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CAPITULO 1 

INTRODUCCION 

La Odonto logTa constituye una rama de la Medicina Ge 
neral, y hay estrechas relaciones entre ambas, a tal grado que en cier 
tos aspectos no pueden ignorarse una de la otro. Por esta razón el (j_:" 

rujano Dentista debe recibir un amplio conocimiento, sobre sus mate­
rias b6sicas, que sin los cuales no podría comprender las materias clí­
nicas. 

El estudio de lo fisiopátologío del Sistemc1 Cordiocircu­
latorio es complejo, porque intervienen para su comprensión términos 
de anatomía y bioquímico, que no son rnuy usados por el· odontólogo. 

Los trastornas potológi cos como son el Sincope y el -­
shock, son unas de las variedades de imuficiencio circulatorio gene­
ralizado m6s frecuentes en odontología; su conocimiento en el diag-­
nóstico y tratamientos es fundamental paro evitar muertes innecesarias. 



SISTEMA CARDIOVASCUlAR 

Anotomro.-

Se conoce con el nombre de Sistema Cordiovosculor, o 

lo parte de la Anatomía formada por el corazón, los vasos sanguineos 
(orterios, capilares y venas) y los vasos y ganglios linfóticos, 

El movimiento de lo sangre en el interior del sistema -­
circulatorio, se realiza en el organismo merced a la acción del cora­
zón, situado en la cavidad toracico y constituido por una masa muscu 
lar llamada miocardio; sus fibras fonnan interiormente cuatro covida:­
des, de los cuoles forman lo mitad derecho o "corazón derecho" y -­
los otros dos, constituyen la mirad izquierdo o "corazón izquierdo". 

Ambos rnitodes del corazón no se comunican entre si; 

en cambio, las dos cavidades de cada mitad se comunican ampliome~ 

te, fas derechas por medio de la vólVl'la tricúspide y los izquierdas 
por medio de la vólvulo mitral. De estas dos cavidades, lo superior -
se llamo ouriculo y lo inferior ventriculo. Los ourículo~ o cavidades 
superiores se relacionan con el resto del aparata circula torio por me­
dio de orificios adonde llegan venas (lm venos cavos superior e infe­
rior desembocan en lo ouricu lo derecha, y las cuatro venos pu lrnona­
res en lo ourículo izquierda); los ventriculos o cavidades inferiores se 
comuni con por otros orificios con arterias (la orteri c1 aorta nace en el 
ventrTculo izquierdo y la arteria pulmonar en el ventriculo derecho). 

Las arterias y las venos son largos conductos de di6rne­
tro varicible que reporten In sangre por todo el cuerpo (arterias), o la 
recogen poro llevarlo de regreso al corozón (venas). Los vasos deno­
minados capilares son conductos íllU)' delgados (de capillus-cobello), 
originados por la ramificación repetida de fas nrterios y venas en el 
seno de los tejidos, donde se anastomosan parll formar la redes capi-­

lares. 
El miocardio estó revestido en sus cavidades por una -­

membrana o endocardio )1 envuelto exteriormente por otro membrana 
fibroseroso que recibe el nombre de pericardio, el cual se divide a su 
vez en dos copos, uno parietal (fibrosa) y otra visceral (serosa), en­

tre las que se deposito un liquido seroso, exudado por los capilares -
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linf6ti cos y que sirve de lubricante o 1 pericardio paro evitar fricción 
entre los' das hojas mencionadas. 

El sistema cardiavosculor a circulatoria es el encargado 
de conducir a lü sangre dentro del organismo. La circulación de ella· 
se ll¿va a cabo a través de das circuitos principales. 

a) Recibe el nombre de circuito aórtica o circulación mayar, aquel 
que llevo en tr6nsito la sangre desde que sale del ventrfcula iz-­
quierda por la arteria aorta, hasta que regresa a lo aurícula dere­
cha par las venos cavas y, 

b) El circuito pulmonar o circulación menor, que comprende el reco­
rrido efectuado por la 1angre desde que sale del ventrículo dere-­
cho, a través de la arteria pulmonar, hasta que llego a la auricu­
la izquierda conducido por los venos pulmonares después de haber 
sido oxigenado en bs pulmones. 

e) Lo contracción del ventrículo izquierdo impulso lo sangre arterial, 
a través de lo vólvulo aórtica, hacia el si~.temo de la arteria aor­
ta, el cual se encarga de dislribvirla o todos los tejidos del orga­
nismo; en estos se verifico un interco111bio de su~.toncios, yo que 
los células toman de lo sangre detenninodos elementos, especial­
mente el oxigeno (O 2 ) , que es tran~portado en lo hemoglobina 
del glóbulo roio en formo de oxihcrnoglobina, y le ceden otros co 
mo el bióxido de carbono ( CO 2) que es transportado por e 1 p las:: 
ma en su mayor porte. Ai perder su oxígeno, lo sangre mteriol de 
color rojo cloro, se transformo en sangre venosa de color rojo os­
curo, lo cual es conducida por el sistema vascular venoso hasta la 
aurícula derecha, de donde pasa o través de lo v6fvula tricúspide 

al ventrículo del mismo lado. 

d) La contracción del ventrículo derecho impulsa la sangre venosa o 
través de la vólvulo pulmonar, hacia el sistema de la arteria del 
mismo nombre, que la conduce o los pulmone~ en donde se capila­
riza alrededor de los alveolos y se transformad() nuevo en sangre 
arterial al perder el bióxido de carbono y saturarse de oxígeno -­
(hematosis). La sangre arterial de los capilorts pulmonares, paso 
o los venos pulmonares y es conducido o lo aurícula izquierda, de 
donde continuo o través de lo vólvulo mitral al ventrículo del mis 
molado, cornpletóndose con ésto un ciclo circulatorio, 

El trabajo físico que ejerce el corazón, yo desde la --
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vida intrauteriona, es SlJmamente vigoroso en comparación con otros 
órganos. El trabajo del corazón en 24 horas, se ha comparado con 1 a 
fuerzo necesorio paro subir 40 costales de 50 kg. coda lino, o un edi­
ficio de 10 metros de altura¡ si hacemos el cólculo del volumen que 
expulsa el corazón en un dio (60 mi. en coda contracción ventricular, 
por el número de latidos en 24 horas) veremos que este volumen equi­
vale, aproximadamente, el contenido de un camión petrolero con ca­
pacidad de 6000 litros. Este gran esfuerzo físico que lleva a cabo el 
corazón, debe ser compensado por un gran aporte de sustancias nutri­
tivas y de oxígeno, El corazón de un individuo en reposo, requiere el 
doble de oxigeno que el músculo estriado (esquelético) en acción. Du 
ronte el ejercicio, aumento seis vnces m6s el reque.rirniento de exige': 
no; es decir, el miocardio en estas circunstancim requiere 12 veces 
más oxigeno que el músculo e;iricdo, 

El considerable aporte ~onquineo que requiere el inten­
so y permanente trabajo del corazón se fo proporciona la circulación 
coronaria. 

los arterim coronarios son dos i' coronario izquierda o -
anterior y coronario derecha o posterior); ambos nacen en el seno aór 
ti co (seno de Volsalvo) que se encuentre: situcdo inrnedictmnente de'S°"­
pués del nacimiento de lo arteria aorta, Las dos coronarios >e distri­
buyen por el miocordio dando ramm que van a irrigar la totalidad del 
músculo. Uno vez qln~ la orterio coronaria izquierdo ha alcanzado lo 
punta del corazón, ~e anastomoso con lo coronario derecho en el sur­
co interventricular inferior. Lo sangre venosa del miocardio es condu­
cido por los venos coronarios hacia la ourícula derecha. 

finalidad: 
El sistema cordiovosc:ulor (o circulatorio), tiene como 

a) aportar o todas las células del orgonismo, suston-­
cios indispensables paro mantener la vida de los te­
jidos (oxígeno, fuentes ele energía como la glucosa 

o los lrpidos, etc,'¡, 

b) desempei'ior funciones orgánicos (de fenso mediante 
los anticuerpos y fogocitos; termorreguloción, coo­
gulaci6n sanguíneo; etc,) y 

c) elimitior los desechos metabólicos. 

Paro todos estos funciones se requiere un flujo sanguíneo 



adecuado; sin embargo, el aparato circulatorio constituye uno de los 
sistemas biológicos más complicados que existen, Todos los procesos 
vitales dependen de los diversos elementos que integran dicho sistema: 
Lo sangre y sus componentes, su red de canales de distribución y sus -
numerosos ramificaciones, el corazón como bombo central y 101 com-­
plejos mecanismos de regulacion que adaptan constantemente lo fun-­
ción cardiocirculatorio a 101 requerimientos orgónicos. 

La sangre e1 una slispensión de e! emento1 celulares en 
un líquido, el plasmo que contiene principalr11ente proteinos, minera­
les y 1ustar1cias nutritivas, Los elementos celulares son de tres clases: 

a) eritrocitos {hematíes o glóbulos rojo~\, célula~. sin núcleo que con­

tiene el colorante hemoglobina, que transporta el oxígeno desde los 
alvéolos pulmonare 1• hacia los tejidos; b) leucocitos (gl6bulo1 blon-­
cos) que intervienen en los rnecani',mos de~sa del organismo (de­
bida a la fragocito<.i~, e~ decir, la propiedad de englobar y destruir 
microbios, células o cuerpos e:drai'los\; y e) trornbocito>, o plaquetas 
sanguíneas, que son indi~pen;oble 1• para la coagulacian de la sangre. 

La~ células hernático.1 se forman en lo< órganos hernato­
poyéticos (hemotopoye1isl; en los niño·; y adolescentes, principalmen 
te en la medula roja de los huesos lcr901, y en adulto, en !a n1edulo­
de los huesos planos. Se ha calcl;lodo lo durocion de vida de los eri­
trocitos o rozón de 3 mese<, apro~:imadarnente. Lo duración de lo vida 
de los leucodtos no está bien establecido, se considero que dura só­

lo pocos dios. Los elementos celulore~ viejos ;.on destruidos por el --­
sistema reticuloendotelial, e:pecialrnente en el bai.o y el hígado, La 
hemoglobino, que se pone en libertad con la de1trucción de los eri-­
trocitos, se transformo en biliverdina (pigmento biliar) o es utilizada 
para la nueva sint esi s de hemog lobi no. 

Las proteínas del pla,rna songuineo son los que estable­
cen la presión oncótica (o coloidusrn61ica), es decir retienen el líqui 
do dentro de los vas.os sanguintios. Bien se sabe que, cuando hay uno 
hipoproteinernio (disminución de proteínas en sangre) se presentan -­
edemas por el fenómeno de "extravmación de ITquido". Además, las 
proteínas plasmáticas int.ervienen en la cooguloción sanguinca y e _ 
los procesos de inmunidad (los anticuerpos pertenecen al grupo de las 
gamma-globulinas). 

El suero sanguíneo, es decir, el ITquido transparente 

amarillento que se separa de la sangre en la coagulación de la mismo, 

conl'iene proteinas, fermentos, hormonas, sustoncias nutritivas y de -
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desecho, además de minerales. Estos electrolitos son sustancias inorgá 
nicos que intervienen en diversos funciones del organismo y son indiS: 
pensables paro mantener lo presión osmótica. 

Lo distribución norn1ol de los líquidos org6nicos es apro­
ximadamente lo sigui ente: 

o) 3 litros de lrquido plasmático, que corresponde al 
5% del peso corporal en el adulto; 

b) 

c) 

10 litros de lrquido intersticial, 15'}(, del peso carpo 
rol y, -

35 litros de lrquido intracelular, SO~o del peso cor­
poral. 

Los electrolitos desernpei'lan las siguientes funciones es­
pecíficos: el calcio, por ejemplo, es indispensable en lo coogulac!On 

sanguíneo y poro uno adecuado función muscular (sobretodo del mio-­

cordio); el mogne,io interviene en lo función normal del sistema ner­
vioso y el fósforo formo porte de lo estructuro celular y óseo y tiene 
además un papel fundamental en los procesos metabólicos (ATP, proc.:_ 
sos de fo~fori loci6n, etc.) 

FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR.-

El vaciamiento intermitente del corazón hacia el árbol 
arterial origino los diferencias de presiones necesorim poro la progre­
sion de lo sangre en el aparato circulatorio. Lo serie de fenómenos 
que suceden en el trabajo del corazón constituyen la revolución o ci­
clo cardfoco que dividimos en dos fases: 

Di6stole: contracción de las oudculos, apertura de los 
vólvulos aurfr.uloventrkulores (mitral y tricúspide) y llenado de los -­
ventrT culos. 

Slstole: contracción de los ventrrculos, cierre de las 
válvulas ourfculoventriculore~, apertura de los vólvulos sigmoideas -­
arteriales con vaciamiento del contenido de sangre hacio los grandes 
arterias y llenado simultáneo de los ourkulos. 

El rendimiento ::ordíoco en unidad de tiempo se llama 
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volumen minuto. Este volumen minuto depende de lo frecuencio cor­
dioco en un mlnuto y del volumen latido (o volumen 5ist6li co). 

En el adulto en •eposo, el volumen latido oscila alrede­
dor de 60 mi y con 70 latidos cardíacos el volumen minuto es aproxima 
domente de 4,5 lt1. El sisiema cardiovascular trabaja siempre bajo la -
ley de máxima economia, es decir,. el rendimiento cardiaco corres-­
pende sólo al requ'erimiento de lo, tejidos. Pero si hay un mayor re-­
querimiento circulatorio, el volumen minuto puede hasta quintupli-­
corse, corno con1ecucncia del aumenro del volumen lctido y de la ace 
leración cardíaca. El rn6rgen erüre el trobajo habitual y el máximo -­
que puede desarrollar el cor·ozón e; lo que se denomino reservo cordio 
co, Según esta ley de rnaxirna economio, no 1ólo 1e modifka constan 
temente el volumen minuto, sino que también se adapta la distribu---= 
ción sanguínea en el si>ternc ·1a;cular el requerimiento de cada órga­
no y te ji do según su estado f u<icioncl. E st·a adoptacion de 1 si sterno -­
cordiovasculcir ol requerimiento de coda órgano o tejido sucede gra-­
cios a una serie de complejos mecanismos de regulación que por vio 
nervioso, hormonal o humoral inflt.:¡'ell sobre el rendimiento ,:ardiaco, 
el estado de tensión o dilotación vascular/ lo ventilación pulmonar 
(oxigenación dP. la ',angrc). 

Por ejemplo, ',e considera que en reposo sólo el 30'",, 

oproximadorner.te del volumen toral de la '.;angre i en el adulto alrede­

dor de 5 lts, lo que corre\p0nde a la duodecima parte del pe•;o corpo­

ral) circula por el 1i•tcn10 cH"terial, mientras que el 70"_, restante se 
encuentra fuero de lo ci rcu 1 o é:ión en los !lomados depósitos sanguineos 
(plexos veno';Os, VO'.QS e1plócnico<-, •obre todo mcsentericos, hígado, 

bazo y plexos '..ubcutóneos. 
Ante~. de ocupar110'.> de lo., mecanismo\ de regulación que 

coordinan la función cardíaca/' vascular, no•, dedi corerno" brevemen­
te a la presión arterial. Lci sangre lc1nzado por el corazon .encuentra 

resistencia a su progresión por la contracción tónica de lm cirteriolos 
y del sistema precopilar; c1ic presión que ciercen lo; poredes de los 
vasos pequei1o\ en el ~.cdor arterial sobre lo ;o<HJre :;e denornina pre-­
sión arterial. Durante la wntrocción ventricular aumenta todovia mós 
esta presión, debido o la fuerza que efectuo el corazón pora r.xpulsor 
su contenido hacía los grandes orl eríos. E•,to elevación d<~ lo presión 
arterial la llamarnos presión sis16lica o rnóxima; mientras que la pre-­
sión arterial que depende de la resistencia per\téric.a y que se determi 
no durante la fose de relajación ventricular se denomino r)resi6n dio:.:-
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t6lica o mfnima, 

El grado del aporte de sangre a los te¡idas depende no -

sólo de una vasodi latación del sector pre ca pi lar, es decir, una di smi­

nución de la re si si encia periférica, si no también del volumen minuto. 

Cuando disminuye la resistencia periférica regislrornos una presión --­
diastólica baja; en cambio, un gran volumen latido tiende a incremen 
taren fo1ma relativo la presión máximo. La amplitud de la presión, es 
decir, lo diferencio entre las presione1 m6xirna '/ rninirna, se denomi­
na presión diferencial. Una pre1i6n diferencial alto siempre indica --

una buena irrigación 1an9uinea en 101 teiidos (gran rendimiento car-­
dTaco y va_,,odiloración periférica\; en cambio, una presión diferencial 

baja señala una deficiente irri,:.1aci611 son9uTnea en los ieiidos. 
Las cifras normole; de lo presión o;rcrial dependen de la 

edad y de lo cow,tirución del c,uje!o; os!, en los acrenicos, por ejem­

plo, lo rnó:•:Íma norrnal puede 1.;:,1· dt! 10..! nin~ !;g, mientca-; que en lo; 
ancianos y en !01 depor-ti<.ta', la mó~irna puede llegar normal111ente a 

170. Lo mínimo '.e con<.idero normal entre 70 o 80 mrn Hg, con tcnden 
cia o oumenlar en lo< anciano· por los procc<.o•, orterio1r::leróticos pro-: 
pios del envejecimiento. En lo periferia del 1edor arterial no sólo -­
di,,minuye lo pre~,ión (en i:opilore1 enire 20 o'.! mrn H9) 1ino tombien 

lo velocidad ele circulación debido a In ~iron romificocion de los va-­
sos pequei'ios (velocidad <,anguir;c'<.J en arteria:, de mediano calibre: 17 
cm por segundo; en copilc1re1: 1/2 rnm por •.egund;)), bta clisrninuci6n 

de la velocidad de circulación, asi como el aumento considerable de 
la superficie de pared vascular que re'.i'..iita de lo extraordinaria ramifi 
cación de los copilare' en un centímetro cubico dll tejido muscular -

(se calcula que la ',uperficil' capilor es de 600 ,:m. cuadrados\, perrni 
ten un contacto de lo sangre ~uficienternente ínrimo }'prolongado coñ 

los tejidos para cumplir 'u función primordial de intercambio de sus-­

tan cías. 
El importante papel de lo ,;irculoci6n 1on91Jinw ex.ige 

una regulación adecuada, lo cual :;e encuentro a cargo de un conjun­

to de mecanismos complicados y extroorJinarianientt~ ~en1ibles qtJe ga­

rantizan el abastecimiento ~a119ufn("-.) acorde con lus nece~idades, '..O­

bre todo por lo que re~pedo c1 los 6r9cmo:. activo~ y de ímpoi1011cia -­
vítal. 

Con5litvye requisito indi•:.pen~oble uno actuación arm6-

nico, conjunta y ordenado entre todos los elemento;. de la circulación. 

Un drcufo funcional tan perfecto, requiere un ~,istemo de control com 
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plicodo que, por uno porte, informe rápidamente de los desviaciones 
respecto a 1 o normalidad, pero que, por otro, influyo en los órganos 
compensadores, poro elaborar los impulsos necesarios que eliminen di­
chas desviaciones. Esta dificil toreo reguladora sólo puede desempe­
ñarla un sistema capáz de reaccionar rópidamente; en el coso de lo 
circulación sanguínea corresponde a las fibras del sistema nerviosa au­
tónomo, CU)'ª octividad ha de ser caardinodo por un centro. Las me-­
canismos reguladores quimico-harmanales, que son mucha rrós lentas, 
juegan también un papel importante, pero dependen igualmnnte del 
sistema nervioso. 
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CAPITULO 11 

LOS MECANISMOS DE REGULACION DE !A FUNCION 

CARDIOCIRCU!A TORIA 

La función cardiocirculcitoria y lo coordinación entre el 
órgano propulsor y el sistemo vascular, montienen lo presión arterial a 
determinado nivel, adoptándolo c;I esfuerzo y o los cambios de posi-­
ción, mediante los siglJiente; r11cconismo1 de regulación, 

l ,- Por el centro vl1somotor que se localiz.a en el bulbo roquídeQ del 

cuol parten fibras 11erviosci1 n centro~ simpáticos (predominante-­

mente vosocontricción e inotropi:n10 pc:1ivo) y pmcisimpóticos 
(vasodilatoción), pílrn regular el ce: libre vascular, el débito car­

dioco y le velocidod de lu circulodón 1tinguíneo y CldCJptor al -­
orgonisrno ol n~oyor o lliL'nor esfu,:rio fi1i co. Este centro va<:orno­
tor está influido por une serie de foctore~.; 

o) Estímulos de lo, preso o hororreccprorc~: receptores nerviosos 
que se enr.ucntron en puntos circurncríiO, de lo adventicio de 

las grandes orterim y principalmente en el seno carotideo y -­
cayodo de lo oorto, encargados de reuistrcr el tono vos cu lar, 
Tornbí0n en todm los otros grandes vasos ·;e ho demostrado lo 
exi>tcncio de cslos cle:nenlos nl'rviosos; ;.i bien, con excep-­
ción de los niencioncdos, ~.ólo jue9on un pope'! de in1porrancia 
local. Estos informodore,;, ton imporlonie~ poro lo rc~wloción 
de lo presión, son esii111\Jlodo:. por distcrhíón de lo por~d artc­
ricil en coda onda pulsótil ¡1 emiten inipuLm que dependen del 
grodo de presión (di1tensió11 de lci pmed arterial\ y también de 

lo vclocidod de lo clevoción ien>ionol. l.01 in1pulsos son cap­
tados por el centro vo1on1otor; de rnancre que, c:I ourncnfor lo 

presión orteri(1I, responde con uno vmodí luloción reflejo nor­
molizondo nuevrnncnlc IC1 presión. [st,; inecunismo es tan sen­

sible que en codl1 :.Ltole se pre>ent(1 uno discreto vosodiloto­

ci6n periférica co111pensudorn. Lo hipertensión mteri ol esen-­

ciol se debe proboblernente n uno disminución de lo 5ensibili­

dad de estos rnc:cptores. 

b) Estimulo5 de los qui111iorreceptore1 en lo aorta, ocasionados 
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CORTEZA ------­
Impulsos inhibidores 
o estimulantes 
ten caso de doler, 
emociones. 
miedo. etc . 

pres;Jrreceptort~~ y d1~ 
quHniorr~ceptort:s. por 
cambios químicos (:r1 

sangre e -·O.·. • CO.: . 
por horn1onas y ti..lJ.iPa!-=. y 
por estimutos térmicos. 
envia impulsos que 
aun1entan o d1sm11H1\·e11 

la ír,~cuenc1l1 y el vo!~m1t!11 
s1stól1co del corazon. d5i 
corno impulsos 
vasopresores o dilatadores 
ls11npt1t1cos 
o paras1111p~!1cos··. 

F1g. l.·. Mcc,Jrw,rnn de rCElllación de !;1 
Ílll1CIÓ11 Citrdinw1:.c\J{JL 

. 'f Qu1~.llORHECEP!OllES 
' St~ns1ble:: d cJmbios 

/\ .. _._ 
\.r---· 

<::=--=:: 

quirn.~r,os en ~~1ngre 
O:. 1.0:-. 

w nwd1f1c.rn por rnlumen 
SdPgu~rwo. eLJstic1d;:~d y 
tünu vasc:ullH, 11npulsos 
nerv10,;os. h1irn1N1Js. 
rnet.;~IJo!itos. f~!~~ctrol\h-~':; 1 
tm.in"º' y c.1IC1r o frin. 



por alteraciones de la química songurnea, El aumento de. 
xido de carbono y la hipoxia estimulan por vía reflejo lo ver. 

tiloci6n pulmonar y lo frecuencia cardiaca. 

e) Centros superiores.- (corte?.o cerebral, di encéfalo), median­

te impubo1 inhibidore1 o estimulante'.> e.amo las impresiones -­

psíquicas, ernocíonc1, tcnsiún nerviosa, dolor intenso, etc,, 

estos centros influyen poclerosarncnte sobre la función carclio­

vmculor, E> bien conocido por cjcrnplo, lo taquicardia y le 

pclidez facial (vosacon>tricción) en el susto, el colapso circu 
latorio por un dolor fuerte/' la lipotimia en una emoción. -

d) Centro respiro~orio (interrelación funcíoncil rc~pirotoría y cor 
dioclrcul(ltorio¡. -

e) Fibras nervio:.01 ofercnte1 1.dolor, tcmperoturo) de efecto va­
riable, esf1rnulcmfe o 1n!11bidor. Sobemo-; que el calor produce 
vasodilc.tación y, en co01bio, el frío vmoconstricción. 

2.- Lo regulación ortcriol perifori ca en lo cuol intervienen fcctores 

vasodilatadort's !mctnoolito1, bió:-:ido de carbono, hipoxia, his­
tarnina, calor, etc.·1 y ''asoconstri et ores, sobre todo de origen 
endocrino (lo hipófi<,i' ',l:grego v~sopresino; lc1 médulo de lo glón 

dula ~.uprnrrencol, lo odrennlinn; la tiroides, lo tiroxino; el ri--:­
ñón, la rcnino\, que en 9encrol tmnbió11 cumentnn el rendimien­

to cardiaco, En el coso de hipoxi·:i risulcir se eloooron sustancias 
en los tejidos, que se pueden clasificar corno hormonos y que ou 
nienton localmente lo irriucción son guinea ihorrnonas ti su lores);-' 
Lo rnspues!a de lm fibras mu~,cularcs de lm porceles arteriales -­
frente o los impulso'., pre<.ores, depende de lm concentraciones 

de electrolito'.., porticulorr11cnte del ~dio \hl6\, 

3 .- El sistema venoso jue'.1ª un importonte papel en lo regulación 
circulatorio; e~te sisterno ha sido denolTlincido también de presión 

boja o de copocidod y cornprend<~ th,dc los capilores del circui­
to rnoyor hoste la aurícula izquierdo, incluyendo oclemós al ce-­
razón derecho y ol circuito pul111onor. Mientras que la regulo--­

ción de lo distribución de lo sém91·e cstó a cargo del sector arte 
no! predominanlumente, el sistema de bajo presión (norniolrnen::" 

te no reboso en nin9ún punto lo; í'O 111111 de H!oi, siendo su resisten 
cic 10 veces inferior a lo orteriol:1 nsutn<! lo re;.¡uloción de volu-::­

~Ello es pc11iblr.• porque, debido o su expom1bi!ldad, su ca--

11 



pacidod de odoptoci6n es 200 veces superior o la arterial. Así, 
200 mi de sar1gre adiciona 1, no determinan en e 1 sistemo de baja 
pre~ión, m6s qLH~ un ascenso temional de l mm. de Hg; mientras 

que, encl sistema artcricil, bosta 1 rnl de sanqre o de liquido po­

ro provocar un ascenso si1T.ill1r. Por lo contmrio, en este sistema 

los a Iteraciones i·emío:1olcs pe.rcepf ib 1 es ti en en un efe do rnu cho 

más evidente sobre el volurnen !\l;rnótico circulcnlc; en cambio, 
las alteracione~ del tono va;culcr en el territorio arterial pueden 

compensar perfectnniente pórdidos volurnétricos de hmto 500 mi 

de sangre. 

4 .- Las l lomodas 1'hom1onu> de la i:irculcción", adrenalina y nora­

drenalinc. Ln norodrnnalina es uno de lm 1ustancia1 t-ransmrso=­
rm de los impul:.os vosoc.on:,trictare:, simpóticos postgonglionores. 

Por el contrario, la odrenalino '.;e movilizo rópicbmenie en emer 

gencias especiales, ¡:ien1¡itiendo e!evadr); niveles de rcndirnien.:­

to, rontó de la circuloción, como de lo re:pin::ción, rnetaoolis-­
mo, etc.. r nece-)orio:, en t"")ta~, si~uociones. 

Como eje;11pb de lo odnptcción de lo función cordiovos 
culor al rt:querimicnrOTOcol en dde1·n11nodo te¡ ido, podernos decir en 
resumen, q;;-c;;rm;y;;r r~on:;un;o d,, o>J9eno \por ejell1plo duran;e el 
e~fuerzo) produce h lpo:dn y ;·como c:0n;c·:vi:ncia, vasodi lota ció11 lo-­

ca I por disrnir:uci6ií(JerpH \debido u n;etribolitos.óddo,, sobre roda 
6'C1~1o 16ctico) y le pre~,erir..ia de hor:1;orHi~ !·isufores locoles. Es~a hipo 
tcn~Ión art'ericd SL~ compr=:-n:.o por vic: refle¡c por cun~cnto del V\.1!un,cr) 
hüido y de lo fr';cUt:ncio <;ordiaco. El llL'rncntc de lo concentrcc16n 

de C02 en r;-S.mwe <1siirn:1f;Jlo frccucnc:i•.1 y lo profundidad rc1piro­

f,0rio (mayor •J_,_i9enc1<;ión). Pum podi::r curnentor el rendi111ic11to cur-­
diaco, se t"Cql1ierc u11 rn,:1yor ret"orno de ~,on9re \'eno~;ci ni corc~:ón; es 
decir, un oumenf·o del volun-len de 9.""Jn9re circulonte. Ef ~·.:entro voso­

n1otor provoco por fo t·onto, Uíl vccic;rn1cnto -Z--Jc L.)s d(!pósitos sangui-­

neos >'r odemós, uno wi,ocomtricci6n <~11 1cciores vcscularcs de lx1¡0 
req~_r:.i rni cnt_::i. ----------------·------· 

Los principule~. coniponent·es dt~I sistcrn;.i circulatorio, 

se pueden compmor con un bonquillo Je tn:1 polos, en el cu,.11 lo es­

t·abi lidad depende de 1 >aporte coml>in¡¡do de ccrk1 uno de e !lo~. 

[~tos :;opor! es seríon: 

a) El bombeo cordiaco, . b) El volumen songuineo circulonte y, 
e) E 1 tono V<1scu lnr 
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CAPITULO 111 

SUFICIENCIA E INSLJFICIENCl1-\ CIRCULATORIA 
CEREBRALES 

Suficiencia Circulatoda Cerebral.-

Uno de los te¡ido1 del organismo m6s ó·1idos de oxigeno 
es el cefulor nervioso, Su c:mcncio, cuando se prolonga de 3 o 5 mi-­
nutos puede producir dahó i rrevcrsibl e de la neurona, trof.tornos oro-­
ves en las funciones cerebrnle1 de diver:.os zonos y junto con el poro 
respiratorio, lo rnuerie. Una de las rr:(;nifestociones clínicos Je eso hi 
poxia, es el cuadro de Sl f',!COPE, que se define como un 1.~stcdo de fñ 
c.onciencia pa~ai(1 ro, fj(~nernl¡f',ent~ de ori~3en isqut.~rnico, lo que quie7e 
decir de hipm~ia fu~;o: del sister.,o nervio;o y en pcrliculor. E$ debido 
en la n¡ayoric de los cac,0:i, o prohl(~n~::i·,; (rir culc:torios qut: produce-:: -­

isquctnios, onerniu ..:erebrGI y en lo ffiÍnürio o c~1rr.1s fonn~J~ de daño ce 
fular, tale:. \:01no !(1 tó:dc:o, 1c (J.Hi:::n<:,io!, irritCltivo o de trastorno n~é 
tabólico desconocido (lo·; cuales se ocomprn'iorion en un bu;cn Flujo_:: 
sanguineo ene,eíólicoi. !..o depr('sión del siste:-:10 reticular ('n el sinco­
pe Hene lm coroc'.erisiico~: o> ob'. .. oluio, bi coroderistic:cmente 
fugaz, e) no 11ece,orior;w11ie poioló9icn. 

Lo lipotirnio 5,;ri(! une formo mcis f·J~JOZ y rnós atenuada 
de izquemia encefólica. i'Jo llego o lo ínconcít~nciu, proboblernente. 

Urw odecuoda ci»niloción ccrebrul de¡wnde de focto-­
res 1\natórnico~ y de fodorus 1:ur1cio11olc~, lo lllisrno intracroneonos 

(insuficie·ncio circulc1torio cerebral locol\, que e;Jrocroneonos (insu­
ficiencio circulatorio cerebro! c.011seculivo o couso•; c:Grdíocir,:uloto-­
rios). 

n) Los fact0res ínti·o.:rcineo1101 principale5, para uno -­
b1Jcno circuloción cerebral .son: por urn1 parte, un 
odecuodo lecho v(lscular (l;nebral orteríol y venoso, 

tonto en superficie corno en p~:rrn1.•abi lidad y por -­
otro, la ousencio de clemcnl·o., intrncrorwonos corn·· 
pr.~sivos qu;; puedan ob>ioculari:'.ar o doiior et.te ie­
cho, 
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b) En cuanto a los factores extracroneanos, cabe decir 
qve primordialmente se requiere la permeabilidad de 
los cuatro gruesos tronco'> arteriales oferentes al ce­
rebro. La función del cora:'..Óll debe ser correcto, yo 
que es el óraono c11car9ado de nwnejor el in9re10 y 
el egr12:>0 $onquine0 ol cerebro. Con c~to adecuoda 
función de 1 con:nón, deben ser onotornofunciona 1-­

rnent e correclos 101 lechos periferico~ sióti~micos que 
son los encar9cdos Je dí·,lribuir el flujo sanguíneo a 
través del cucr¡:io, asi como los de regrescr lo son-­
qre a 1 corazón derecho. 

Entendcn1os por :uficiencio circulatorio cerebral la ca­
pacidad del corazón, del lecho voscu!:ir sistémico y del lcd10 vascu­
lar cerebral, .de mantener un odecuodo apori·c de o.xi9eno, gluc(l~o, 
ITquidos y otros produdos en relación con las d1:rnondos rnetc1b6lícus -
de ese tejido. O sea de mrn1tener 1Jno c1decucdo perfusíón de ese ni-­
vel. 

En el ex!ren-.o opuesto, In ínsuficie11cio circulotori(: ce­
rebral presupone la incopncidod del si1!en1<1 curdíocirculcitorio en ge­
neral o del vasculor cerebrn! locul en ¡xirticvlor de mantener odecuo­

da eso re loción apor1 c-de:-nondas. Presupone síernpr•:: un flujo i nefect i 
vo en relación lm dernondm o sea uno hipotcoción orteriol, <:11 r.1e110-;­

local, con hipo:.:.ia <! i~quemíc1s del tejido ne:·vioY:J e distintos niveles. 
Los manifo~.taciones c!inicas pueden ser de varios iipCJs, 

destacando entre ellos: 

a) LIPOTIMIA, que es un e<;;tCJCJo de obnubi loción oasa 
jem de la conciencio, con visión borroso, palideZ, 
flaqueo de pimn<is y aún incom:i1mcio, por defini-­
ción fugm., 

b) VERTIGO o 5(:111oc.:ión de ine5tabílidod en el equili­
brio, en ciue los objetos que roJen al pocícnt·e pc1re 
cen gircu- en torno Ct éi, -

e) SINCOPE, donde hoy inconciencié1 y o veces puede 
coniproborsc osistol ia o poro cordiaco. 

Si no cediera rópidurnent0 podrio venir e! paro e ircuk1 

torio finul, el poro respi ralNio y la muer! o, pero y'1 henim di cho qÜe 
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el sincope presupone reversibilidad rópida. Puede o no acompañarse 
de convulsiones, osi como haber desde luego otros síntomas nerológi-­
cos ocompoi'iontes. 

Yo hemos mencionado lo gran labilidad del tejido ner-­
vioso ante la isquemia súbita, y que las lesiones neurológicos son la -
causo definitiva y termino! en los casos de muerte, o bien son el moti 
vo de serios compromisos funcionales que quedan como residuos o se--= 
cuelas en los pacientes que sobreviven ("dcscerebroción", alterocio-­
nes psTquicas, con\'ulsiones, etc,) 

El encéfalo es el órgano de fisiologío rnás complejo y -· 
de mós alta jerarquía que existe y para su correcto funcionamiento ne 
cesito un contTm•o y adecuado aporte ~nguTneo, siendo ademós uno­
de los órganos de metabolismo más activo y de coeficiente respiroto-­
rio mós alto. Su adecuado metatolisrno depende fundamentalmente de 
lo oxidación de la glucosa, por lo que sus fuentes principales de ener 
giá son el oxígeno y lo glucosa o seo que es aeróbico. Corno el cere-: 
bro es incopóz de almacenar e1os elementos, se comprende que hasta 
lo rr_iás leve interforen cía en el aporte dC' lo mi smc a través de lo cir­
culación cerebral; pero que aparezcan profundo~ trastornos en las fun 
cienes neurológicas y mentales. Debe recordarse, odemós, que la ge 
nerolidod del tejido nervioso a diferencio de otros tejidos, carece efe 
capacidad regenerativa, Los efectos nocivos sobre lo célula son deter 
minados no solo por la carencia de oxígeno, sino por la rápido ocumu 
loción masivo de C02 (acidosis) I gue se incrementa o medida que se 
prolongo la interrupción de los cambios gaseosos. Existen otros efec­
tos nocivos no bien precisados oün. Entre ellos, está el desencadena­
miento de una reacción bioquTmico onormol, manifestado por la---­
unión del C02 con sales solubles de hidróxido de calcio del protoplos 
mo celular, y lo formación consiguiente de carbonatos de calcio esta­
bles ~ insolubles. 

Hechos experimentales del laboratorio y casos potol6gi 
cos observados, han dernostrodo que la ce5é1Ción de la circulación ce 
rebral durante 10 segundos, provoco Ínconciencia, ~-si este poro cir:­
culotorio se prolonga 5 minutos, los lesic1nes ocasionadas en las neu­
ronas serán definitivas e irrnversibles. Los lesiones histológicas, de 
acuerdo con Ni sol y Spielmeyer, son lo tumefacción agudo, el enju­
tomiento neuronal, 7' la vacuoliwción y lo licuefacción con hiper o 
hipocromotismo del soma y fcnosis del núcleo, lo que en la moyoria 
de los cosos conduce o la necrobiosis neuronal. 

De todo esto se deduce la enorme importancia qúe tie-
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ne la oportunidad y rapidez de las medidas terapéuticas para resolver 
el paro cardiaco y en general cualquier otra forma de insuficiencia 
circu fotoria cerebral, ya que seria una gran frustación el poder "re-­
solver" médicamente un paro cardiaco cuando las lesiones neurológi­
cas ya estón instalados y se han vuelto definitivos o irreversibles; el 
corazón, en toles casos, quedaría funcionalmente adecuado, pero en 
un organismo descerebrado, o bien victimo de crisis convulsivas, paró 
lisis, alteraciones mentales o cualquier otro tipo de secuela neuroló:­
gico. 
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CAPITULO IV 

S N C O P E 

Con base en lo dicho anteriormente se veró que el sinco­

pe es manifestoci6n fisiopatol6gica fundamental, aunque no la única, 
de la insuficiencia circulatorio cerebral en la mayorio de los cosos; 
en otros términos, es un trostorno fugaz del riego sanguineo del siste­
ma reticulor, con los siguientes características: o) es obsoluto; b) es 
fugaz; c) no necesoriomente vo ligodo o enfermedod, yo que puede 
ser consecuencio de un trostorno no funcional pasajero; d) es general­
mente reversible. En realidad, si un sincope desenboco en le rnuerte, 
el término se imbrico con el de "muerte súbita". 

Clínicamente se manifiesto por inconcicncia, que tiene 
los cuatro carocteristicos anteriores. Anotomopatológicorncnte puede 
no encontrarse nado o lo outopsio en aquel los cosos que presentaron 
un cuadro sincopal que no fue reversible; pero bien pudiera haber, en 
cosos, o nivel de las célulos nervios.as y del sistema reii cular, un da­
ño celular isquémico o necrótico manifiesto. El sincope es, pues, un 
diogn6stico esencialmente clini oo. 

Su si9nificado: En lo gran mayoría de los casos traduce 
uno isquemio enccfólico y en lo minorio un daño tóxico, de prcsor 
celular, o bien metabólica de tipo desconocido. Puede ser un cuadro 
transitorio, reversible, pasajero, occidental o bien ser rnanifestoci6n 
de un cuadro terminal y mortal. Puede ocompoílar al shock y termi-­
nor en coma o bien presentarse en formo aislmla, que es lo común. 
Puede, por lo tanto, ser de prun6stico grave (por ejemplo, sindrorne 
de Stokes-Adams por bloqueo ouriculo ventricular completo), o bien 
relativamente benigno (síncope del "seno corotid(,0 11 o "vose>-vagol"). 
Ante un paciente que hoyo sufrido un cuadro sincopal, el médico de­
be, uno vez que dicho cuadro ha pcisodo, precisar bósicomente si fue 
de origen org6nico, lo que hario el pronóstico malo, o si fue funcio­
nal, lo que conricrc benignidod al pronóstico, en reglo genero!. 

SI NDROME VASO-VAGAL.- (Desmoyo emocional) 

Es el cuadro sincopal más frecuente, comúnmente pre-
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sente en gente joven sin padecimiento demostrable o en sujetos con 

personalidad nervioso. Es habitualmente benigno aunque rara vez pu­
diera producir la muerte. Lo hemos incluido en el grupo de los "sinco 
pes cardioci rcu latorios". 

FISIOPATOLOGIA.-

fi,unque su patogenia oún no est6 muy claramente com­

prendida, se acepta que es debido o un reflejo vasodepresor, que ac­
túa sobre el lecho vascular sistémico. Les vias aferente-eferente de­
presoras son vagoles(o seo vasodepresoras). A diferencia del reflejo 
senocarotideo vasodepresor, oqui el estímulo no parece portir del se­
no carotideo, ya que la comprensión no lo reproduce, sino que este 
estimulo parece estar en el propio sistema vascular esplócnico, el -­

cual seria hipersensible en esfos casos •. ~si ante lo vosodilotoción del 
lecho esplócnico, hobrio un estancamiento periferico del volumen san 
guineo, lo que dismi11uirío el relorno venoso al coroz.ón derecho y --­
traería disminuciór·, en el 90:.to cardioco y consÍ<_jUÍent emenre en el -
flujo sanguíneo cert?bral, Todo esto explicaría la hipotensión arterial 
y el colop~.::i vasculor· por coida brusco de las resistencias periféricos, 

factores ambos de acción súbito)' revcrsihle. Hoy evidencia que un -
poderoso sistema de fibr·as coli11ér9icm vosodi !atadoras, distribuidos 
con los nervios simpétícos en los vosos del mú~;culo esquelético. En el 
stress emocional, muchos observaciones muesrron cómo aumenta el -­
flujo en las rna1as musculares periféricos, I' como las fibras colinérgi­
cos vasodilatadoras son las responsobles ( Blc1ir, 1959), al rnismo tiem­
po que ho7' un mecanismo humoral (Borcroft, 1960). El sfncope por -­
calor, tiene este mismo mecanismo: vosodilotación por disminución 
súbita del tona vasomotor, con coido de los resistencias periféricos, 
secuestro local de sangre, disminución del retorno veno<,0 1 disminu-­
ci6n del gasta cardiaco y disminución dc I flujo 10119uf11eo cerebral. 

Seria el misma ¡nccanismo que t>I de los shock que lie-­
mos llamado, según se vcró adelante, "ni i crovasogéni cos", que se -­
cara eterizan por secuestro periférico de sangre; pero con lo 9ran dife 
rencia de que aquí la caido de los rcsistencios periféricas es fugaz'!-;­
reversible, por lo que no tiende o pc•rperumse (rnás adelante se ver6 
como la insolación o los altos ternperoturas ¡Jueden producir shock, -
ya seo por deshidrc;tación o yo por vasodilotaci6n excesivo). 
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Causas: 
El 50 o 75~·ó de los casos, se presentan en individuos -­

aparentemente can padecimientos que realmente parecen coinciden-­
tes. En la gran mayoria de ellos hay un fondo nervioso evidente y ge­
nera !mente previo a 1 periodo sincopal, ha habido un "stress" psiqui r:o 

o a veces físico desencadenante. Puede verse en gente de edad, aun­
que es quizá rn6s común en los jóvenes. 

Los factores desencadenantes pueden ser aquellos que 
constituyen un impacto psiquico: visión de episodios desagradables, 
emociones, angustio, etc. En otras ocasiones lo son ciertos estímulos 
Hsicos toles como el color o el frío excesivo, lo posición de pie pro­
longada, la aglomeración en sitios públicos, el periodo de ayuno pro 
longado, o bien, de insomnio, el dolor agudo, la instrumentación o;: 
génica de cualquier tipo, etc. Hay finalmente, cosos sin causa desea 
denante aparente, 

Cuadro. C lini co: 

Puede iniciarse bruscamente, pero la mós común es que 
haya pródromos de minutos. El sujef·o experimenta aprensión, debili-­
dad muscular, sudor, mareo, nausea, molestia epigóstrico, visión bo­
rrosa, vértigo, re1pirac.ión jadeante, palpitaciones)' palidez. Estos 
síntomas tan polimorfos son en realidad dependientes del reflejo vaso­
depresor y de su cadena de sucesos, los cuales son una mezclo de me­
canismos compensadores (taquicardia, vosoconstricción, etc., de -­
manifestaciones iniciales de mol riego cerebral y sistémico y de "bo­
rrasca neurovege1orivo" puesta en jL1ego. Es pues, la sumo de los fac 
tores desencadenantes y compensadores y de la insuficiencia circula-: 
torio. 

En el periodo de estado o de inconciencio, en ocosio-­
nes pueden los enfermos parecer graves y sírnulnr o despertar lo ideo 
de shock, con pulso íniperceptible, fríos, pólidos, sudorosos, hipoten 
sos, con dilatación pupilar y variados signos neurológicos (convulsio: 
nes, defecación, diuresis invo lunlario, de.). Afortunadamente, el 
cuadro suele posar en segundos o minutos, siendo 111uy raro que dure 
un tiempo mayor. 

T ratami en to: 

En lo fase premonitorio, procurar aumentar el flujo ce-
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rebrol, yo sea acostando al paciente en posición horizontal o bien en 
Trendelemburg, o se11t6ndolo con la cabeza inclinada hacia adelante, 
colocada entre sus propias piernas, para hacer asr presión de los órga 
nos abdominales y mejorar el retorno venoso, Es el único síncope en­
donde, a veces, esto bosta para hacer abortar una crisis que se estó 
instalando. 

En lo fase de inconciencia están indicados los estimu-­
lantes sensoriales y vasomotores que activan la substoncia reticular y 
que van desde la inhalación de sales amoniacales o el aguo fria en 
la cara, hasta los simpaticomiméticos (odrenolina,'etc.). En ocasio­
nes, la simple provocación de una sensación dolorosa, corno pellizco, 
pinchazo, golpe, forz.amiento de los articulaciones de los dedos, --­
etc., serio suficiente como estimulo reonimador. 

Si la pérdida del conocimiento se prolonga, la indica­
ción de aplicar adrenalinicos es claro. La respiración artificial no -­
siempre es necesaria, .a menos de que hoya evidencia de insuficien-­
cia respiratoria (cianosis, respiración irregular, etc.). 
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CAPITULO VI 

FISIOPATOLOGIA DEL ESTADO DE CHOQUE, COLAPSO, SHOCK 
O INSUFldENCIA CIRCULATORIA AGUDA GENERALIZADA. 

1. - Terminología: 

Considerarnos como sinónimos los siguientes nombres pro 
puestos: "colapso", estado de "choque", "shock" e "insuficiencia_-:; 
circulatoria agudo generalizada". 
. La palabra colop50 da uno bueno ideo aunque para mu-
chos sugiere menor gravedad que la del shock, en su uso tendrtamos 
que agregarle adictivos colificorivos, oportc de la denominación de 
vascular. Por supuesto que el nomhre de shock puede no ser perfecto 
y de hecho, numerosos outores han puesto en duda su validez y han 
propuesto cambios, muy debatido~ hasta ahora y no intcmacionolmen­
t e aceptados. 

2.- Concepto y Definición: 

El shock es un pro<:eso patológico, hernodin6mico-rneta 
bolico, característicamente agudo, desencadenado por la alteracióri­
de los mecanismos presorreguladores, acompañado de una severa insu­
ficiencia circulatoria generalizado y caracterizado por un sindrome 
clTni co llamativo, cuyo síntoma pivote e~ lo h ipof en ción arterial uni­
da a los signos de hiperactividad del sistema nervioso simpático. 

Lo anterior implico el carácter hemodinómiw-metobóli 
co de alto severidad y su caracteristica imtaloción c1gudo 1 con persi-;­
tente deficiencia del flujf'J de sanwi: a los teiidos. Subraya, po< la -
tanto que: 1) Siendo un "proceso patológico, hcrnadin6rnico y rnetabó 
lico, irnplica evolutividad de ambos trastorno~¡ 2) Oue es agudo; 3) -
Desencadl!nado sólo en la medida en que se alternan los rnecanisrnos 
prosorregu lado res; 4) Produc!or de una severo i nsufi ci encio circu lato­
ria generaliz.ado; 5) Caracterizado por un síndrome clínico en donde 
la hiporensi6n arterial es el signo pivote (siempre que vaya unido a 

signos de hiperodrenali srno). 
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SHOCK.' 5 ELEMENTOS DE DEF!NICION 
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1.- Se trata de un proceso patológico de alto gravedad 
Cuadro anormal que como proceso gue es, presupone evolutividad, 
cadena progresivo de sucesos en la cunl se van cerrando círculos vi­
ciosos múltiples, de tipo hemodinómico y metabólico, todo en el cur 
so de minutos o de horas, hasta llegar a un periodo de absoluto irre.:­
versibilidad, que si se alconz.c:, desemboca necesariamente en la -­
muerte por gran hipoxio difuso y gran acidosis metabólica. 

Esta historici natural tan característica del shock notro 
toda, o bien que siendo trotado no se logra detener o revertir, entrci" 
ña entre otros muchos cosos, un estado de hipoxio que desencadena:­
ªsu vez, la intervención de nuevos factores complicontes (todos con 
fluyendo en mayor trastorno ci rculotorio). Estos ti encler1 o aumentar -
la hipoxia y el trastorno metabólico, hasta que lo surna final se hace 
incompatible con lo vida al producir paro re>¡:>iratorio o poro cardía­
ca. Se ve como el shock produce un 9rado tal de hipoxio, que ésta 
mismo profundizo el estado de shock. Este, por su parte, incrementa 
la hipoxio, y a1i 1uces1varnen~e hasta llegar a la muerte. Ha¡•, pues, 
una correlación est;echa entre el shock y lo hipoxio, asi corno entre 
ésta el factor fiernpo de evolución. 

2.- El shock es caroderisticarnente agudo en su 1n1c1a­
c1on. Aparece >úbitamente cr. minutos o se instala gradualmente en -
horas, lo cucil tiene importancia, porque implica que haya incapaci­
dad de los mecanismos compensadores paro adoptarse eficazmente al 
severo trastorno. De hecho, lo prcsrmcia del cuadro clinico estó se­
ñalando ya esto incapacidad del or9oni;mo para compensar las altera 
ciones de !os mecani,rno presorregulodores. De cualquier modo, la -
evolución es aguda, a menos que la logre detener. 

3.- El shock es debido o alteración de !os mecanismos 

presorreguladores, El rneconi:.;rno inicial de cualquier shock es ;ierr.­
pre, obligadamcnte, cuolqui era de los tres mencionados a continua­
ción: a) Disminución del gmto cardíaco; b) Disfllinución del volumen 
circulante por causas diferenles o la primero¡ e) Caída de resisten-­
cías vasculares periféricos. En otras polabrns, el si1ock oparece cL1an 
do hay alteración inidnl de alguno de los tres rneco11i;.rr1os fundorner;­
tales de los que depende la presión introvasculor y con ello le corree 
ta circulación de la sangre que son, repetirnos: gasto cardíoc:o (foc-­
tor bombo), volumen cLrCl!lontr. (factor volernia) y resístencins vascu 
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lares (factor tonovascular). 

La alteración importante y patológica de los mecanis-­
mos presorreguladores del organismo, es la determinante en el estado 
de shock, lo que implico un severo trastorno hemodin6mico constituí 
do por descenso del gasto cardíaco y disminución en el retorno venO­
so a 1 corazón derecho, es decir, un estado hipotensi vo 1i stérni co ton 
to arterial como venoso. Puesto que ·J trastorno inicial est6 en los -
factores que regu 1011 la presi6n vas cu lar, y los cuales son el corazón 
y los lechos vasCLilores, podernos decir que el '..hock es un proceso -­
cordiocirculatorio en su e.~pre1ió11 1 lo que da lo pauto poro closifi-­
corlo según su origen, como se propone odelante, en "central", a 
seo por daño del corazón (y en ese caso le 1 larnomos "cordiogéni ca"), 
o bien del volumen circulante y de los lechas periféricas (caso en el 
cual los llamamos "periféricos", 'l pueden ser "hematógcnos", "trou­
móti cos", por "deshidrc1tació11" y "microvosógenos"). 

4.- El shock, caraderÍ'.Jicarnente produce uno severo 
y difuso insuficiencio círculotoric, Con10 ya se dijo, tiende o ser -­
progresivo y a provocm lr.i muerte de 101 paciente: cuando la hipo-­
xia es máximo y le acidosis ocenfuoda. Esfo justifico que digcirnos 
cómo se define la "insuficiencio circulo~orin periférico". 

Por in>uficiencia circulatoria entendemos en 1u sentido 
m6.s amplio, un desajuste entre el aporte san9uineo de oxigeno, agua 

glucosa o iones proporcionado por el corazón y la, demandas de esos 
elementos requeridos por los tejidos periféricos. Esta insuficiencia 
es siempre debida, en el caso del shock, o disminución del aporte, 
yo que los demandas no suelen estor aunH:ntodos en estos cosos. Ha­
bró, pues una agudo'/ persistente deficiencia del flujo sanguíneo en 
los tejidos (hipoperfusión), o ,ca que !o cmoderis:ica fundamental 
del shock es la disminución del volumen circLilonte "efectivo" o ni­
vel de lo microcirculnci6n tisular. 

Otro factor b6sico ele diferencioción, es que en el -­
shock, lo hipoperfusión tisular es muy a9uda, muy sl?vera y rnuy difu 
so, con mucho dai\o vascular y ti,ular, lo cuol no ocurre en lo i11su.::­
fi ci encía cardiaca. 

Otros autores definen la insuficiencio circulatorio ogu 
da como un desequilibrio del contenido cardiocirculatorio en relociÓÍ1 
con el continente, El contenido es el volumen intravosculor, o seo 
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la sangre, y el continente es el corazón y los lechos vasculares. De 

hecho, todo cambio en el tomaiio del vaso debe acompañarse de un 
cambio correspondiente en el volumen hemóti co, a menos que se --­

acepte que todo ogrondomiento de un lecho vosculor se neutralizo 

por reducción equivalente de otro lecho vascular del mismo tamaño, 

lo Cl!al no sucede. Así pues, todo shock presupone desequilibrio en-­
tre el continente (lecho vascular) y el contenido (volumen sanguíneo 
total y circulante) o lo que es lo mismo, desequilibrio entre aporte y 
demandas y flujo, volumen y resistencias. Este desequilibrio tan ;e-­
vero y ton agudo, si no se revierte, es la causa de muerte del estado 

de shock. 

S.- El shock se caracterizo por un cuadro clínico típi­
co, el cual es sindromótico, es decir, común a cualquier shock, in­
dependientemente de lo causa que le dió origen. El signo pivote y 
obligado para el dic:gnóstico, lo es l·:i hipo~cnsión arterial, pero pa­
ra darle valor debe ir ocornpai\ada de los dernós ~inrornas y signos de 
hiperactividad del skerna nervioso cutónomo. Lo hipotensión arte-­
ria 1 se exp 1 i cu 1i :e re cuerdo qut:: en la ba1c mi srno del cundro est6 la 
disminución cuondo menos de uno, y en cierto estodo evolutivo de 
todos los 111econirn10~ de!enninontes de lo presión intravoscular. El 
resto del cuadro clínico esló hecho de toquiwrdio, pul;o filiforme y 
estado mento 1 vari obl e, pero que com(q1me11I e incluye sornno lene io o 
letorgia, así corno de hipoterrnio, oli~}uric, cdinarnia, palidez c:on 

sudoración fria y rcisgos fociolcs "ofilados". Se9ún lo profundidad -­
del shock, habr6 o no una ciporiencic: de olio ~1rcvc..:lad. 

3.- CAUSAS: 

Numerosísirnos O!)ente~ o podecimienios son capo ces de 
producirlo. Destacan entre ello1: c1) tra<.lornos cardiaco-;, b) hemorra 
gias, e) trauma! i smos, d) quemGdurc:s, e) deshi drotociones, O i nfec.:­
cianes, g) reacciones a11c1filócti;:a5 severa;, h) procedimiento:; qui-­
rúrgicos y lo'.. cuodro; dolorosos exlren;o, o prolongodos (y en gene-­

rol aquel los trustornos copa ce> de dar reflejos·:. 
Si se les oncilizo, se vera que -:ualquicrn de .-:!los pue­

de desencadennr el 1:stado de shock, <1) [n lu medidu en que alrern 

inicialmente cuando rneno~ uno de los tres factores de los guc depen­
de la presión introvascular y b) en cuonto que folle11 los mecanismo~ 
compenso dores. 
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4.- Cl.ASIFICACION: 

El shock es consecuencia de múltiples agentes o proce­
sos patol6gi cos siempre que éstos hayan dañado los mecanismos preso­
rreguladores, los que a su vez dependen de la interrela ci6n entre la 
bomba cordiaca y los lechos periféricos. 

TIPO DE SHOCK 

l) .Hipovolémico 

2) Cardiogéni co 

3) Séptico 

4) Anafiláctico 

5) Neurogeni co 

6) Obstrucción 
Ci rcu lato ria 

7) Endocrino 

8) T raun16t i co 

CAUSA 

Hemorragia, deshidratación 

Infarto miocardio, disrritmia 
severo, 

Toxinas de los bcderias 

Hipersensibilidad o medica-­
menlos, a 1 imentos, cosméti-­
cos, etc. 

Paré lisis vosomotoro 

Embolia pulmor.ar, aneurisma 

Alteroción en la función de 
hipófisis suprarrenal, tiroides. 

Agresión física al organismo. 

Esta clasificación, pretende reunir los principales tipos 
de shock, aunque en un caso dado, ¡rneden combinarse varios facf'ores 
etiológicos como el traumóti co que puede presentar hcrnon·agia, paró 
lisis vosomoloro, infección, ele., siendo el shock fraumótico origina­
do tonto por occidente, corno nianipu!Gcioncs por quirúr~Jicos violer;::: 
tas. 
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5.- FISIOPATOLOGIA DEL ESTADO DE SHOCK: 

En el estado de choque, existe disminución del volumen 
circulante; ésto trae como consecuencia reducción del retorno venoso 
que origina descenso del débito cardiaco, 1\I disminuir lo cantidad de 
sangre que expulsa el ventriculo izquierdo, sobreviene como compen­
sación uno vasoconstricción orteriolor reflejo que reduce el flujo san­
guíneo de los copi lores. Esto da origrrn o h ipoxia ti su lor y o cu mu lo-­
ción de metobolitos que provocan pore•;io o atonía de lm rneirorterio­
las y precapilcires, por lo que cun1enta 1u permeabilidad y wle el plos 
mo del espacio introvosculcr l1ociG el espacio intersticio!, este circu:­
lo vicioso debe romperse. 

A su ve;:, lci disn•inución del retorno venoso puede ex-­
plicarse, en porte, por la ccuro1uloció11 pros;resivo de san9re y líqui-­
dos en la pared intestinal y en los vasos mesentéricos. 

En resúmcn. e11 le in,ufícknciG circJlatoric periférica 
se establece un t:quilibrio eritr¡; el ccilibre t·ot-ol del sislenio vascular 
y el volumen de :;cn9re circulcm:e, yo seo por uno ·;osodilotación exa 
gerada o por uno disminución en el v0Íurn(~r1 sotl(JVÍneo. lo consecue;;­
cia siempre es lo disminución rn(i\ o menos brusca del rendimiento ca7 
diaco por deficiente retorno de lo sangre al corozón y con eso una -
irrigación insufi,~iente de los tejido-;, con inhi!Jición ck lo, procesos 
metabólicos y de los rr.'5pectivos f11nciones orgónicas. Lo; tejidos 016s 
sensibles o lo falta de oxígeno son: el sistemo nervioso central (pérdi 
da del conocimienlo), los copilore; (at·onía, aumento de la permeab1= 
lidad, necrosis histológicas), riñones (anurio) y el cora;:ón (poro car­
diaco). 

Los mecanismos capaces de dcsencude11ar uno hipaten-­
sión, los podemos clasificar corro sigue: 

l . - Disminución del volumen songuineo. ~ 

Grandes hemorragios (pérdida de sons:¡re total). 

Ouemoduros (púrdido de plcrsrno). 

Deshidrntoci6n. (pérdida de agua y electrolitos). 
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Z. - Hipotensión reflejo (por vasodi latoción reflejoi. -

Emociones fuertes. 

Dolor intenso ( troumat i smo, infarto, quemaduras) • 

Operaciones (rnanipulciciones y lesiones de órganos). 

Disminución brusco de lo presión intro-obdominal 
(punción de ascitis, porto acelerado). 

Embolia pulmonar (depresión reflejo de lo función cor­
diovosclilor). 

1 nforto del rnio cordio (reflejo inhibidos que ti ende o pro 
teger al órgano lesionado, o por isquemia en los fibras -
nerviosas transmisoras del impulso de ·~xcitoción en el -
corazón). 

Enfermedades infecciosas ( va!.Odi latoción por fiebre). 

Exceso de calor ( vosodi lotación refleje). 

3, - Me can: smos de regu loción insufi cienci entes. -

Astenia neurocirculotoria (hipotensión constitucional). 

Colapso.ortostótico (lipotimia de posición). 

Anestesias e intoxicaciones (depresión del shtemo ner­
vioso centro 1) • 

Stress, depresión Ílmcional de los gl6ndulas suprarrena­
les. 

Quemaduras, trournatismos (la destrucción ti su lar libero 
substancias tóxicas que deprimen el centro cardiovoscu­
lar). 

Convalecencia (con debilidad de los funciones vitales). 

Enfermedades conwntivas, caquexia (tul:it~rculosis, c6n­
cer, tifo, etc.) 

Ccmsoncio fTsi co )'psíquico (exceso de trabajo, ejerci­
cio, enfermedades infecciosas, embarazo, parto, lac-­
toncia, etc.) 
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Desnutrición (la hipoglicemia puede conducir al colap­
so), 

Crecimiento acelerado en niños escolares. 

Recién nacidas, particularmente prematuros con debili­
dad vital (debido a la inmadurez de los mecanismos de 
regulación de lll función cardiovoscu lar). 

4.- Porólisis vascular regional.-

BloqL1eo de grandes troncos nerviosos (anestesia raquí-­
dea, peridural, paravertebral, etc.) 

Hipoxia tisular prolongada (las toxinas tisulares produ­
cen par6lisis vascular local). 

Según el grado del trastorí'o hipotónico hablarnos de: 

l . - Hipotensión ar1cric:1 {agudo o crónica), incluyendo 
el "microcolopso'' o lipatimio(desmayo). 

2.- Colapso o choque circulatorio (shock). 

La forma rnfo oeriG de lo insuficiencia circulatoria 

peri féri cu, e 1 co 1 apso, que también podemos deno­
minar "insuficiencici circubtorio descompensado", 
se divide en tres foses. 

Colapso Hipodiastólico: 

Esto primero fase del colapso se carocieri:rn por uno ba­
ja consideroble de lo presión diastólica, causado por vasodilotación 
periférico exagerado o por uno pérdida del volumen san9uinco. Lo 
presión m6xima disrninU)'C en formo poral1:k1, cons,;rviindo~e al princi 

pio una presión diferencio! más o menos ornplia; sin embargo, la esta­
sis sanguínea perifi!rica en los vosos dilatados, di;minuye en fonno -

progresiva el retorno sanguíneo al corazón y, como consecuenci.o, -­
bajo el rendimiento cordiaco (disminución pro¡Jresiva de la rnóxima y 
por lo tant·o de k1 diferencio 1). 

Si es esto primera fose del colap~o, no se logra contra­
restar el trmtorno circulatorio, esto pa~,a habitua!rnente al 
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Colapso de tensión: 

O o lo "centralización de la circulación". Esto fose del 
e: o lapso se l lomo también choqlJe secundario por controrregu la ción o 
choque retardado, es decir, el organismo troto de mejorar lo función 
circulatorio mediante uno vasoconstricción de los sectores precopila.:. 
res de los extremidades. Sin emlxirgo, ese mecanismo contrarreguloto­
rio es nocivo porque aumenta lo resistencia periferica y disminuye más 
todavía lo irrigación tisular. Como dice el término "centralización de 
lo circulación" hoy una disminución considerable del volumen de san­
gre circulonle debido a lo vasodilatación extremo en los vasos de lo 
cavidad abdominal. Esto fase del colapso se cqmcteri:w por presen-­
tarse lo presión mínimo o diastólico relativamente alta (gran aumento 
de lo resistencia periférica), la presión nióxirno o sistólico bajo (dis­
minución del volumen minuto por folta de aporte de sangre al cora-­
i.ón) y la presión diferencio! sumamente disminuido; esto última indico 
una hipoxio tisular avonzoda que evoluciona hocio lo fase final del 
colapso, el 

Choque irreversible: 

Como lo pored de los cupi lores es sumamente sensible o 
lo hipoxio, se forman necrosis histológicas que ponen (m libertad pro 
duetos de descomposición orqóni co. Estas toxin1as tisubres son sustañ 
cias que disminu>'cn el tono vosculor, es decir, producen vasodilota-: 
ci6n y extrovosoción de líquidos¡ y por t!ltimo, se deprime la función 
del centro vasomotor y la función cardíaca, por el efecto tóxico di-­
redo que ejercen estos productos de descornpo;ici6n tisulor sobre el 

sistema nervioso central y el órgano propuls.or. lo deficiente iniga-·· 
ci6r. renal por lo estosis sanguínea, impide lo eliminación de los to­
xinas, lo cual agrava el círculo vicioso. 
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ESTADO DE SHOCK DE UN PACl ENTE 

La presente descripción tiene como fín meramente didóc 
tico, presentar a ustedes, las manifestaciones clínicos de un enfermo­
en estado de shock, asi como correlacionarlo con algunos aspectos me 
tabóli cosque ocurren. 

Estarnos frente a un paciente delirante, generalmente 
i nconci ente, su respiración está aumentoda en frecuencia y di sminu i­
da en amplitud (tcquipnea), con lo piel visible ~umamente pálida y 
cubierto de uno sudoración perceptible, la temperatura de la piel es 
generalmente menor de los 37 gradas. /\este paciente se le van a de­
terminar signos vitales, 'r' observaremos que su presión arterial, tanto 
sitólica como diastólico, están muy por debajo de las cifrus normales, 
co;i a 1 50% o menos, su t ernperotura genera lmcnte es de 35. 5 grados 
centígrados, su pul'..O aunque frecuentemente es débil con un llenada 
insuficiente, y se observa disrritmia del pulso, y en las e:.<treniidades 
se nata una extraíla flocide<. mu.cukir ípérdido del tono muscular), los 
reflejos oculon1otor y fotomotor ;en niuy débiles o no se perciben, A 
la auscultación del área precordiol, oímos que 101 tonos cardiacos es­
tán atenuados y di srritmi ces, si cxp lorarnos ref !e¡os cutáneos o tendi-­
nosos, generalmente no esrón presentes. 

Fisiológicamente en este paciente ¿qué eventos ocurren 
con los signos y si:ltomm descritos anteriormente? 

lo. Lo fuerza del contracción del corazón est6 dismi-­
nuida su frecuencia de contracción aunque mayor que lo normal, no 
tiene ritmo (disrritmia) lo que hace que la acción del bombeo del co­
razón sea insuficiente (dismimción del ~)asto cardiaco). 

2o. Vasculmmcntc en 105 lechos esplócnicos, existe uno 
intensa vasodilatación capilar (por pérdida de tono capilor) que produ 
ce un verdadero ocúrnulo sanguíneo, en visceros y músculos, pero coñ 
pérdida de la hemodinárni ca fisiológica normol, es decir existen áreas 
con un menos aporte sanguíneo (isql1emia). 

3o, Lo tensión arterial es sumomente bajo, y los inter-­
cambios gaseosos que el eritrocito realiza se encuentran profundame~ 
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te inhibidos, lo cual hace que la poca sangre que llega al cerebro, 
por ejemplo, seo insuficiente tanto en cantidod como en aporte de_.:_ 
elementos energéticos, así corno la eliminación de los cotabolitos ce­
lulares, y esto explico el proiunao estado de inconciencio que produ­
ce en el suj.eto. 

4o. la falta de oxigeno celular va a bloquear los proce 
sos metabólicos de la glucosa en su face aeróbica, aumentando por lo 
mismo el 6cido láctico, que se traduce en uno acidificación de los --
1 iquidos ti su lares o sea un pH menor de 7 .4. la mayor concentración 
de C02 (bióxido de carbono) también induce un aumento del ácido 
carbónico H2 C03, que refuerza lo acidez descrita anteriormente, 

So. la acidez y la ano:~ia, van o lesioncir la integridad 
de la membrana celular y de la membrana de los lisosmnas, los cuaies 
se van o desintegrar produciendo muerte celular, 

los lisosornas son los pequeños orgonelos que existen en 
el interior de los d~lulas, y que contienen numerosas enz:imas proteo­
liticas, arnioliticas, lipoliticos, los cuulcs al ser liberadas por destruc 
ción de la membrana lisosómico, producen una verdodera digestión de 
la célula en si, y de las vecinos, lo que se traduce en muerte celu-­
lar. 

60. El estancamiento sanguíneo ti nivel capilar, va a 
producir una pérdida del liquido plasmático por trosudación, lo que 
induce un aumento en lo concentración hernótica y aumento de la vis 
cosidad sanguínea. 

7o. Los eritrocitos, tienen una tendencia a aglutinarse, 
lo que se traduce a propemión a la cooguloción intravascular. 

Bo. En riñ6n, la isquemia, impide lo filtración en el 
glomérulo y no hay forrnad6n de orina en cantidades suficientes. 

EN RESUMEN LOS SINTOMAS DEL COLAPSO SON: 

Postración, palidez en ocasiones cianosis, piel fría hú­
meda o sudorosa, pulso débil y rapido, respiroc.i611 frecuente y super-
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ficial interrumpida a veces por un suspiro profundo, torpeza de las 
funciones nerviosas y vegetativos y sensibilidad disminuida; el enfer­

mo tiene sed continua imposible de aliviar por las naúseas y vómitos 
que presenta. Temperatura subnormal, hemoconcentración, nivel ba­
jo de proteínas en suero, presión arterial boja, disminución del volu­
men sanguíneo circulante!' del filtrado glomerular (anuria). 

Es importante señalar que todos estos eventos· están co­
rrelacionados, y representan una secuencia que agravan la condición 
del sujeto que inevitablemente conducen a la muerte. De ahí la im­
portando capitel de actual con lo terapia adecuado en los estadios 
precoces del estado de shock, dependiendo de esto su pronóstico fa-­
vorable. 

LA TERAPIA DEL ESTADO DE SHOCK 

Está enfocada sirnul16neamente, a combatir la causo 
que produjo el shock, asi corno restituir los condiciones normales del 
paciente, reforzando su esto do ~¡enero 1. 

Deber6 suprimirse el foctar desencadenante, cuando -
sea posible. Asi, según el caso, deberá suspenderse una hemorragia, 
corregirse uno deshidratación, aplicar insulina en el diabético des-­
compensado y corticoides en el odissoniano, tratar las toxir.oinfec-­
ciones, bloquear la secreción de substancias vasoactivas o histamíni­
cas, suprimir el dolor con anolgésicos, debridar el tejido destruido o 
quemado, drenar un hidro o hemoperi cardio impartonte, extirpar trorr. 

bos o turnares cardiacos o vasculares que difi<.;,dton agudamente el -
libre flujo de sangre, sl1prirnir c:rritmias severas, aplicor analgésicos, 
antih i stamin i cos, fi bri no 1 i ticos, anti i nflornotor i os, anti coagu !antes, 
etc., según seo el coso, repetimos. Nótese la importancia fundamen 
tal de pensar en función de lc1 etiologfa y de la íisiopatologío en el­
trotomiento de cada shock en particular, Por ejemplo, mientras no se 
suprima uno hernorrogia, no se detenga la causo de una deshidrato-­
ción, no se extraiga el liquido de un taponamiento cardiaco, etc,, 
todas las dern6s medidas teropeúticos pl!eden ser inútiles. 
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Tratamiento Sindromático.-

Hecho el intento del tratomlento etiológico, quedo des 
de el punto de visto sindrom6tico, el tratamiento del shock en si: -
1) Mejorando el aporte songuineo tisulor, ?) Disminuyendo las deman 
dos metabólicos. En la actualidad, nuestro ataque más eficaz se cer;: 
tra sobre el primer punto. 

El tratamiento debido, ~lo puede ser hecho en un hos­
pifal equipado con todos los procedimientos que lo medicina moderna 
puede ofrecer y es labor de grupa. El enferma requiere atención mé­
dica minuciosa, minuto a minuta y horo con hora, en un cuorto de 
recuperación adec:uadamente equipado, con los usados octualmente 
en las salas modernas de cirugía. Lo teropeútica debe ser oportuno y 
enérgica. 

En general se recomiendan los siguientes recur50s: 
Elevación de las piernas colocando la cabeza m6s obo­

jo que el cuerpo (posición de T rendelemburg), para favorecer lo cir­
culación cerebral. 

Vendajes en los extrefllidades (poro comlXJtir lo conges­
tión sanguíneo y aumentar el retorno 10nguineo al corL1z6n). 

Hemostasis correcto (en caso de hemorragia). 
Procurar disminuir hasta lo posible los trastornos psíqui­

co-emocionales (combatir miedo y dolor). 
Cuidado de no aumentar lo lesión físico (evitar manejo 

incorrecto del troumatizodo o en genera 1 de los tejidos). 
Uquidos por vra oral o parentcrol (suero glucosado mós 

electrolitos por venocfisis). 
Cuidar la ventiloción pulmonar, vigilando posibles in­

terferencias, obstrucciones de las vías respiratorias a cualquier nivel, 
administroción adecuado de oxígeno. 

Aplicar transfución de plasmo o sangre. 
Aplicor Analépticos Cordiovasculares. 
Aplicar Corticoesteroides. 
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SHOCK ANAFllACTICO 

El tipo de shock que se presento con mós frecuencia, 
en el consulto.río del Ciruiono Dentisto, es el shock por hipersensibi­
lidad. 

El shock por hipersensibilidad puede diagnosticarse sin 
problema ya que es la formo extremo de alergia, pero su mecanismo 
no se conoce totalmente. Lo anafilaxis es el prototipo de esta formo 
de shock. 

Lo hipersensibilidad puede definirse conio el aumento 
de lo respuesto fisiológica por exposición previa o uno substancia an­
tigena. Esta definición incluye lo referente al sistema anti geno-anti­
cuerpo que desencadeno la reacción y los características especiales 
del individuo en que ocurre. Suele usarse el térr.1ino clergia como si­
nónimo de hipersensibilidad. 

Las rea e cienes de hipersensibi 1 idad pueden closi ficar se 
en dos tipos principales, que ~e boson en la presencie o falta de anti 
cuerpo circulante y también del intervalo de tiempo entre lo exposi:­
ción al antígeno y el comienzo de lo reacción. 

HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA. REACCIONES QUE DEPENDEN 
DEL ANTI CUERPO CIRCULANTE.-

En estos tipos es posible demostrar en el suero la pre-­
sencio de anticuerpos especrficos paro el antígeno que despierto la 
reacción, por lo tanto, fa c::ombincción antígeno-anticuerpo en líqui 
dos corporales puede ocurrir inmediotcrnente despué5 de que el anti.:­
geno entro al cuerpo, y los consecuencias suelen observarse algunos 
segundos después y, pocas veces después de 30 minutos. Es posible 
provocar estos reocr.iones e11 i11dividuos nor111olcs oplic:6ndoles suero 
de uno persona sensibiliz.oda y exponiéndolos en seguido al antígeno. 

Hoy 3 tipos de hipersensibilidad inmediato que se pre­
sento independientemente uno de la otro, y ocurren ¡untas en ef mis 
mo individuo. Estos son: Anafilaxis que indica sujeto sensibilizodo,­
minutos después de exponerse o un antígeno. En esta formo, !o expo-
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sici6n inicial al antígeno no causa reacción impo.rtante, sin embargo, 

después de un intervalo variable, necesario para q~e se desarrolle el 
estado de sensibilidad, generalmente de 10 a 20 días, la exposición 

ulterior al antígeno provoca reacción inmediata, Ello puede incluir 
manifestaciones cut6neos, urticaria, o reacciones generales con tras­
tornos respiratorios o shock. La A TOPIA es un tipo especia 1 de anafi­
laxis en que se desarrolla la sensibilidad, o menudo en Forma familiar. 

Reacción de Arthus. Es lo segunda Forma de sensibilidad 
inmediata y es la respuesto inflarnalorio intense, por lo general con 
necrosis, que ocurre en el sitio de inyección de un antígeno en un in 
dividuo muy sensible. Suelen transcurrir horas para que lo reacción -
alcance su m6ximo efecto. 

Enfermedad del suero. Es la tercera formo de hipersensi 
bilidad inmediato; consiste en reacción general, que suele acornpo-=­
ñorse de manifestaciones loco 1 es, por la aparición de sensibilidad des 
pués de uno inyección de ont i~1eno. Por lo genera 1 transcurren de 6 ;; 
10 dios antes de que se presenten manifestaciones de urticaria, fie-­
br e, edema, artritis, nefritis o carditis. No obstante, se califico 
corno hipersensibílidad inmediato, pues es pasible demostrar anticuer 
pos circulantes. -

HIPERSENSIBILIDAD TARDIA. REACCIONES QUE DEPENDEN 
DEL ANTICUERPO CIRCU LA.NTE. -

En estos tipos la hipersensibilidad alcanza sus m6ximas 
manifestaciones o las 24 o 7? horas después. Se dividen en infeccio­
sos. Na es posible demostrar anticuerpos circulantes, pero se supone 
que son ce lu lores. 

Las infecciosos son de origen bacteriano micótico o vi­
rus, como por ejemplo lo reacción de la tuberculina. 

De las no infecciosas se originan por otros medi carnen­
t·os o ogent·es químicos. 
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FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA 

AGENTES ESPECIFICOS QUE PRODUCEN HIPERSENSIBILIDAD 
INMEDIATA Y FRECUENCIA RELATIVA.-

Se considera que cualquier antígeno que produce anH­
cuerpos circulantes es causa potencias de reacción de hipersensibili­
dad inmediata. Se clasifican en 3 categorías; 

Proteínas extrañas y poliwcáridos. Entre éstos se tie-­
nen a las vacunas que contienen proternas animales, extractos de ór­
ganos, venenos de insectos y enzimas proteolíti ces bacterianas o pan 
cre6ticas. -

Medicamentos. Hoy en dio son lo causa m6s común de 
reacciones grc1ves de hipersensibilidad. Entre éstos se incluyen la pe 
nicilina, sulfonamidas, estreptomicina, anestésicos locales del tipo­
de la procaino, yoduros (medio de contraste radiológicos) y ácido 
acetilsalicílico. 

Algunos factores predisponentes son importantes para 
saber si un individuo pre sen taró hipersensibilidad, entre ellos se in­
cluyen, la herencia, vio de administración y capacidad de los medi 
comentos de causar sensibi 1 idad. Las personas con Atopio desorrolloñ 
con más frecuencia hipersensibilidad a los medicamentos. La aplica­
ción tópica, en particulc1r en zonas inflamados, sensibilizan más fá­
cilmente que las inyecciones parenteroles o lo administración por 
vía bucal. Aunque es mós dificil que haya sensibilización por esta 
vio, es un riesgo preciso. Los mcdi comentos compuestos de grupos 
carboxilo, amino o hidroxi, se combinan con rnoyor facilidad con 
las proteínas corporales y, en esa forrnCl, se transforman en antige-­

nos. 
Alergenos atópicos. Lo~ agentes que producen atopía 

con m6s frecuencia son; polen, polvo, pk•rnas, pelo, bacterias, hon 
gos, alimentos (huevo, leche, chocolate .. Fresas, etc.) -

Las causas más comunes del shock anafil6ctico mortal 
en el hombre son: penicilina, sueros heterológicos, anestésicos loca 
les, extractos de órganos, vacunas, yoduros, ócido ocel'ilsolicilico­

y veneno de insectos. 
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DESARROLLO DEL SHOCK EN LA HIPERSENSIBILIDAD 
INMEDIATA 

Mecanismos genero les que inician las reacciones. 

El anticuerpo se produce como resultado de la exposi-­
ci6n inicial a un ontigeno, sensibiliz.6ndose osi el individuo. El anti 

cuerpo persiste como porte del contenido proteínico de lo sangre o -

quedor6 fijo en los tejidos poru que la e:,posición siguiente ol ontige 

no produzca uno reacción de hiperscnsibi 1 idod. La dum ción de le se°[; 

sibilizoción es bastante variable y puede persistir durante años. -

Si bien, el anticuerpo que causa la hiper1ensibilidod 
inmediato puede circular libremente en el suero, los experimentos 

han demostrado que se une a los célula5 del cuerpo ontcs de combi-­

narse con el antígeno, durante una reocción de o lcrgia agudo. No 

se conoce en definitiva lo reacción ontigeno-onticuerpo y el resulto 
do subsecuente que explique la hipersensibilidad a9uda, se ha pensa 

do que la causa de lo reacción es el prccipitcdo ontigeno-anticuerpo 

en si. 
Lo repentino de los ocon~ecirniento:; en lo anafilaxis 

grave o en el shock, hacen pensar en la irnportanci(l d0 factores hu­

morales, Hoy en día se acepto que los monifostaciones clínicas de 
anafilaxis dependen de la liberación de compue>tos intermediarios 

que reaccionan en distintos sitios del cuerpo. Cuando menos 4 com­
puestos formacológicanicnte activos son importantes: Lo histamino, 
la serotonino, substancio de reacción lenta y lo brodicinino. 

Lo histamina se derivo de lo histidino, se encuentro 
principalmente en los grandes gr6nulo~ df! lm células cebadas, que 

también contienen heparino. Estas cé l lilcs edán distribuidos por to­
do el cuerpo, principalmente en el !ejido conectivo, cerco de los 

vasos sanguTneos, pleura, hígado y le119uo. Estos célulos ~e rompen 

durante lo onofilo>:is y liberan hista111ino y heporino, Los efe,;tos -­

farmocol6gi cos de la h i starni no causan contrae ción de lo musculatu­
ra lisa, vosodilotoci6n gcneroli7.odo y tiurnento de lo pcrmeobi lidad 

capilar. 

Lo serotonina se formo o partir del triptófono. La sero­

tonina produce contricci6n súbito del músculo liso, aumenta la per­

meobi lidod copilar, provoco vasocontri cción sirni lar o lo no('Odreno-
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lino y vasodilatación igual a la histamina. 

Substancio de reacción lenta. No se conoce su origen. 
Se encuentra durante LJlla reacción cmofilcctico, pero w liberación 
es posterior a la histamina. Couso contracción de algunos músculos, 
en especial los músculos bronquiales. Su cornicnzo es lento y duro ho 
ras. No lo contrarrestan 101 medí comentos que bloqu eon los efectos -
de la histamina o la serotonin(1. 

La brodícinino se formo o partir del plosmc por acción 
de estearosos. Estimula la contracción del musculo liso, causo vosodi 
latoción ii1tensa y ounienta la permeabilidad capilar en formo nota-.::­
blc, 

Durarüc la anafilo;<Ís, c1dem61 de libcrone los cvotro 
compuestos anteriores, se activ1)n vorias enzimas proteoliticas. 

SITIOS DE REACTl\ilDAD DEL ORG1\NISMO INCLUIDOS 
EN EL SHOCK POR HIPERSffiSIBILID/\D, 

los vasos songuTneos y el músculo liso son los dos si-­
tíos de reactividad princip(11mcnt·e en la anafilaxis. El efecto predo­
mino en los vasos sanguíneos pequei1os, arteriolas y venas)' aumente 
la permeabilidad capilor en formo notable. le musculatura liso se -­
contrae, incluyendo fa muscular de lo~ bro1~quios, infe,tino y útero. 

MANIFESTACIONES cm~IC.AS. 

las caractedsticm clínicos de la anofilcxis son varia­
bles, en cuanto o los sintornos y re~.pec:to ni inter,•afo entre la expo­
sición al antígeno y el comienzo de las monife~taciones y lo evolu-­
ción clfnico. 

Lo reacción inicial comien10 con hormigueo o prurito 
do lengua, manos, cara o cabezo, sensación de boca see;o, opresión 
o estiramiento de tórax, dolor precordinl y disnea de grado variable. 
El rnbor facial sude ir seguido de palidez. El dolor epigást·rico, los 
nauseas o vómitos o trastornos vi~.unles son meno5 frecuentes. Puede 
haber convulsiones seguidos de incontinencia urim1rio y fecal. Lo 
tos, los respi1uciones ¡odcanh::s, el edenw de pórpt1dos o faringe y 
la urticario ocurren solos o cornbir,ados con otros sTnlomas. Fiebre, 
ortralgTas y bulos hcmorrágicas son poco frecuentes. 
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Estos sintornas suelen proceder a disnea, pulso rápida y 
débil, cianosis, e insuficiencia circulatoria. Es típico el comienzo 
de 5 a 15 minutos después de la exposición, pero pueden ser inmedia 
tos, a veces ontes de sacar la agujc1, o presentarse cuando mucho a -

los 30 minutos. 
En reacción graves la rnucrtc suele ocurrir en el curso 

de 15 minutos del comienzo de los sinromas, pero algunos persisten 
durante horas o reaparecen en periodos de dios, 

A la exploración fisica se encuentra hipotensión arte-­
ria!, disnea, a veces, estertores o ronquidos bronquiales e hiperpe-­
ristalti smo, 

TRATAMIENTO: 

Hay tres grupos de medí comentos considerados como bó 
sicos en el tratamiento farmacológico del shock onafilóctico: 1. va:: 
soconstrictores y relajadores de lo musculatura lisa; 2. Antihistamini 
cos y 3. Anti i nflarnatorios. 

La odrcnalinc es el f6rrnaco más eficaz y rápido paro 
producir vasocontricción y relajación de 1 a rnt.•sculaturo lisa. Otros 
simpaticornirnéticcs eficaces son: Etil-odrianol (Effortil), la norodrc­
nalino, mctaraminol (aramine) / efcdrino. La arninofilina es util pa­
ra aliviar el broncoesposrno. Hay un grupo de antihistmninicos igual­
mente eficaces como el clorhidrato de difenhidrarnino (Benodryl), 
rnaleato de clorofeniromino, cte., los cortico<?steroides se usan como 
ant iinflamotorios. 

/\dcm6s de los medicamentos, se evita lo hipoxio vigi­
lando muy de cerco lo permeabilidad de las vías aéreas. En coso de 
edema laríngeo grave hacer intubación traquea 1 o trac¡uostomf c, Ad­
ministrar 02 si es necesario, ayudando mcinualmente o por aparatos 
la respiración. Si hay hipersecreci6n bronquial hacer frecuentes as­
piraciones vio tubo endotroqueol. 
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MANTENIMIENTO DE LA PRESION ARTERIAL 

El estado de la presión arterial es un signo que nos va 
a servir de guia para diagnosticar lo intensidad del shock anafilócti­
co. Desde luego que ha7• otros métodos mucho m6s exactos para vale 
rar el shock pero, desde el punto de vista práctico, en el gabinete -
dental, la medición de. la P.A., es fundamental paro evitar la hipo­
xia cerebral y renal y evitar asi que el shock aumente con resultados 

fatales. 
De rutina siempre hay que tornar lo P.;\. o un pacien­

te que se va a onestesior ANTES DE 1 ~NECT,\RLO, es aconsejable 
hacerlo con vorios dfos de anf·icipocié>n para evitar el estado emocio 
nal, ante la inminente inyección. 

De esta rncrwro sobremos cual es la P.A. de un indivi­
duo en condiciones normales es decir, la P.A. que tiene normalmen­
te en su vida diaria, fuero de cuolquier estimulo o angustia. 

Ahora bien, dul"Onie una reacción de anafila>:is, la 
P .A, disminuye y lo que realmente irnporta es lo diferencia entre la 
P ,A. tornado ontcs y lo que hoy en el morr1enta de lo reacción. Co­
mo ejemplo es un individuo que normalrnerüt.' ten9a ló0-80 '¡'que du­
rante los primeros minutos de lo reocción boje a 90-60, la diferencio 
es grande, y proboblcrncnte esta persona tcn,:::;a uno hipotensión mucho 

rn6s severo en unos cuantos rninutos 111ór., Por otro lodo, tenernos a un 
paciente cuyo P.A. nomwl seo de 90-60 y que, durante los prime-­
ros minutos de uno reacción boje G 70-50. Lo diferencia, en este 
caso es menor, lo que fovorece el pronóstico. Sin ernborgo, siempre 
hoy que evitor, en cuolqliier pociente, que ;u P.A. rnóxirna boje -

m6s allá de 60 rnrn. de Hg. durante ol9u11oó minut·os. 
En hipotensiones rnodercidm, t•s útil oplicor Etil-.A.dria 

nol (Efforlil) 10 m9. l ./'v',., Efedrina de 25 a 50 mg. l .M.o bien -

A.S. Cor. 101119. l.M. Con eslo h:ndremos ~lcvc,1cibn de la PJ\. 
en un lapso de 5 a 7\) minutos!' con uno duracióri de aproxin1odome11 
le ? horas. Lo gran rnoyorio de lm bipcr':nsiones rec1cc ionan fovora:­

blemente o estos drogas. 
Cuando lc1 prnsión CJrterial lx1jo a cifros realmente cri­

ticas y no subei1, oún cuando se hoyon adminislmdo los fármacos an­
tes dichos!' durante un lopso ra10noble 1 o bien, cuando lo presión 
arterial desaparezco pero no hoy pulso corótido, usaremos subston-­
cios VO!Ppresoras más potentes como noosinefrino al l % disolviendo 
5 mi. en el suero, el cual previornente debe hober sido instolodo en 
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una vena y goteorlo lentamente hasta obtener cifras en la presión 
arterial normales; luego disminuir el goteo a fin de evitar la hipoten 
sión que estas substancias pueden causar si se dejan de gotear libre-­
mente. Cuando se usen estas substancias vasopresoros es indispensa-­
ble tomar la presión arterial cado dos minutos, ya que su gran efecto 
vasopresor, hace que la presión arterial se eleve bruscarnente a cifras 
que por lo elevacJo, también causen accidentes muy graves. 

La anafilaxis es enfermedad grave y aguda y por ello 
todo médico y dentista debe estar equipado y preparado adecuada-­
mente paro esta urgencia. Hay que tener siempre a la mano el equi­
pa, medicamentos y todo lo necesario para su pronto tratamiento. El 
personal debe saber la localizaci6n del equipo y tener experiencia y 
próctica en las etapas esenciales del tratamiento, 

Poro prevenir la onafi loxis es necesario que el médico 
conozca las reacciones de los f6rmccos, en particular cuando se ad­
ministran productos o medicamentos biológicos que se sobe son sensi­
bi 1 izontes. Desofortunodamente, los pruebas cuténec:s y los se ro lógi­
cos no han demostrado ser precisos para evitar lo onofiloxio. El u;o 
de antihistamini coso cstcroides, antes de od111ini1tror el antígeno, 
suele ser eficaz en ocasiones para reducir reacciones de sensibilidad, 
sin embargo, no sün útiles poro prevenir lo anafila~:ia y no se justifi 
ca su uso siste1116tico. Lo mejor prevención es evitar la administro-.:­
ción innecesaria de agentes sen$ibi lizantes, en especial inyectables, 

móxime cuando se trato de personas que, por el interrogatorio, nos 
don datos que nos hagan sospechar que se trata de vna persono fáci !­
mente propenso a desarro ! lar una reacción onafi l6cti co. 
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TRATAMIENTO CORRECTO 
ADMINISTRAR OXiGtNO 



SHOCK ANAFI LACTICO 

MEDIDAS DE EMERGENCIA PARA SU TRATAMIENTO 
EN EL CONSULTORIO DENTAL 

1 • Poner a 1 paciente en decúbito dorso 1. (Aflojar r~pa, cinturón, 
etc.). 

2. lnterrogor síntomas (Hormigueo, prurito, sensación de boca seca, 
dolor precordio 1, opresión en el pecho, etc.) 

3. Observar y tomar signos. (Disnea, rubor facial, palidez, frial..; 
dad, cianosis. Toma de pulso, presi6n arterial, respiraciones y 
temperatura). 

4, Voloror estado físico del paciente en este mom~nto ylÓintensi-
dod de la reacción alérgica. . ·· ' 

5, Administrar adrenalina (al 1: 1000, 0.5 mi. l.M.'o s;c,) 

6. Instalar venoclisis. (Suero fisiológico, glucosado o Hortmon 
500 mi.) 

7. Administrar antihistaminicos. (Benadryl, clorotrimet6n, avapena, 
etc.) por vTa 1. V. 

8. Valorar .estado Hsico del paciente en csle momento, Interrogar 
sobre sintamos y toma de signos vitales (pulso, presión arterial 
y resp.) 

9, Hipotensión moderado administrar Etil-Adríanol (Effortil) 10 mg 
l.M., Efedrina 50 rng. l.M. ó A.S. Cor. 

10. Administrar 1. V. hidrocortisona. (Solucortef, flebocortid o so­
lumedrol de 100 a 500 rng. según intensidad rece.) 

11. Administrar 1. V, orninofi lino 200 mg. 
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12. Valorar estado físico del paciente en este momento. Interrogar 
sobre síntomas y tomo de signos vi toles. 

13. Hipotensión arterial muy severo (menos de 60 mm, de Hg. o no 
hoy presión) administrar neosinefrina o l 1% Sml. disueltos en 
el suero 'i gotee.do lentamente, Vigilar la presión arterial cado 
2 minutos. Disminuir el goteo cuondo la presión arterial hayo al 
conzado cifras normales.) -

14. Administrar oxígeno ( 4 litros por min .) 

15, Paro respiratorio, Intubación traqueal, respiración artificial. 
(Boca a boca o resucitador). 

16. 

17. 

18. 

19. 

20. 

Paro cardiaco. Masnje cardíaco externo Ccome.!.·esión fuerte so­
bre el esternón, 7D veces por 111in, y respirocl!'ri artificial 20 
veces por minuto). 

Administración intracardioco adrenalina0.5 mi, atropina l mg. 
y bicarbonato de sodio.'(Bicosodio, bicorsol Abbot al 7,5'%) 
l amp. (Para inyección intracardioca se utiliza aguia de raquio 
números 20, 22 o 24, puncionar en So. espacio intercostal iz­
quierdo pegado al borde del esternón, 01piror hasta que sangre 
por la jeringo). 

No suspender el rnosoje cardiaco ni lc1 respiración artificial has 
ta que hayo latido cardíaco de nuevo. -

Esperar 5 rnin. poro ver si hoy respuesto cordí oca, en caso nega 
Vivo, administrar de nuevo por v[o introcardíoca los mismos me': 
di comentos anteriores. No suspender el rnasoj e cardiaco ni la 
respiración art i fi cía 1 • 

Si después de 10 min. de lo últimc1 administración de drogas, y 
continuando el masaje cardiaco externo y la respiración artifi-­
cial, no hoy respuesta del corazón (no hay presión arterial, no 
hay pulso corotideo, pupilos dilatadas, no hoy ruidos cardia-­
cos) se considera que el paciente ha fallecido, 



CAPITULO VI 

ANALEPTICOS CARDIOVASCULARES 

Un analéptico es un fármaco que restituye uno función, 
Los analépticos cardiovosculares clósicos son: la adrenalina y lo noro­
drenolino (los cotecolominos), sustancias que tienen un efecto fugaz y 
son prócticornente inactivas por vfo oral. La toxicidad de la adrenali­
na es muy alta (lrng por vio endovenosa es una dosis letal paro el horn 
bre). La adrenalina y más todavía lo norodrenolino provocan uno vas'O 
constricción gener:;iliz:ado, ournentando consideroblemente lo resisteñ­
cio periférica, es decir disminuyen rniJs todavía lo irrigación tisular. 
El aumento de lo resistencia periférica trae comigo además un aumen­
to del trobojo del corazón con riesgo de sobrecarga. Debido al inten­
so efecto vcisoconstrictor general no es raro observar necrosis de los 
te ji dos o de los sectore1 precop i lor y cop i lc:r. Con las dos sus! oncicis 
en cuestión se presentan frecue1~te111ente trastornos del ritmo (aleteo o 
fibriloci6n), la adrenalina está contraindicada en diabéticos. 

Como hemos con1parrido la función circulot·orio a ur1 bon 
quilla que descanso sobre 3 para,: 

a) Lo acción de lo bombo cordiaco, 

b) El volumen sanguíneo circulanie '/ 

c) El tono vascular, 

y como lo estabilidad dr!I "banquillo" depende de! equilibrio entre 
los 3 patas, en todo colapso circulatorio se debe mejorar cado uno de 
estos factores. Se ha discutido arnplirnnen1e respecto al modo de rom­
per el cTrculo vicio'>O antes mencionado y en este aspecto todo la te­
rapeútico general, en el fondo, no tiene otro objeto que aumentar el 
volumen sanguíneo circulrinte. Es por ello que si estó indicado uno 
transfusión en coso de choque por hemorragia, o bien, la oplicoción 
de suero en un colopso por deshidratación, para mejorar uno de los 
factores de los cuo 1 es depende la función circulo torio, Poro actuar 
sobre los otros factores, hace falta mejorar el tono vascular y la ac-­
ción de lo bombo, tidern6s, aumentar le presión venosa e incrementar 
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el retorno sanguíneo hacia el corazón. El formoco que influye "en 
formo fisiológico" sobre estos 3 factores es el 

ETIL - ADRIANOL 

Simpati comimético derivado del adrianol (fenilefrino). Por sust:tuci6n 
del rodi col metilo en lo molécula de nitrógeno por un radical etilo se 
sintetizó el etil-odrinol (Effortil). Gracias o lo modificación de lo 
constitución quimica se obtuvo uno sustancia m6s estable, activo por 
vía oral y de efecto m6s prolongado que las cotecolaminas, ya que 
no es inactivado por 101 fermentos del organismo ( catecolominosos). 

El etiladrianol, analéptico cardiocirculotorio, no es 
uno vosopresor ( vosoconslri dor general) como se consider<i o los cate 
colominas, sino que produce un morcado efecto betoodrenérgi co y li­
gero olfa-odrenérgico, por medio de los cuales modero ef tono de los 
arteriolas y metorleriolas, en uno forma que se asemeja prácticamen­
te o lo regulación fisiológica de la función cordiovasculor. Con ello, 
disminuy·e lo re si si en cia periférica, causando va!:.Odílcla ción en el ··­
sector precopilcr 'i capilar; esto se manifiesta en fa clTnico por uno 
disminución relativa de lo presión diat61ico. Adem61, aumento fa pre 
sión venoso (efecto tonificante sobre el sector venoso) incrementando 
el retorno de lo sangre, particularmente en las extremidades y plexos 
venosos intrabdominales, hacia ef corozón, dando lugar a un vacia­
miento de los "depósitos '.<anguíneos" y a un incremento considerable 
del volumen de sangre circulante (autotronsfusi6n), Al mismo tiempo, 
ejerce un efecto inotropo positivo ournentondo el volumen latido y el 

rendimiento cardíaco; gracias o este efecto, se determina en clínico 
un incremento de lo presión sistólica y de lo amplitud (presión dife­
rencial). El aumento de lo presión m6xima es muy discreto en normo­
tensos o hipertensos; en cambio, es acentuado en personas con hipo­
tensión arterial. 



RESUMEN DEL MECANISMO DE ACCION DEL ETIL-ARIANOL 

Aumento la presión sistólica; 
disminuye moderadamente o no 
modifico la presión diostolíti-
ca. 

Incrementa el volumen latido 

Di lata los vasos coronarios. 

Movilizo la sangre de los 
depósitos sanguíneos. 

Estimula la contractilidad 
en e 1 sector venoso. 

Ca rece de otros efectos 
adrenérgi cos. 

1 ncremento de la presión dife-­
renciol, descanso de lo resisten 
cia periférica, mejor irrigoci6ñ 
tisular. 

MejorTa del rendimiento cordi:: 
co. 

Flujo éoronario adecuado; no 
provoca signos de hipoxio en 
el 'trazo electrocardiogr6fi ca. 

Aumento del volumen de sangre 
circulante Autotransfusión. 

Mayor aporte sanguineo a ca vi 
dades derechas 1\'1ejorTa del re­
torno venosa. 

No influye sobre frecuencia 
cardiaco, metabolismo o fun-­
ción digestiva. 

DOSIFICACION 

Las ompol letos se odministrarón por vía subcutónea o 
intramuscular varias veces al dio. En los colapsos circulatorios seve­
ros se recomienda lo vfa endovenosa, varios veces al dTa, o interva­
los de dos horas, o m6s seguido, si el caso lo requiere. 

En los colapsos graves se puede combinar la vfa endo­
venoso (efecto rópido) con uno aplicación intramuscular (efecto m6s 
prolongado). 
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.. 
Poro la infusción i. v., en cosos de shock y de colapso 

los cantidades o infundir y lo sucesión de gotas deben regularse de 
forma tal, que los dosis administradas cado hora :;ean de: 

0,5 al mi. (1/2 a l ampolleta en el adulto, 

0.4 a 0.8 mi. en el escolar, 

0.2 a 0.5 mi; en el niño pequeño)' 

0.1a0.2 mi. en el lactante, 

En cada ceso las dosis deben calcularse de acuerdo con 
el pulso y la presión arterial. 
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CAPITULO Vil 

MECANISMO DE ACCION DE LOS CORTICOIDES 

Para establecer el mecanismo de acción de las corticoi­
des estudiaremos cual es la función que realizan en el organismo, las 
glucacorticaides, y principalmente lo Hidracortisona, que es el corti 
coide de mayor interés. Entre las acciones de los corticosterioides -
destacan las siguientes: 

·lo. Tienen una acción inhibitoria del sistema inmulógico 
del individuo, (inhibe la reacción inmul6gica antTge­
na-onti cuerpo). 

2a. Tiene un efecto antii11flomatorio notable. En talos los 
procesas en que existe flogosis (inflamación) los corti­
casteroides tienen uno acción benéfica, pues contra-­
rrestan este hecho. 

3o, Aumenta la resistencia del organismo, al stress de di-­
versos causas, (fatiga, frío, trauma, etc,). 

4o. Aumenta la resistencia del organismo, o los estados tó­
xicos. 

So. Normalizo lo función vosornotoro de los capilares, nor­
malizando la permeabilidad y el tono capilar, y ello se 
traduce en 11 no1TT10 lizoción de lo tensión arterial", 

60. Estimulo el S.t'-1. C., induciendo una sensación de bie­
nestar, euforia y disminuye lo fatiga. 
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lo. Normalizo la función de lo membrono celular, evitan­
do su destrucción y la liberación de lisosomo~, los cua­
l es contienen substancias que von o di sparor e 1 proceso 
flog6ti co. 

So. Efecto ontialérgico. 

9o, Intervienen en el metabolismo de lo glucosa y de las 
proteínas, induciendo un balance proteíco negativo, 
ya que proteínas del propio organismo, se degradan po­
ro ser utilizados como elementos energéticos, 

METABOLISMO DE LOS CORTICOIDES 

la hidrocortisono es rnetabolizodo r6pidamente por el 
hígado, en donde se con¡uga t)n formo irreversible con el ócido Glu­
curónico de manero que puede eliminarse en formo hidrosoluble por 
el riñón. la vida medio (V.M.) del cortisol, o seo el tiempo necesa­
rio poro disminuir a la mitad la concentración circulante de este este 
roide es de unos 80 o 90 minutos. La V.M. plasmático prolongado de 
los esteroides en sinte~is depende de un cambio de lo unión proteíni­
ca plosmótica, como también de un metabolismo menos eficaz de los. 
esteroides de síntesis tienen en el organismo uno V.M. mayor, que 
los esteroides naturales. 

Lo hidrocorJ·izona a dosis farmacológicas (50 mg./kg. de 
peso) no se empleo por si ~.61o en el tratamiento del estodo de shock, 
pero se puede afirmar que do una mO)'Or efectividad o los medidos ge 
neroles para su tratamiento y recuperación siendo decisivo su emple0. 

Lo cortisona y lo hidrocortisono (cortisol) son fas horma 
nos naturales del organismo. Le cortisona poro actuar en el organismo 
tiene que sufrir uno pequer'ío transformación biológico o hidrocortiso­
na que es lo hormona activa, por ello es que lo cortisona yo no es de 
uso común y la hidrocortisono es lo hormona cuyo actividad se tomo 
como base comparativa con los demós corti costeroides. 

El succinoto de hidrocortisona inyectable, es lo hormo­
na fisiológica que permite ad mi ni strorse en los cosos de urgencias con 
la ventaja considerable de imitar metabólica, fisiológico y terapeúti 
comente la acción natural completa de este esteroide de corteza -
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suprarrenal, evitando la inhibici6n del ejehipot61arno-hip6fisis-supro 
rrenol, que ocurre con los esteroides de sTntesis que, aún con mayor -
duroci6n de efectos y potencio, estón indicados poro otro tipo de pa­
decimientos. 

POSOLOG A . -

Lo posologTo est6 supeditado o lo gravedad de lo afec­
ción por trotar, de tal manero que en cosos moderadomente severos o 
graves, se administro ?5 mg. dos o tres veces al dío hasta los dosis 
farmocol6gi cos que pueden llegar, si es el coso a 6 y 8 gramos el día 
(50 mg/kg dosis). 

CONTRAINDICACIONES DE LA TERAPIA CORTICOIDE 

Los corticosteroides siendo substancias con múltiples 
acciones benéficas, tienen limitaciones en su uso por agravar uno en 
ferrnedod, por desarrollar otro o por condiciones especiales del pa--­
ciente que se transforman en contraindicaciones para el uso de esos 
compuestos, por ejemplo: los tratamientos a largo plazo con corticos­
teroides, en pacientes tuberculosos, su contraindicación es formal en 
visto que el proceso infeccioso se va o difundir y o propagar con ma­
yor seleridod. Si bien es cierto que el médico, puede emplear corti­
costeroides y agentes ontifimicos simultóneomente, ésto último qliedo 
o juicio del médico por lo que lo controindicoción es vólido legislo­
tivomente, pero no uno prohibición total definitivo. 

Los cort i costeroides est6n controindi codos en los pacien 
tes con úlcera péptico, pues tienen uno gran actividad ulc::erogénica7 

Los corticosteroides est6n contraindicados en general 
en las infecciones virales, sin embargo sabernos que existen tratamien 
tos como en el caso de los enfermos can hepatitis por virus en las cuo 
les algunos autores aconsejaron el uso de los corticosteroides para -
me¡orar el tiempo de rt!cuperaci6n de éstos enfermos. 
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En los pacientes diabéticos sabemos que los glucocorti­
coides deben ser manejados con gran cu.idodo pues estos compuestos 
van a inducir un desequilibrio en el metabolismo de la glucosa. 

Y por supuesto los corti costeroides están formol mente 
contraindicados en los pacientes con ~rndromc de Cushing. 

Sin embargo debido o su efecto de salvavidas en shocks, 
esto no se tomo en cuenta pues es mayor el beneficio que el trastorno 
que causa. 
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CAPITULO VIII 

RESUMEN 

SINCOPE 

Es la incapacidad del aparata cardiavascular (ya sea 
por déficit funcional del corazón o bien de los lechos vasculares, de 
mantener un adecuada aparte de sangre al cerebro en relación a sus 
demandas con la característica de que es súbita, discreta y reversi-­
ble. 

Su tendencia es a la reversibilidad espontaneo. Si se 
prolongo se convertiró en un para circulatoria a en muerte súbito. 

SHOCK 

Es la incapacidad del aparato cardiavasculor (yo sea 
por déficit del corazón o bien par déficit de los lechas vasculares pe­
riféricos o de su contenida), de mantener un adecuada aparte de san­
gre en relocí6n a los demandas periféricos. 

El shock c.onsiste en una muy severa hipaperfusí6n tisu­
lar (de 1 o mi crocircu laci6n) 1 progresiva, por fa Ita de o lgún compa-­
nente del aparata cardiocirculatario {del continente a del contenido). 
Su tendencia natural es a desembocar necesariamente en el paro car­
diaco, 

Puede ser reversible s.ola hasta cierta estodra, Na puede 
mantenerse compensado ni lograrse su reversión espontanea sin la in-­
tervenci6n de medidas t·eropeúti ca s que corrí jan lo causa a, al menos 
ciertos consecuencias. 
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