.

En el =hock por contusién muscular, puedan
acumularze la hemoglobxng 1iborada, la micglobkina y pro-
duotos colactores bloquelndolos (nefrosis dol nefrdn in-
ferior), an oste caso la insuficiancia reoral pueds produ-
cir la muerte por uremia, aun cuando las transfusjionss

hayan re=ztablecido la funcidn hemodinimica.

El rifién detpufic dal shoch no puede cencantrar adecua-
damante la orina, atribuyéndoselae a la pérdida da la og-
modalidad en la ragidn papilar por reduccién dJda la

f1ltracidn glomerular, miontras jue el caudal zangulineo

continda por la regidn medular. Y asi substanclac o=mb-

ticas activag gon “arratradas” dge la médula parciéndese

el mazanizmye do concmntracidén de A.D.H.
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Las prostaglandinas de la médula ranﬁl (PGE y PGE2)
z.2den estar impplicadas en antagenizmo da A,D.H. readucién-
doze la absorcidn de elactrolitos, sogio (Ha +2, ca.cio

(Ca ++) v potasio (K+}.

Estar zubstanclasz cuande zoh 1iberaca1, puedan rela-
Jar al moEculo lizo vascular del riAdn; 1o que acaenta el
cauydal =angulnec mecdular ¥ tanto las catecolaminas ‘como
la angiotensina TI, que a=tidn aunaentadas posthemorrag.a
favoracen la cintesis y liberacidn rio estas prostglandi-

nas (PGE y PGEZD).

HIGADO:

ta funcidn hepitica se desorganiza en &l sShcck, =&
roduce las concentraciones de trifosfato de agenosing
(A.T.P) vy difosfato ce adenozina (A.D.P) y ea dateriora
la formaciébn de urea, el transporte de =odio y potasio y

la gluconecgénesic.

Hay aumento del sodio intracelular ¥ el agua untra a
1a cé&lula lo que produce agrandamianto celular
peirdiéndec=e la integridad hepatocltica, io jue produce

nacrosit,
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U amportante determipante de l1a supervivancia del shoohk
heanririkgico @ traumatico, az sl goade de Jaile  puluona
asotiado; porgue se prnduse edema pulmonzr y coagulacidn
intravascdlar  de la mérovasoulatura, lo dque e: un ha-

l1lazgo comin en aniualeos en Bctado de zhoch.



CAPITULO IV
TRATAMIENTO DE SHUCK HIPOWOLEMICO

Este se debe dirigir al corregir la cauca y permi-
tir que los mecanismot compensudores fisiovldyicos recta-
bplezcan un nivel adecuads de perfusidn tisuviar. En erock
heworridgice, traumitico, por heridas ¥y quirdr3iss  ia
causa principal es la pérdida do sangre y €@ tLratamento
debe incluir pronta traqsfusién sangulnea compatibla,
colucibn =alina temporalmentuo; 16 gque e butca Jde
smmediate os la resztitucifn del  velumen  adecdasd da

sangre circuylante y una buena provisidn de oxigenn,

En ol shockh por quemaduras y otros e=stados hay Nlemat.on-
cantracidn, el plasma as ol recursoc da leccidn para

raparar al efscte fundamental.

Estos son expansores de plasma cond =olucionez de
glucdcidos de alto pe=zo molecular y soluciones relaciena-
da= Que ne cruzan la= parades capilares, La Sercabomina
humana concentrada y soluciones hipertdnicas axpanden al
valumen sangulinaoc extrayondo liquidos de lot azpacioc
intarsticiales. Soiy da gran valor an el tratamiarto dce
uryonsia, poro  tienaon la desventaja de dRzhidratar los

tejidos, por tante a pacientos deshidratadas noe ec  muy
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adecuada.

Loz =edantes v otros madicamentos deprssores del
sistema nerviose central (E£.M.C.) deben amplearce tan
pronto cono sean posibla, porque depramen el centro vaso-
motor. El alcohol esth contraindicado porque inhibe
S.N.C., =8 deba avitar qQue Bl paciente sa levante y ax=
maniobra terapéutica wvaliosa levantar 1los plos del
paciante de 15 a 30 c¢m ya ques mejcra el flujo sanguineo

caraebral.

En @&l shoctk cardidgeno a consescuesncia de un infarto
del miocardio no tiahe tratamiento generalments aceptado
Yy el prondstico as ralo. El resmplazo de liquidoz a=
vsoncial para restablecesr el wolumen circulaterio. Mi-
diendo la presiin venosa central y la presidn sangulnea
debe reztablacerse. Para restablecer la pertusibén oe
drganos vitales da demanda de oxigeno al miocardio dépil,

PAGro NG tanta dgup imponga  exCceso.

En &1 <=hock =fptico se trata semejante al <chaok
cardibgeno en cuanto a la aplicacidn Jde oxigeno, perfu-
=160 dJde oz talidow y wolumen oircclaturio, la adminis-
tracidn de antibidticos adecuados, mantenar la presidn

normal y electrolijtos
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CAPITULD V
REACCIONES DE DESFALLECIMIENTO

La pérdida =ibita do la concilencia debida a isque-

mia cerebral, tisne muohas caugas: (Esquama No.2)

Una causa comin da desfallecimiento ¢ sincope es la
hipotent=idn debido a vasodilatacisdn bruzca v difusa, Vv a

la bradicardia, que a manudo acompania a las amoclionas,

Estor ataques =on de corta duracién y la conciencia
=2 restablece en pococs minutor. Entidad que g8 le ha de-

nominade sinocope vasovagal. Esquema No,.2.

La calda de la presién sanguinea es debido, an parte
al gasto cardiaco disminuldo (Esquema No.4), pearo tambidn
poOrque £8 produco Una descarga difus=a del =ictama vazodi-

latador simpitico que progucs vateodilatacidn an el miscu-

lo esgquelético.

Tambidn la conciencia perdida sObitamente sucede en
pacisntes qua tianen cortos pﬂ}:odos ce fibrilacildén ven-
tricular o epilsodios o8 asistolias cardlaca (Slndrome de
Stokpe~Adams) que causa asjictolias qus guran Jna minutoc o

mat produgléndose isquemia cerebral originando mareos vy
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M O,

SINCOPE POSTURAL
E= ol desfallecimients al ponerte de pie, dsbido a
la acumulacidn de sangre an lac partes pandientes del

wuerpon,

SINCOPE POR MICCIOGN:

Ex @l dezfallecimiento al e¢rinar que ocurrs on pa
cigntes con hipoten=ion ortoststica, que se debhe a 1la
combinacidn de orto=tacis v a la bradicardia refleja in-

ducida al vaciarse la vejiga an estos pacientes.

SINCOPE SENODCAROTIDED:

La precidn <scbre el zenccarotides producida, ¢omo
pusde tur* por ejemplo: un cusllo da camisa apretade puede
cauzar bradicardia marcada y vasodilatacidn que preoducea

deslallec:nmento. Esquami No.j

SINCOPE FOR TOS:

Esto ocurre cuando 1la preasion intrateoracica, debida

al azfuerso 0 a la o, £ sulficiente para bloguear el



-
- an

tetorno venomo al corardn lo que produce geilfolla, -

misnto.

SINCOPE DE ESFUERZ20:

burante ejercicios e deboe a la incapacigas zge e
cramentar ol gasto cardlaco para gatisfacer demangas dJde
10% tajides, lo que e= partisularmente comdn en paciantes

ooh ewtonesis adrtica o pulmonar.



33

cariTuLD VI

SHOCK ANAFILACTICO

DEFINICIGN:

E< una reiaceion de hiperzén=ibiligad que involucra a
los anticuerpos y alergenos (antigunc), 1la cual provoca
libaracidn da anufilotoxipas que ponen en peligro la wida
dal paciante causindole wstado de shuckh ¥y déversas alte-

racionags en €l sigiema ramunoldgice.

Se define lo qua 8= un anticuerpo ¥ un antigéno, v
algunoes componentes del cistema inmunoldgico que 1nvolu-
cra inmuneglobulinas que tienan ralacicén an la recpuasta

inmediata ante a1l antfigeno agra=or,

AHTICUERPO:

Son protelnas plasmaticas sintetizadas en las res-
puastas inmunitarias (humorales), guUe sSOh capaceés de com-
binarsa con los antigenoz provocadores de dicha

recspuasta.

Existon -rarive t1z9s ©8 protwinas plagmalicas con

una actividad corcomitante de  anticuerpos denomlnadas
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una agtividad conconitante de anticuerpot denominadas

inmuneglobulinas,

ANTIGENOS:

Eeg la =ubstancia capal da provocar Jna respuessta

inmunitaria.

Ltae ¢lases antigénicas da las inmunoglobulinas =zon:

IgG, IgA, Ighm, Igh, IgE.

Lot anticuaerpos IgE son de gran importancia <¢linica

como mediadores de las reaccione=s y enfarmocdader atéplcas

(alérgicas).

l.La 1IgE se eleva geperalmente en 8l suerc ga log pa-
cientes que tiensn asma Al&rgica, rinitics alérgica, der-
matitis atdépica m 1nfestaciones parasitariaz da muchos

tipos.

Loz anticusrpos IgE son citSfilo= respecto de los
mastocitos {cllulas cebadas), lo= leucocites, basdfilos y
lo= nautréfilos. Cuandd la=z antiganos aspocifizos (Llar-
genos) reacclonan coh los anticuerpes IgE unicdos a  Jos

recoptores do la membrana de lous mamtooitez o de | T-E3
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leuceocitor, =u reaccidn provaeca 13 desgranulacibfn dal
mastocito o del leucocito, 1la liberacidn da histamimna u
otraxs moléculan efectoras biolbSgicamentas activas que

hacen aparger alteraciones=s inflamateorias.

La reaccidn antigeno-anticus, po activa Lih conplejo
sistema de globulinas beta del Tuarc, denominacas

complements.

Sistema que desempefia un papel impartante an varias
¢clases de reacciocnes inmunitarias, al cual as= un amplifi-

cador bioldgico de la accidn de lo= anticusrpos.

Una dge las funciones dJdivercsas del c¢omplenanto es
gstimular la producci&n da anafilotoxinas (substancias
que pusden producir on astado de shock anafilaotico
ocuande circulan en el plasma, qué favorecen la liberacidn

de histamina).

9@ han identificado en al sistema ael complemente
humano doz anafilotoxinas; procadentes del complemanto C3
cunocida ecmo 3. a0 tanto que la atra deriva del compo-
nentea 5 danignado C5. Ambas anafilotoxinas ejercen

ofectos =zemajantec en el misculo liso.
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MECANISMOS INMUNITARPIOS:

Segiin Gell y Coombs =Ta dividen en cuatro categorias:
Reacciones Tipo 1

Raacciones Tipo II

Reacciones Tipo III

ARmaccionas Tipo 1V

REACCIONES ?IPD I:

Son las reacciones que i1ncluyen todoc loz fendme-nos
inmunitario= que involucran atopia (hiper=sersibiliagad),
que scn mediadas por lo= anticuerpos I9E, donominadacs
reaginac (antiocuerpos)., Clertos individuo= ost&n preais-
puestoz qgenaralmante a reaoccicnar de modo anormal al
contacio ¢oOn alguno= antigenos denominados "alergeno” gde

no 80N Nocivot para la gents normal.

Cuando estos antigenos tocan la superficie de las
mucosas de azos individuos, eallos rasponden produciendo

anticuerpos de la clara IgE.

Lat otrag catogolrlazs do reacdiosts cmilimnos ou estu-
dio, porque inclidyen otro tipo de inmunoglobulinacs que no

agtuan en la hipersenczibilidad,
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CAPITILDO IV
NATURALEZA DE LA RESPUESTA ATOPICA

ta liberacidn de histamina ¥ de oOtross mediadores
Farmacaldgicos preducida por cdlulas sansit:lizadas pot
-ruaglnas al ponarts en contasto con alergsnc:s, corztituye
al estimulo desencadenanta de una amplia wvariondad da

reaccionas alérglcas subsiguientes.

Lacz actividade= farmacalégaica= da 1a histanina en el
sistema wvascular incluyen vasodilataci&n da capilares,
artariolas y vénulas, por lo tanto ze produce ripirdo

descenso de la prosién =angulinea.

La bhnistamina estimula directaments al misculo liso
bronquioclar para qua se contraiga, siendo la responsable
del brohcoaspasmo. Lo caracteristico an anafilaxia es el
broncoBnpazmo; constricecidn de artarias pulmonares,

intuficicnola cardlaca v afeccién de la circualacién.

PREDISPOSICION HEREDITARIA A MANIFESTACIGN ALERGICA:

Habitualmente los harmanos 2 progomtores de  loas
personat  alérgicas tiotnen antecedentas alérdicos. Eits

sSugler2 que hay incremante en la producaeidn de IgE mas du
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la normal o altorasa v oota produceisn puede  ineremen-
tarse al introducair el antigenu via tranemucesza y adomasz
clartas porsonas alérgicas pueden sor mas sensiblas & 1o

efootos farmacoldgicoz e la histamina.

La narracidén dal paciante acerca de last causacs
precipitantes de =us manifeztacionezs alérgicas incrimina
frecuantemante a loz alergenos agresivos como es el

polen, polvos o medicamentas. Escquema No.&.

Para 1la =eguridad ante un tratamiento a& un paciante
atépico desban hacerse prusbas cutlneas, pero

exclusivamente por el alergdlogo,
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CAPITULD  VTII

MANIFESTACISN CLEINICA DEL SHOCK ANAFILACTICO

Goaneralmante =a prazonta come raspuesta brusca vy
algunas vecet catastr&Sfica que se produce 1nmadiatamentoe

daspuas del contactso con @l alerganco.

Los primeros Signoz =zon nmalestar ¥y anpsiedaag, poca
decspufis o simvltidneamente: cefaleas, i1ntenzos latidec on
los oldo=z, niutsesas, wvdmitos y defecacidn involuntaria,
dificultad para reaspirar {por espasmo bronquial y larin-
gec), palidez, cianosis, colapso y an cazos Jraves con-

viulsionas, Esquema No.5 y &4,

Lag reacciones alérgicas que se presentan mas a ma-
nudo en )la boca o en =ur inmediacjionmse, E£on la raspuasta
tnflamatoria (aritanatoza), la repacoidn edematusa y 1le-
sipnes vesfculo flictenulares -~ ulcerativas, las qua =ua-
lon =er benignas Y janeralmante de brave duracidn qua no
ponesn en peligro la vida del ingividuo, mientras se 1imi-

tan a lox tniidoz dbucalewn.

Do laz reacoionos alérdgicas generalmenta  las mas
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gravae 6% la analilaxi=s, pere tambidn ze incluye la on-
farmadad dol zuaro o ficbhbre medicanentosa que ze trata de
una reaccidn retardada, es deocir que puade presantarse al
cabo de unas horas o algunos dias despufic de la adminis-

tracién dal antlgano.

Manifestaciones que consisten an malestar, fatiga,
artralgias nultiples, lingadenopatlia y neuritis, fiebre
y arupcidn cutdnea genaralmonte an forma de lesiocnas eari-

Lematosas, urticdricas o papulares.

baebe considararze gqua la anfarmedad del syero cons-
tituye un pasze an direccién al =hock anaftillctico, por lo
cual 1o0= pacientes con antecadantes de enfarmaedaad del
sumro debsn considerarss come "anafilicticos” potancialus
cuando sSoa pisnca en administrar la <ubstancia cadzanta

como es 1A penicilina o anectésico. Esgquema No.5 vy £,
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CAPITULO I%
PREVENCTISM
Lox asﬁectas siguiontas de la Anamesiz o Historjia
Clintoa acriiituyen una erilentaclfa gue ol odontdlioys
debs sgguir aen @l interrugatorio gus pueden revelar datos
gpartunue v Boltar una reaceldSn anafilictica er pacientes

pradispusstes.

Doba confeoccionarsa una historia clinica completa a
tedo pacie~ts, paro destacanda Jetalladamente 1Y-11

aspactos Sigulantas:

Antececentes familiares: no aseguran el diagndstico
do enfarmedad alérgica, pero una hiztoria positiva a

tavor del diagnbstico de ésta.

Antecedentss respacto a mnedicamsntor tomados vy
otras viac ca sdministracidn vy s1 o= por automudicacidn o

pracerjpeidn médica.

Medicamantos inyesctados intramuscular (I.N.),
intravanoco {1.V.), subcutinee U  oral, tales oomo:

antibiéticne, zodantes, analgbBeicos, anestéslcos, vitamie«
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Madicamentos por sontactco en mucoga oral, ancias, langua,
labioz 9 pial prowima, visltas al wdoentdlegno,

Historia Dietética come causantec de reaccién

alérgica, N9 pura su didgndstico, s=inpo por necesidad do

referencia al acreegdlogo; sin ambargs, A VACAL =& Junti-

fioa un diagnéctigo o presuncidn de alergia y establa-

car un tratamiento antialérgico, como podria Ssew al

recetar panicilinas,
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CAPITULO X

MEDICAMENTDS UTILIZADOS EN EL. TRATAHIENTO DE
SHOCK ANAFILACTICO
ADRENAL INA:

La adrenalina e= una droga vasopresora de las mas
podarosas que sB conocen, .la gque administrada ripida-
mante intravencsa eleava la presidn sangulnea, aumanta
la presidn sistSlica en mayor cantidad que la presidn
diastblica, de tal manera gue aumenta la presidn del

pulso.

El macanismo por sl cual se produce al aumanto de
la pro=idn =anguinea debido a 1la accldn da la

adranalina es triple:

l~=Estimula directamente al miocardio (aumeanta la fuer-
za dm oontracocidn ventricular y eleva la frecuencia

cardiaca.

2=--Produce vasoconstriccidén de precapilares de la piel

y otros lechos vasoulares,
I--Actda en mucosas ¥y rifdn, produce constricciébn da

las venas lo que aumenta el gasto cardlaco.

A.=- Acol1dn Farmacoldglca de la Adrenalina:z

1.~ Accidn excitatoria periférica sobre cisrtos
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tipos de miscule lisc como sl de 10= vasozn sangulneos
que irrigan piel y mucosas, células glandulares de las

glindulas =alivales y sudoriparas.

2.~ Acolién iphibitoria periférica en ol miscule
1i=o o= la pared del intestino, A&rbol bronquial y va-

so=s sangulneos que irrigan sl misculo msquelético.

3,- Accién inhibitoria del miocardio: aumenta la
frecuencia cardiaca y la fuerza de contraccibn wveantri-
cular. Actuando sobre loe receptores beta.l del miocar-
dio. Incrementa a8l ritmo cardiaco en un 21%, la pre-
5160 sistSlicoa en 5% vy disminuys la presigsn diastSlica
sn 14, incrementa la ensrgla cardiaca sn 51 e incramen-

ta al volumen sanguineo.

4.- Accidn - metabllica: weleva las concentraciones
de glucosa y lactato 8n =angre, produce lipbperacidn de
doidos grazos libras deal telido adipo=o, s de accién
calorigena. Inhibe la zecrecisdn de insulina, hormonas

hipofisarias y renina.

5.- Acecibn sobra el zTistema narvioso central: a
dosis terapSuticaz no estimula podarosamente al S.N.C.

debido & =u incapacidad dea sntrar en este zistema.

6.— Efapgto reaspiratorio: la adrenalina estimula 1a
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respiracidn, paro este sfecto ez breve, puede producir
apnea por inhibicidn rafleja dal :entre respiratoric,
afsctando también al proceceo da la respiracidn debicdo a

la relajacién brongquial pulmonar.,

B.~ ABSORCI&N Y EXCRECI&SN:
vIia oral no alcanza concentracidn activa en al or~
ganizsmo. Subcutinea se absorbe lentamente y acelera

tu absorelisn con masaje y calor.

A nivel muscular £e absorbe maz ripidaments. In-
travenosza e inyeccidn ripida a grandes dosis produ-

¢e acoidantes sarios,

SUu  axcraclén =e realiza pot la orina en forma da

metabolitos,

A nivel renal aumenta la re=Ziftencia vascular re-
nal y reduce la ¢circulaciédn canguirea renal hasmta un
40%, paro el Ingice d® filtracidn glomerular =e altera

un poco.

La <cobre-docis de adrenalina puege cau=zar la
muerta por eadoma pulmonar, por elevacidn do la pre=ién

da filtracidn capilar pulmonar.
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A nivel coronario aumenta la circulacidn

coronaria por estimulacidn simpitica cardfaca,

C.- TOXICIDAD. EFECTOS SECUNDARIOS Y CONTRAINDICACION:
La adrenalina pusde causar reaccione= tale=s como:
miedo, ansledad, tensi16n, inquisetud, cefalalgia pulsé-
til, temblor, dabilidad, mareos, palidez, dificultad
respiratoria vy palpitagiones. Son efecto= que cedan
canh 8l reposd, po=ieidn recubente y tranquilizar al pa-

ciante con palabras,

Lo= pacientes hipertiroidecs & bhipertencsos son
propan=os a raaccionas indeseables y presora y a los
individuecs siconerbticos =o las agravan sus sintomas.

Esquema Na, 3.

Los accidantes sericc que se pueden pret=ntar =on:
hamorragia carebral y arritmia cardiaca per cdoszie gran-
das o inyveccldén ripida intravenosza da la adrenalina.
Si hay fibrilacidn ventricular as mortal &administrar
adrenalina (durante anestea=ia por hidrocarburces hidro-

genados o mn cardidpatas).

En pacientes con asma bronquial ¢rinica son enter-



47
madad cardlaca degengratciva la adrenasiina daba usarte
con  Sumo culdadd, y 8n paciontez can angina de peclo

induce al dolor anginozo. Esquama No, 7,

Usos: en medicina y cirugla, para alivio de difi-
cultad respiratoria por brohcoespasmo, en faaccldn de
hipersensibilidad a drogas y otrot alerganos, para pro-
longar la aceci1én de loe anastéuicos por infiltracidn,

restaurar sl ritme cardlaco y como hemo=ti&tioo t&pico.

Posls: ean anafilaxis y adema de glotis= ¢.5 ml a
1.0 ml de una =olucidn de concentracis&n de 1:1000 (es
dacir 0.5 mg a 1.0 mg), viIa subcutfAnea, an venoclisis,

intravencsa, intracardiaca o intramuscular,

En anfarmedades de meanor gravedad, como la anfer-
medad del sueroc ¢ fiabre del heno, loz compuestos anti-

histaminicos =zon la= drogat de primera elaeaccibn.

ANTIHISTAMINICOS:

Lo=s antinhistaminicos =on fdrmacos que actdan bio~
queando los receptores de la histamina (Hl o HZ). Se-
gin respusstas a la histamipa los antagonistas 2 esta

actlian en lo¢ recepltores para la histamina. Dichos
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antagonistas s& clazifican an agentes blequeadores de

raceptores H1 o H2,

Me<anismos por &l cual actlan: las drogas que blo-
quean lo= receptores para la histamipa, s8 clasifican
an un amplic grupo de antagonistas farmaccldgicus quae
parscen actuar ocupando raceptores en la céiula efac-
tora exoluyendo las moléculas agonlstas, =in iniclar
por =i mitma una respuesta, En &l caco da la hiwtamina

la accién es compatitiva y reversible,

A.~ PROPIEDADES FARMACOLSGICAS:

Casi todos los blogqueadorss Hi tisnan acciones=

farmacolbgicas ¥y aplicaciones terapfSuticas semsjantes.

En el misculo liso las drogas bloqueadoras de HL
inhiben casi todas las respuestas del mOSculo lio a la
histamina vy ha=ta clerto punto los efedtos vVaSoconz—
triotares ma= impoctantes, La vasodilataciédn residual
refleja la participacién de los receptoras H y s6lo se
syprime por la agministracién simultinea de bloqueado-

res Hl y H2.
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B.- ABSORCISN Y EXCRECISN DE LOS ANTIHISTAMINICOS:

Su excrecidn se resaliza por la orina y su metabo-
lismo =& realiza sn ol higado. Los blogquaadore=sz Hl =a
abeorban bian on &)l tracto fastrointestinal, ¥ lo= blo-
queadores H2 inhiben la secrecidn gi=trica, su afecto

o

aparece de 15 a 30 minutos ¥ &s maximo de L & 2 horas y

duran de 3 a & horas.

El efocto secundario ma=z comdn a todos &5 la seda-
oién, pero puedsn causar diarrea, vémitos, anorexia,

nduseas, boca s8ca, molastia= epigistricas v estrefi-

mianto,

C,~ USD TERAREUTICO:
€n eanfermadadgss alérgicas, paroc  en reaccidn
antigeana-anticuarpo ms puramente paleativo que suprimen

los sintomas do la histamina, <e us=an an angicedama,

prurite y urticaria.

E1 blogqueador M2 es un antagoni=ta competitivo rea-
verszible que inhibe la secrecidn gictrica, reaccidn mas
prominante de los receptores Hl. La cimatidina er m}
ejemplo del bloqueador HZ cuya toxicidad az mencs fra-

ouente,
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Pb.~ PREPARADOS:

Exi=te un npimero innecesariamente grande da Hhlo-
queadores Hl ¥ poco 5 1o que =& ai=tingues antre si, en
cuanto a =u sficacia como antagonicstas de la histamina.
Entre atztes bloqueadores Hl tenmmot:

Difenhidramina, piralmina, clorfeniramina, olorci-

clizina, promatazina.

El bloqueador H2 por excelenclia tenemos a la cime-

tidina.

Da estos antihistaminicos axisten preparado=s para

la via oral, intramuscular, intravenoso.

E.~ CONTRAINDICACISN:

En recién nacidos y en embarazo.

DOSIS: en anafilaxi= =& puads utllizar cualquier anti-
histaminico, un sjemplo puade ser clorfeniramina (clo-
ro-trimatdn), an gosis cga 10 a 20 mg intravanezo o in-

tramuscular,

ESTERDIDES O CORTICOSTEROIDES:
A.~ ACCISN FARMACULSGICA:
Ee Gtil la dexamestazona que et astercide que inhi-

be la accifn dal agante que induce la 1nflamacidn; ms
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estarcide que no interfieare en los procesos normales
dei dezarrolle de inmJnidad me2iada por células, Su-
primen las respuestas inflamaterias producidas a conse-
cuancia de reaccoiones de hipersencibilidad, como es el
edama angionaurdtico, urticaria, dJdermatitis por con-
tacto, snfermedad del suero, picadurac de avitpa, reac-

ciones a drogas y anafilaxis.

B.- S0 TERAPEUTICO:

Para =u utilidad an el tratamiento de anafilaxis y
edema angicneurdtico de glotie requiere primariamesnte
tratamiento con adrenalina y en ris=go mortal pusde ad-

ministrarse intravenoza.

DOSIS: de 8 a 12 myg intravenosa, alavando la dosis au-

manta el [ndice de supervivencia del individuo.

CONTRAINDICACIGN: <=olc por hipersansibilidad al meadi-~

cam&ante, en #1 embarazo faltan estudios,

TEOFILINA O AMINOFILINA:

A.- PROPIEDADES FARMACOLSGICAS:
Farmaco esctimulante del fi=taema narvioso central,
actla =obre el rifdén produciendo diuresis, estimula el

miccardio ¥y relaja sl mi=culo lize asspeclialmente e)
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bronquial. La teofilina relaja el mi=zculo liso bron-
quial espacialmente =i sa ha contrafdo por 1liberacién
de histamina. Es un medicamento que aumenta la capaci-

dad vital pulmonar.

8.- TOXICIDAD:

La intoxicacisdn con teofilina o aminofilina por
administracidn ripica I.V. de 500 mg, puads producir la
muarte =s0bita por problemas cardiacce probablemante,
Este madicamento =e debe Administrar lentamente de 20 a
40 minutos para evitar toxiocidad. Loz sintomas toxi-
cos san cefaleas, palpitaciones, marsos, niuseas, hipo-
tansidn, dolor precordial, inquistud y amasis=,

.

C.— ABSORCISN ¥ EXCRECISN:

Abszorcifn por mucosa gastrointastinal, intramuscu-
lar no deba administrarse porque s muy doloros=a, Su

axcrecidn se realiza por la crina.

PODSIS: la mas usada es teofilina etilendiamina, hay
soluciédn inyectable, intravencsa (amp¢llas da 250 mg/

10 m1, 500 mg/20 ml}.

Oral: =olucién de 31 mg/il5 ml, tabletas de 300 mg
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de libmracidn prolongada.

Elixir: de 100 y 250 mg/15 ml, v supasltoiiocs de

125, 250, 350 y 500 mg.
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cARPITULD XI
TRATAMIENTO DE SHOCK ANAFIILACTICO

Al realizar el tratamiento de shoch &natildctico
dabemos tener presante que bhay gue actuar &n S minutes
para administrar los medicamantos indicados, ya que =e
deba avitar gue la hipoxia cerebral =e prolongus mas da
5 minutos, porqua la falta de oxigenacién de las neuro-
nas produce altaracicnes irraversibles v &)1 pagiante

puede quadar en astado da coma.

l.- Primero =e deben realizar maniobras en el silld&n
odontolbégico, las que consiten en colocar al pacienta
en pozicidén supina o trendelenbur, facilitar la circu-
laciébn zanguinea y mantener las vias aéreacs libres, Es-
quema No. 2.

2.- E1 tratamiento farmaccoldgico ¢a debwm raalizar.qn sl

orden siguiente:

a~ Administrar adrenalina a concentracidn da
1:1000, an deoei=s e 0.5 m)] & 1.0 ml, wvia subcutinsa,

intravenosa, intramuscular ¢ intracardlaca,

b= Antihistaminico por via intramuscular o anbra-

vanosa, a4 dozis do 10 mg & 20 mqg.
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o~ Administrar e=ztarcide ¢ corticostercide (1a

DEXAMETASONA e= la mas indicaza, por via I.¥V. o0 I.M.,

a dosis de acuerdo con la gravedad del ¢caso desdes 8 a

i2 mg).

d- pdministrar Aminifilina o Teofilina, por wvia
intravenosa o intramuscular,

e~ Administrar oxigene por inhalacién.

f~ Hospitalizar al paciente,
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CONCLUSIONES

Todo pacionto gqua =olicta una consulta es para que
za le resueliva un problema, Lo hace con la conviceidn
de qua etctamoe capanitados medicamente; partiando da
esta tesis considerd muy 1mportants real:il2ar un estudio
més profundo acerca dal shock hipovolémico y anafilic-
tice, va que son entidades patolégicaz que pour caus=a
diracta o 1ndirecta podomos provocarla al paciente en
algdn momento dado, 1o quo 1nvolucra . eguilibrio fi-

siolégico (=u Talud).

No a2 com(n en la prictica de odontologla que =
presente al s=tadic de =hook, pero debemos sstar prepa-
rados  ya que es una situacibn inesperada jue reguiare
tratamiente de inmediato, Adamis ce pueden producir
reaccionas ripldas que inveluoran pordida de la con-
ciencia o que alteran ésta, para las cualec debemos ca-
bar diferenciar =i =e trata de alguna falla orginica o
&8s simplemante alteracidn de la conducta por miedo o

aprehenzidn,

La forma de poder putablecar diagnosticos diferen-

¢liales evs reaslizarle a todo paocientes una HISTORIA CLI-
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HNICA completa v ademas que cumpla la finalidad de pre-
vanir algquna reaccidn atirpica on socientas polenciales
anafilidctico= como s ol antecedents de anfermsdad del

suero,

Considerande estas situacliopas ec de vital impor-
tancia quo en todo consultorio odontoldgico =& tenga

equipc para Jraenoias,

DICHO £QUIPD COMPRENDE:

1.~ Un sistema de oxigenacidn que incluya vAlvulas para
resucitacidn y miccaras facialez,
' 2.- Sondas y punta= para succldn cortas y largas,

3.~ Jaringas para administrar fArmacos.

4.~ Torniquetes de hule o sl tubo latox del esfigmoma-
németroe,

5.- Bizturisz u hoja cricetirotomia.

&.- Sistomas raspiratorios artificiales adjuntos,

7.- Sistemas respiratorios adijuntos {(tubos 5. laringo-

BSCOPLIO Yy tubos andotragueales).

DISPOSITIVOS AUXILIARES:
Esfigmomanbmetro, oastatoszcoplro, alcohol, gasas,

almohadas, manta, lampara portitil,
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