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CAPITULO |

INTRODUCCION

La Odontologia constituye una roma 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 otra. Por esto razén el Ci=
rujano Dentista debe recibir un amplio conocimiento, sobre sus mate~
rias bésicas, que sin las cuales no podria comprender las materias cli-
nicas.

El estudio de la fisiopatologia del Sistema Cardiocircu-
latorio es complejo, porque intervienen pora su comprensién términos
de anctomia y bioquimica, que no son muy usados por el odontélogo.

Los trastornas patolégicos como son el Sincope y el -
shock, son unas de las variedades de insuficiencio cireulatoria gene-
ralizada més frecuentes en odontologia; su conocimiento en el diag-~
néstico y tratamientos es fundamental para evitar muertes innecesarias,



SISTEMA CARDIOVASCULAR

Anatomfa,~

Se conoce con el nombre de Sistema Cardiovascular, a
la parte de la Anatomia formada por el corazén, los vasos sanguineos
(orterias, copilares y venas) y los vasos y ganglios linfaticos.

El movimiento de lo sangre en el interior del sistema ~-
circulatorio, se realiza en el organismo merced a la accién del cora-
zén, situado en la cavidad toracico y constituido por una masa muscu
lar llemada miocardio; sus fibras forman interiormente cuatro covida—
des, de las cucales forman lo mitad derecho o "corazén derecho™ y --
las otras dos, constituyen la mitad izquierdo o “corazédn izquierdo".

Ambas mitades del corazén no se comunican entre si;
en cambio, las dos cavidades de cada mitad se comunican ampliomen
te, las derechas por medio de la valvula tricospide y las izquierdas
por medio de la vélvula mitral, De estas dos cavidades, la superior -
se lHomo auriculo v lo inferior ventriculo, Las aurfeulas o cavidades
superiores se relacionan con el resto del aparato circulatorio por me-
dio de orificios adonde }legan venas {las venas cavas superior e infe-
rior desembocaon en la auricula derecha, y las cuatro venas pulmona-
res en lo auricula izquierda); los ventriculos o cavidades inferiores se
comunican por otros orificios con arterios (e arteria aorta noce en el
ventriculo izquierdo v la arteria pulmonar en el ventriculo derecho).

Las arterias y las venas son lorgos conductos de didme=
tro variable que reparten la songre por todo el cuerpo (arterias), o la
recogen para Hevarla de regreso al corazén (venas). Los vosos deno-
minados copilares son conductos muy detgados {de capillus-cabello),
originados por la ramificacion repetida de los orterias y venas en el
seno de los tejidos, donde se anastomosan para formar lo redes capi--
lares.

El miocardio esta@ revestido en sus cavidades por una ==
membrana o endocardio y envuello exteriormente por otra membrana
fibroserosc que recibe el nombre de pericardio, el cual se divide a su
vez en dos capas, una parietal {fibrosa) y otra visceral (sercsa), en-
tre las que se deposita un liquido seroso, exudade por los capilares ~
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linfSticos y que sirve de lubricante al pericardio para evitar friccién
entre las'dos hojas mencionadas.

El sistema cardiovascular o circulatorio es el encargado

de conducir a la sangre dentro del orgonismo. La circulacién de ella -
se lleva a cabo a través de dos circuitos principales,

a)

Recibe el nombre de circuito aértico a circulacién mayor, aquel
que lleva en trénsito la sangre desde que sale del ventrlculo iz--
quierdo por la arteria aorta, hasta que regresa o la aurfcula dere-
cha por las venas cavas y,

El circuito pulmonar o circulacion menor, que comprende el reco-
rrido efectuado por la sangre desde que sale del ventriculo dere~--~
cho, através de la arteria pulmonar, hasta que llega o la auricu-
la izquierda conducida por los venas pulmonares después de haber
sido oxigenada en los pulmones.

Lo contraccién del ventriculo izquierdo impulsa lo sangre arterial,
a través de la valvula aértica, hacia el sistema de la arteria aor-
ta, el cual se encarga de distribuirle a todos los tejidos del orga-
nismo; en estos se verifica un intercambio de sustancias, ya que
las células toman de lo sangre determinados elementos, especial-
mente el oxigeno (0 2), que es transportado en lo hemoglobina
del glébulo rojo en forma de oxihemoalobina, y le ceden otros co
mo el biéxido de carbono (CO ) que es transportado por el plas==-
ma en su mayor parte, Al perder su oxigeno, la sangre arteriol de
color rojo claro, se transforma en songre venosa de color rojo os-
curo, lo cual es conducida por el sistema vascular venoso hasta la
aurfcula derecha, de donde pasa a través de la valvula tricospide
al ventrfculo del mismo lado.

La contraccién del ventriculo derecho impulsa la sangre venosa o
través de la v&lvula pulmonar, hacia el sistema de lo arterio del
mismo nombre, que fa conduce o los pulmones en donde se capila-
riza alrededor de los alveolos y se transforma de nuevo en sangre
arterial al perder el biéxido de carbono v saturarse de oxigeno ~~

(hematosis). La sangre arterial de los capilares pulmonares, pasa

a las venas pulmonares y es conducido a lo aurfeula izquierda, de
donde continua a través de la vélvula mitral ol ventriculo del mis
mo lado, completéndose con &sto un ciclo circulatorio, -

El trabajo flsico que ejerce el corazén, yu desde la ~-



vida intrauteriona, es symamente vigoroso en comparacién con otros
6rgonos. El trabajo del corazén en 24 horas, se ha comparado con la
fuerza necesaria para subir 40 costales de 50 kg. coda uno, o un edi-
ficio de 10 metros de alturg; si hacemos el c6leulo del volumen que
expulsa el corazén en un dia (60 ml. en coda contraccién ventriculor,
por el nimero de latidos en 24 horas) veremos que este volumen equi-
vale, aproximadamente, ol contenido de un comidn petrolero con ca-
pacidad de 4000 litros. Este gran esfuerzo fisico que llevo a cabo el
carozdén, debe ser compensado por un gran aporte de sustancias nutri-
tivas y de oxigeno. El corazén de un individuo en reposo, requiere el
doble de oxIgeno que el musculo estriado (esqueléticol en accién. Du
rante el ejercicio, acumenta seis veces mas el requerimiento de oxige=
no; es decir, el miocardio en estas circunstancias requiere 12 veces
mas oxTgeno que el musculo estriado.

El considerable aporte sanguineo que requiere el inten-
so y perman ente trabojo del corozon se lo proporciona la circulacisn
coronaria.

Las arterias coronarias son dos { coronaric izquierda o -
anterior y coronaria derecha o posterior); ambas nacen en el seno adr
tico(senc de Valsalva) que se encuentra situado inmedictamente des—
pués del nacimiento de la orteria gorta. Las dos coronarios se distri-
buyen por el miocardio dando ramas que van a irrigar la totalidad del
miusculo. Uno vez que la arterio coronario izquierda ho olcanzado la
punta del corazén, te anastomosa con la coronario derecha en el sur-
<o interventricular inferior, La sangre venosa del miocardio es condu~
cida por las venos coronarias hacia la auricula derecha.

El sistema cardievascular {o circulotorio), tiene como
finalidad:

a) aportor o todas as células del organismo, suston--
" cios indispensables para mantener lo vida de loste-
jidos (oxfgeno, fuentes de energia como lo glucosa

o los lipides, etc.},

b} desempefiar funciones organicas (defensa mediante
los anticuerpos y fagocitos; termorregulacién, coa-
gulacién sanguineq; etc.) y

c) eliminar los desechos metabdlicos.

Paro todas estas funciones se requiere un flujo sanguineo
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adecuado; sin embargo, el aparato circulatorio constituye uno de los
sistemas biolégicos mas complicados que existen, Todos los procesos
vitales dependen de los diversos elementos que integran dicho sistema:
La sangre y sus componentes, su red de canales de distribucién y sus -
numerosas ramificaciones, el corazén como bomba central y los com--
plejos mecanismos de regulacion que adaptan constantemente la fun--
cién cardiocirculatoria a los requerimientos orgénicos.

La sangre es una suspension de e! ementos celulares en
un lfquido, el plasma que contiene principalmente proteinas, minero-
les y sustancias nutritivas, Los elementos celulares son de tres clases:
a) eritrocitos (hematfes o glébules rojo<), células sin nicleo que con-

tiene el colorante hemoglobina, que transporta el axfgeno desde los
alvéolos pulmonares hacic los tejidos b) leucocitos (globulos blan--
cos) que intervienen en los mecanismos de defensa del organismo (de-
bido a la fragocitosis, es decir, lo propiedad de englobar y destruir
mi crobios, celulos o cuerpos extrafios); v <) frombocitos, o plaquetas
sanguineas, que son indispensables para la coagulacion de 1o sangare.

Las células hematicos se forman en lo< drganos hemato-
poyéticos (hematopoyesis); en los nifos v adolescentes, principalmen
te en la medula rojo de los huesos lergos, v en adulto, en fa médula
de los huesas planos, Se ha caleulado la duracion de vide de los eri-
trocitos a razdén de 3 meses aproximadamente. Lo duracién de la vida
de {os leucocitos no estd bien establecida, se considera que dura s6-
lo pocos dias. Los elementos celulores viejos son destruidos por el —--
sistema reticuloendotelial, epecialmente en el bazo y el higodo. La
hemoglobina, que se pone en libertad con la destruccion de los eri--
trocitos, se transformo en biliverdina (pigmento biliar) o es utilizada
para la nueva sintesis de hemoglobina.

Las protelnas del plasma sanguineo son las que estable-
cen la presion oncética (o coloidosmética), es decir retienen el liqui
do dentro de los vaswos sanguineos. Bien se sabe que, cuando hay una
hipoproteinemia (disminucién de proteinas en sangre) se presentan --
edemas por el fendmeno de "extravasacién de [fquide”. Ademas, las
proteinas plasmaticas intervienen en la coagulacién sanguinea y en -
los procesos de inmunidad (los anticuerpos pertenecen al grupo de |'?os
gamma-globulinas).

El suero sanguineo, es decir, el liquido transparente

amariflento que se separa de la wangre en lo coagulacién de la misma,
contiene proteinas, fermentos, hormonas, sustancias nutritivas y de ~
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desecho, ademds de minerales., Estos electrolitos son sustancias inorga
nicos que intervienen en diversas funciones del organismo y son indiss
pensables para mantener la presion osmética.

La distribucién normal de los liquidos orgénicos es apro-
ximadamente la siguiente:

a) 3 litros de Tquido plasmatico, que corresponde al
5% del peso corporal en el adulto;

b) 10 litros de ITquido intersticial, 15% del peso corpo
ral vy,

c) 35 litros de Hquido intracelular, 50% del peso cor-
poral,

Los electrolitos desempeiian las siguientes funciones es-
pecificas: el calcio, por ejemplo, es indispensable en Ia coagulacién
sanguinea y para una adecuada funcién muscular (sobretodo del mio--
cardio); el magnesio interviene en la funcién normal del sistema ner-
viow v el fdsforo forma parte de la estrucrura celular y dsea y tiene

ademas un papel fundamentol en los procesos metabsdlicos (ATP, proce
sos de fosforilacion, etc.)

FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR, -

El vaciamiento intermitente del corazén hacia el érbol
arterial origina las diferencios de presiones necesarias pare la progre-
sion de la sangre en el aparato circulatorio. La serie de fenémenos
que suceden en el trabejo del corazén constituyen la revolucion o ci-
“clo cardlaco que dividimos en dos fases:

Di&stole: controccion de las aurfculos, apertura de las
valvulas aurfeuTaventriculares (mitral v tricuspide) y lenado de los -~
ventriculos.

Sistole: contraccién de los ventriculos, cierre de las
vélvulas aurfculoventriculares, opertura de las valvulas sigmoideas ~-
arteriales con vaciamiento del contenido de sangre hacia fas grandes
arterias y llenado simultaneo de las aurfculas.

€l rendimiento zardiaco en unidad de tiempo se llama
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volumen minuto. Este volumen minuto depende de la frecuencia car-
diaca en un minuto y del volumen latido {o volumen sistélico).

En el adulto en reposo, el volumen latido oscila alrede~
dor de 60 m! y con 70 lotides cardlacos el volumen minuto e aproxima
damente de 4.5 lts, El sisiema cardiovascular trabaja siempre bajo la™
ley de maxima economia, es decir, el rendimiento cardiaco corres--
ponde sélo al requerimiento de los tejidos. Pero si hay un mayor re--
querimiento circulatorio, el volumen minuto puede hasta quintupli--
carse, como consecuencia del aumento del volumen latido v de la ace
leracian cardiaca. El mérgen entre el trabajo habitual y el maximo -
que puede desarrollar el corazén es lo que se denomina reserva cardia
ca, Segin estu ley de maxima economia, no sdlo <e modifica constan
Femente el volumen minuto, sino que también se adapta la distribu--=
cién sanguinea en el sistema vasculor c:l requerimiento de cada orga-
no y tejido segin su estado funcional. Esto adaptacion del sistema --
cordiovascular al requerimiento de cada drganc o tejido sucede gra=-
cios a una serie de complejos mecaonismos de regulacion gue por vio
nerviosa, hormonal o humoral influyen sobre el Tendimiento cardiaco,
el estada de tensian o dilatacion voscular v la ventilacion pulmonar
(oxigenacion de la sangrel.

Por ejemplo, s considera que en reposo sélo el 30%
aproximadamente del volumen toial de la sangre (en ¢l adulto alrede-
dor'de 5 Its, lo que corretsponde a la duodécima parte del peso corpo-
ral) circula por el sictema ortericl, mientras que el 70% restonte se
encuentra fuern de la circulacion en los llamados depdsitos sanguineos
{plexos venosas, vaswes espldcnicos, sobre todo mesentericos, higado,
bazo y plexos subcutaneos.

Antes de ocuparmos de fas mecanismos de regulacion que
coordinan la funcién cardioca y vascular, nos dedicaremos brevemen-
te a la presion arterial. La songre lanzada por el corazan encuentra

resistencia a su progresion por la contraccion tonica de las arteriolas
y del sistema precapilar; esta presion que ejercen las paredes de los
vasos pequedios en el seclor arerial sobre la sangre se denomina pre-~
sion arterial, Durante la comtraccion ventricular aumenta todovia més
esta presion, debido a la fuerza que efectua el corozén para expulsar
U contenido hacia las grand es arterias. Esta elevacion de la presion
arterial la [lomamos presion sistélica o méxima; mientros que lo pre--
siagn arteriol que depende de la resistencia peritérico y que se determi
na durante la fase de relajacion ventricular se denomina presion dias=
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t6lica o mTnima,

T Elgrado del aporte de sangre a los tejidas depende no -
s8lo de unc vaosodilatacién del sector precapilar, es decir, una dismi-
nucién de la resistencia periférica, sino también del volumen minuro,
Cuando disminuye lo resistencia periferica registramos una presion —--
diastdlico baja; en cambio, un gran volumen latido tiende a incremen
tar en forma relativa lo presion maxima. Lo omplitud de la presién, es
decir, lo diferencia entre las presiones méxima y minima, se denomi-
na presién diferencial. Una presién diferencial alio siempre indica -~

una buena irrigacion sanguinea en los tejidos {gran rendimiento car--
dlaco y vasedilatacion periférical; en cambio, una presion diferencial
baja sefiala una deficiente irrigacion sanguinea en los tejidos.

Las cifras normales de 1o presién aiterial dependen de lo
edad y de la constitucian del sujete; ast, en los astenicos, por ejem=
plo, lo maxima normal puede ser de 100 mm Hg, mientras que en los
ancianos v en los deportictas la maxima puede llegar normalmente o
170. Lo minima e con<idero normal entre 70 0 80 mm Hg, con tenden
cio & oumentar en lot ancicno« por los procews arteriosclerdticos pro-
pios del envejecimiento. En la periferio del sector arterial no solo --
disminuye lo presion fen capilares entre 20 a 5 mm Hyg) sino también
la velocidad de circulacion detido o la gran romificacion de los va-—
sos pequeiios {velocided sanguinea en arterias de mediano calibrer 17
cm por segundo; en copilares: 172 mm por regundo), Edta disminucién
de la velocidad de circulocian, asi como el aumento conciderable de
la superficie de pared vascular que resulta de la extraordineria romifi
cacién de los capilares en un centimetro cobico de tejido muscular
{se calcula que lo superficie copilar es de 600 cm. cuodrados), permi
ten un contacto de la sangre suficientemente Intimo y prelongodo con
los tejidos pora cumplir su funcidn primordial de intercanbio de sus-~
tancias.

El importante papel de la circulacidén sanguinea exige
una regulacién adecuada, la cual se encuentra @ cargo de un conjun-
to de mecanismos conmplicados y extraordinariamente sensibles que ga-
rantizan el abastecimiento sanguines acorde con las necesidades, o-
bre todo por lo que respecto a los drganos activos v de importancia ==
vital,

Constituye requisito indispensable una actuacison ormd-
nica, conjunta y ordenada entre todos los elementos de la circulecion.

Un clrculo funcional tan perfecto, requiere un sistemo de control com
» feq
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plicado que, por una parte, informe rapidomente de las desviociones
respecto a o normalidad, pero que, por atro, influya en los érganes
compensadores, para elaborar los impulsos necesarios que eliminen di-
chaos desviaciones. Esta dificil tareo regulodora sélo puede desempe-
fiorla un sistema capaz de reaccionar répidamente; en el caso de lo
circulacién sangufnea corresponde a las fibras del sistema nervioso au-
ténomo, cuya actividad ha de ser coordinada por un centro, Los me-=
‘canismos reguladores quimico-hormonales, que son mucho més lentos,

juegan también un papel importante, pero dependen igualmente del
sistema nervioso.




CAPITULO Ui

LOS MECANISMOS DE REGULACION DE LA FUNCION
CARDIOCIRCULATORIA

La funcién cardiocirculatoria y la coordinacién entre el
érgano propulsor y el sistema vascular, montienen la presién arterial
determinado nivel, adeptandola ¢l esfuerzo y o los combios de posi--
cién, medionte los siguientes mecanismos de regufacidn,

1.~ Por el centro vasomotor que se localiza en el bulbo raquides del
cual porten fibras nerviosas @ centros simpdaticos {predominante--
mente vosocontriccidn e inolropicmo pasivo) y parasimpaticos
{vasodilataciény, para regular ol celibre vascular, el débito car-
diaco y {c velocidad de o circulacién sanguinea v adaptor al -~
organismo ol mayor o mienor esfuerzo fisico. Este centro vasomo-

tor asta influido por une serie de factores:

a) Estimulos de los preso o barorreceptores: receptores nerviosos
que te encuentran en puntos circunscritos ce la adventicic de

las grandes arferics y principaimente en el seno carotideo y ==
cayodo de la corte, encorgados de registrar el tono vasculor,
También en todos los ofros grandes vases se ha demostrado {a
existencia de esfos elementos nerviosos; si bien, con excep--
cién de los mencionados, dlo juegen un papel de importancic
local. Estos informadores, tan imporfanfes para la regulacién
de la presién, son estimuladas por distension de la pared arte~
rial en cuda ondo pulsatil y emiten impulsos que dependen del
grudo de presion {distension de ta pared arterial} y también de
la velocidad de la elevacion tensionel, Los impulsos son cap-
tados por el centro vasomotor; de manera que, ol sumentar o
presion arterial, responde con una vasodilatacion refleja nor-
molfizande nuevamente fa presién. Cste mecanismo s tan sen-
sible que en cada sistole se presenta une disereta vasodilata~-
cibn periférico compensadora, La hipert ensién arteriol esen--

., cial se debe proboblemente a unu disminucién de la sensibili-
dad de estos receptores.

b) Estimulos de Jos quimiorreceptores en la aorta, ocasionades
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" CORTEZA
Impulsos inhibidores
o estimulantes

{en caso de doler,
eMiociones,

miedo, etc.:

CENTRO CARDIOVASCULAR ——

Inttuenciade par impuls:
carticales, de
presarreceplores y de
quumiorreceptares, por
cambios quinneos en
sangre (~Q0;, + €Oz
por hormonas y tosanpas v
por estimiios térnncas,
envia impuises que
aumentan o disminuyen
la frecuencia y el velumien
sistohco del corazon, asi
COM:D Mmpuisas
vasoprasores o dilatadores
{simpaticos

Q PANasSIMmpAancoss.

T Fig. 1. Mecamismo'de regutacion de
tuncion cardiovascular.
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por alteraciones de lo quimica songuinea, El oumento de.
xido de carboro y la hipoxia estimulan por via refleja la ver
tilacién pulmonar y la frecuencio cardiaca.

~

¢) Centros superiores.- (corteza cerebral, diencéfolo), medion-
te impulsos inhibidores o estimulantes como las impresiones --
psiquicas, emociones, tension nerviasa , dolor intenso, etc.,
estos centros influyen podercsamente sobre la funcién cardio-

vascular, Es bien conocido por cjemplo, la toquicardia y le

palidez fociol (vasoconstriceidn) en el susto, el colapso circu
latorio por un dolor fuerte y la lipotimia en une emocién,

d) Centro respiratorio {interrclocién funcional respiratoria y car
diocirculatoriaj,

e} Fibras nerviosos aferentes (dolor, temperatura) de efecto va-
riable, eshimulanfe o inmibidor, Sobemos que el calor produce
vasodilatacién vy, en cambio, el frio vasoconstriccién,

Lo regulacian arterial periférica en lo cusl intervienen factoras

vasodiletadares {metabolitos, bidxido de carbono, hipoxia, his-
tamina, calor, erc.}! y vosoconstrictares, sobre todo de origen
endocrino (la hipafisis segregn vasopresing; la médulo de la glén
dule suprarrenal, lo adrencling la tiroides, la tiroxing el ri-==
fién, la reningd, que en gereral también comentan el rendimien-
to cardioco, En el caso de hipoxia tisular se eloboran sustancias
en los tejidos, que se pueden closificar como hormones y que ou
mentan locaimente la irrigacién sanguinea {hormonas tisulares) .
La respuesta de los fibras musculares de las poredes arteriales -
frente o los impulos presores, depende de los concentraciones
de electrolito:, pacticularmenté del wdio (Naj,

El sistema venoso  juega un importonte papel en la regulacién

circuluforia; este sisterna ha side denominado también de presién
baja o de copacidad y comprende dasde los capileres del circui-
to mayor hasta la auriculs izquierda, incluyendo ademés al co--
razén derecho y at circuito pulmonar, Mientras que lo regula---
cibn de lu distribucion de la sangre estd a cargo del sector arte
ol predommantemante, el sisterna de baje presion {(normalmen=

te no rehasa en ningdn punto los 70 mm de Hy, siendo su resisten
cie 10 veces inferior a la arteriol) asume la requlacion de volu--
men. Ello es posible porque, debido a su expansibilidad, su ca--
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pacidad de adaptacién es 200 veces superior a la artericl. Asi,
200 ml de sangre adicional, no determinan en el sistema de baja
presidén, mas que un ascenso tensional de 1 mm. de Hg; mientras
que, encl sistema arterial, basta 1 ml de sangre o de liquido pa-
ra provocar un ascenso similar, Por lo contrarie, en este sistema
las alteraciones tensionales perceptibles tienen un efecto mucho
mas evidente sobre el volumen hemético circulante; en cambio,
las alteraciones del tono vasculer en el territorio arterial pueden
compensar perfectamente pérdidos volumétricas de hasta 500 ml
de sangre.

4 .~ Las Hamadas "hormonas de a cireslecion", adrenaling  y nora-
drenalina. La noradrenaling es ung de las wstoncias rronsmiso--
tas de 105 impulsos vasoconstrictares simpaticos postganglionores.
Por el contrario, la adrenaling <& moviliza mpuamem e en emer

gencias especiales, permitiende elevados niveles de rendimiens

5
i

to, fanto de lo circulacion, como de la repiracion, metabolis—-

ma, ete,, necesarios en estas situaciones

Como ejemplo de la odapiccion de lo funcién cordiovas
culor al requerimienfoTocal en determinado fejido, podemos decir en

resumen, que ¢l mayor consuno de oxigenc -lpor ejemplo durante el

esfuerzo) produce hipoxia y, o comsecuancio, vasadilatacién fo--
Y

cal  por disminueidn del pH

debido u meta )ohi'os acidos, sobre todo
—— - i ("
&cido lactico) v lo presencia de hormonas tisulares locales, Esto hipo
ensién artericd se companin por via reflejo por cumente del valumen
ny ————— e
hmco v de lo fracuencia sordiaca . Ef aumente de lo concentracion
de CU2  en Wi sungre estimala 1§
toria (mayor nxigenacion) . Pure pader cumentar el rendimiento car--

suencie y o profundided respira-

~

digco, s coquiare un mayor retorno de wingre venoso al corazdn; es
decir, un cumento del volumen de sangre circulante, £l centre voso-

motor provoca por fo tanto, vn veciomiento de los depdsitos sanguf--
neos y, ademds, uno vasoconstriccion en sweciores vasculares de bajo

requerl'munn.

Los princi; )nh\f componentes del sisterna circulatorio,
se pueden comporar con un ban uHo de tres patas, en el cual lo es-
tabilidod depende del seporte cc _m\bmudo de cada una de elles,

Estos soportes serfon:

a) £ bombeo cardiaco, by El volumen songuinea circulante v,
<) El tano vasculor
12



YOLUMET : o,

Prmcxpai compo onentes
del siste mu\ﬂtono



CAPITULO HiI

SUFICIENCIA E INSUFICIENCIA CIRCULATORIA
CEREBRALES

Suficiencia Circulatoria Cerebral . ~

Uno de los tejidos del organismo més évidos de oxigeno
es el celular nervioso, Su carencia, cuendo se prolonga de 3 a 5 mi-w
nutos puede producir daito n'levcrsmle de la nevrona, Irostormos gra=-
ves en las funciones cerebrales de diversas zanus v junte con el paro
respiratorio, lo muere. Una de las manifestociones olinicas de esa h|
poxia, es el cvadro de SINCOPE, que se define como un estedo de in
conciencia pasajere, gensralmente de arigen fsquémico, lo que quiere
decir de hipoxio fugar del sistena nervioso y en ocr!‘iculur. Es debido

en la mayoria de los casos, o probilenas circulatorios que producen --
f;

isquemios, anemiu cerebra srmas de daifio ce
T

yoen la minorio o otras
lular, tales camo lata tive
4

" ¢ o de trastormno me
tabélico desconocide {las cuales se acompadierion en un buen ﬂu}o -
sanguineo encefalicol. Lo depresion del sistema reticular en el sTnco-
pe tiene los caracteridices o absolute, b caracterfsticamente

fugaz, o ne necesariamenie paioldgica.

a, la corencial, irrito

Lo fipatimia serfe unc formo mas fugoz y mds atenuvada
de izquemia encefdlica., Mo Hcgo a Io inconciencia, probablemente,
‘ Una adecuada circulocion cerebral depende de facto--
res Anatémicos y de foctores F urmlon(zlczs, le mismeo intracranconoes
lnsuficiencin circulateria cerebral locall, que oxtracreneanas {insu-
ficiencin c:rgula.ono cerebral consecutiva o cousos cardiocirculato-—
rias) .

a) Los factores intracrancanos principales, para una -~
buena circulacion cerebral son: por una parte, un
adecuado lecho voscular cerebral arterial v venoso,
tanto en superficie como en permeabilidad v por «-
otra, la ausencia de clementos intracrancanos corm-
presivos que puedan obstacularizar o dofiar este le-
cho,

13



b) En cuanto o los factores extracreneanos, cobe decir
que primordialmente se requiere la permeonlhdod de
los cuafro gruesos troncos arterioles oferentes ol ce-
rebro. Lo funcién del corazédn debe ser correcto, ya
que es el drgano encargado de manejor el inareso y
el egreso sanguineo al cerebro, Con esta adecuade
funcion del corazén, deben ser anatomofuncional-—
mente correclos los techos periféricos sistémicos que
son los encargedos de x:‘i'lrltlutr el flujo sanguineo a
través del cuerpo, ©si coma los de regresar lo san--
gre al corazdn derecho.

Entendemos por suficiencia ciravlatorio cerebral la ca-
pacidad del corozon, del lecho voscular sistémico y del lecho vascu-
lar cerebral, .de mantener un adecuado aporie de oxigena, glucosa,
ttquidos y otros productos en relacian con los demandas metobslicos -
de ese tejido. O sea de nantener uno odecuade perfusion de ese ni--
vel.

En el exiremo opue
rebral presupore lo incepacidaed

wificiencia circulatoria ce-

0

oo, I-

del sistema cardiocireulatorio en ge=

neral o del vascular cerchml locel en pariiculor de moniener adecua-

do esa relacién aporte-dersandas, Presupone siermpre un Hugo inefecti

vo en relocién las demandas o sea una hipofencidn arterial, ol menos

local, con hipoxic e isquemias del tejido nervioso o distintos niveles
Las manifestaciones clinic

destacando entre ellos:

cas pueden ser de vorios tipos,

a}  LIPOTIMIA, que es un estado de obnubilacién nasa
jera de la conciencia, con vision borrosa, palidez,
flaquea de pieinas y aon inconciencio, por defini--
cién fugaz,

b) VERTIGO o sensacion de inestabilided en el equili-
brio, en que los objetos que roden ol paciente pare
cen girar en torne &,

¢} SINCOPE, donde hay inconciencia y a veces puede
comprobarse asistolia o paro cardiaco,

‘ Sino cediera rapidaments podidoe venir el pare cxrcuiu
torio final, el paro respiratario v lo muerte, pero vy hemas dicho gle
I P / r ; q
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el sincope presupone reversibilidad répida. Puede o no acompaiiarse
de convulsiones, asi como haber desde luego otros sintomos nerolégi--
cos acompaiiantes.

Ya hemos mencionado la gran labilidad del tejido ner--
vioso ante la isquemia stbita, y gyue las lesiones neuroldgicas son la -
causa definitiva y terminal 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 {"descerebrocion”, alteracio--
nes psiquicas, comvulsiones, etc.)

El encéfalo es el 6rgano de fisiologic mas complejo y -
de més alta jerarquia que existe y para su correcto funcionamiento ne
cesita un contlnuo y adecuado aporte sanguineo, siendo ademés uno
de los érganos de metabolismo mas activo y de coeficiente respirato--
rio més alto. Su adecuado metabolismo depende fundamentalmente de
la oxidacién de la glucosa, por fo que sus fuentes principcles de ener
gfa son e} oxlgeno y la glucosa o sec que es aerébico. Como el cere-
bro es incapdz de almacenar eswos elementos, se comprende gue hasta
la més leve interferencio en el aporte de lo misme a través de la cir-
culacién cerebral; para que oparezcan profundos trastornos en las fun
ciones neurolégicos y mentales. Debe recorderse, ademas, que la ge
neralidad del tejido nervioso a diferencia de otros tejidos, carece de
capacidad regenerativa, Los efectos nocivos sobre la célula son deter
minados no solo por la carencic de oxigeno, sito por la répida acumu
lacién mosiva de C0p {acidosis), que se incrementa o medida que se
profonga la interrupcién de los cambios gaseosos. Existen otros efec-
tos nocivos no bien precisados atn. Lntre ellos, esté el desencadena-
miento de unac reaccidn bioquImica anormal, manifestada por fa ~---
unién del COp con sales solubles de hidréxida de calcio del protoplas
ma celular, y lo formacién consiguiente de carbonatos de calcio esta
bles e insolubles. -

Fechos experimentales del laboratorio y casos patolégi
cos observados, han demostrado que la cesacion de la circulacion ce
rebral durante 10 segundos, provoca inconciencia, y si este paro cir=
culatorio se prolonga 5 minutos, las lesiones ocasionadas en las neu-
ronas seran definitivas e irreversibles, Los lesiones histoldgicas, de
acuerdo con Nisal y Spielmeyer, son la tumefaccion aguda, el enju-
tamiento neuronal, y la vocuelizacidn y la ficuefaccion con hiper o
hipocromatismo del soma y Tenosis del nicleo, lo que en o mayorfa
de los casos conduce @ la necrobiosis neuronal,

De todo esto se deduce lo enorme importaoncio que 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

circulotorio cerebral, ya que seria una gran frustacién el poder "re -~
solver" médicamente un paro cardiaco cuando los lesiones neurolégi-~
cas ya estan instaladas y se han vuelto definitivas o irreversibles; el

corazén, en tales casos, quedaria funcionalmente adecuado, pero en
un organismo descerebrado, o bien victima de crisis convulsivas, pard

lisis, olteraciones mentales o cualquier otro tipo de secuela neurolé-
gico.
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CAPITULO IV
S 1IN C O P E

Con base en lo dicho anteriormente se verd que el sinco-
pe es manifestacién fisiopatolégica fundamental, aunque no la Gnica,
de la insuficiencia circulatoria cerebral en la mayoria de los casos;
en otros términos, es un trastorno fugaz del riego sanguines del siste-
ma reticular, con las siguientes caracteristicas: a) es absoluto; b} es
fugaz; ¢) no necesariamente vo ligado o enfermedod, ya que puede
ser consecuencia de un trastarno no funcional pasajero; d) es general-
mente reversible. En realidad, si un sincope desenboca en o muerte,
el término se imbrica con el de "muerte subita®,

Clinicomente se manifiesta por inconciencia, que tiene
las cuatro caracteristicas anteriores. Anatomopatoldgicamente puede
no encontrorse nado a la autopsio en aquellos casos que presentaron
un cuadro sincopal que no fue reversible; pero bien pudiera haber, en
casos, a nivel de las células nerviosas y del sistema reticular, un da-
fio celular isquémico o necrético menifiesto, El sincope es, pues, un
diogndstico esencialmente clinico,

Su significado: En la gran mayoria de los casos traduce
una isquemia encefélico y en la minoria un dafio téxico, de presor
celulur, o bien metabslice de tipo desconocido. Puede ser un cuadro
transitorio, reversible, pasajero, occidental o bien ser manifestacién
de un cuadro terminal y mortal, Puede acompofar al shock y termi--
nar en coma o bien presentarse en forma aislada, que e5 lo comin.,
Puede, por lo tanto, ser de prondstico grave (por ejemplo, sindrome
de Stokes-Adoms por bloqueo aurfculo ventriculor completo), o bien
relativamente benigno (sincope del “seno corotideo” o "vosb-vagal).
Ante un pacienie gque haya sufrido un cuadro sincopal, ¢l médico de-
be, una vez que dicho cuadro ha pasado, precisar bésicamente si fue
de origen orgénico, lo que harfa el prondstico malo, o si fue funcio-
nal, fo que conficre benignidad al prondstico, en regla general,

SINDROME VASQ-VAGAL.~ (Desmayo emocional)

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

personalidad nerviosa. Es habitualmente benigno aunque raro vez pu-
diera producir la muerte. Lo hemos incluido en el grupo de los "sinco
pes cardiocirculatorios” . -

FISIOPATOLOGIA -

Aunque su patogenia oln no estd muy claramente com-—
prendida, se acepta que es debido o un reflejo vasodepresor, que ac-
tGa sobre el lecho vascular sistémico, Las vias oferente-eferente de—
presoras son vagales (o sea vasodepresorasi. A diferencia del reflejo
senocarotideo vasodepresor, aqui el estimulo no parece portir del se-
no carotideo, ya que la comprensién no lo reproduce, sino que este
estimulo porece estar en el propio sistema vasculor esolacnico, el --
cual serfa hipersensible en estos casos. Asi ante la vasodilatacion del
lecho esplacnico, habrio un estancamiento periférico del volumen san
gulneo, lo que disminviria el reforno venow al corazén derecho y ==
traeria disminucion en el gasio cardiaco y consiguientemente en el ~
flujo sanguineo cerebral, Todo esto explicario la hipotensidn arferial
y el colapso vascular por caida brusca de las resistencios periféricos,
factores ombos de occién subito y reversible. Hoy evidencia que un -
poderoso sistema de fibras colinérgicas vasodilatadoras, distribuidas
con los nervios simpaticos en los vosos del mosculo esauelético. En el
stress emocional, muchas observaciones muestran como aumenta el -=
flujo en las masas musculares periféricas, y como las fibras colinérgi -
cas vosodilatadoras son las responsables { Blair, 1959, al mismo tiem-
po que hay un mecanismo humoral (Barcrofi, 1960). El stheope por -
calor, tiene este mismo mecanismo: vasodilatacion por disminucién
sobita del tono vasomotar, con caida de las resistencias periféricas,
secuestro local de songre, disminucion del retorne venoso, disminu--
cign del gosto cardiaco y disminucién def flujo sanguineo cerebral .

Seria el mismo mecanismo que el de los shock que he--
mos lHomado, segin se vera adelante, "microvasogénicos”, que se ==
caracterizan por secvestro periférico de sangre; pero con lo gran dife
rencia de que aqui la caida de las resist encias periféricas es fugaz y
reversible, por lo que no tiende a perperuarse {mas adelante se verd
como la insolacién o los altos temperaturas pueden producir shock, -
ya sea por deshidratacidn o ya por vasodilotacion excesiva),
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Causas:

El 50 o 75% de los casos, se presentan en individuos ==
aparentemente con padecimientos que realmente parecen coinciden--
tes. En la gran mayoria de ellos hay un fondo nervioso evidente y ge-
neralmente previo al periodo sincopal, ha habido un “stress” psfquiro
o a veces flsico desencadenante, Puede verse en gente de edad, qun-
que es quizd mé&s comin en los jdvenes,

Los factores desencadenantes pueden ser aquellos que
constituyen un impacto psiquico: visidn de episodios desagradables,
emociones, angustia, etc. En otras ocasiones lo son ciertos estimulos
ffsicos tales como el calor o el frio excesivo, lo posicién de pie pro-
longada, la aglomeracién en sitios publicos, el periodo de ayuno pro
fongado, o bien, de insomnio, el dolor agudo, la instrumentacién or=
ganica de cualquier tipo, etc. Hay fimalmente, casos sin causa desca
denante aparente. -

Cuadro.Clinico:

Puede iniciorse bruscamente, pero la mas comin es que
haya prédromos de minutos. El sujeio experimenta cprensién, debili--
dad muscular, sudor, mareo, nausea, molestia epigéstrica, visién bo-
rrosa, vértigo, respiracidn jadeante, palpitaciones y palidez. Estos
sfntomas tan polimorfos son en realidod dependientes del reflejo vaso-
depresor y de su cadena de sucesos, los cuales son una mezclo de me-
canismos compensadores {taquicardia, vasoconstriccidn, etc., de ~-
manifestaciones iniciales de mal riego cerebral y sistémico y de "bo-
rrasca neurovegetariva" puesta en juego. Es pues, la suma de los fac
tores desencadenantes y compensadores y deé la insuficiencia circula=
toria.

En el periodo de estado o de inconciencia, en ocasio-~
nes pueden los enfermos parecer graves y simular o despertar la idea
de shack, con pulso imperceptible, frios, palidos, sudorosas, hipoten
sos, con dilatacion pupilar y variades signos neurolégicos (convulsio-
nes, defecacién, diuresis involuntaria, etc.). Afortunadamente, el
cuadro suele pasar en segundos o minutos, siendo muy raro que dure
un tiempo mayor.

Tratamiento:

En la fase premonitoria, procurar aumentar el flujo ce-
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rebral, ya sea acostando al paciente en posicion horizontal o bien en
Trendelemburg, o senténdolo con la cabeza inclinada hacia adelante,
colocada entre sus propias piernas, para hacer asf presién de los érga
nos abdominales y mejoror el retorno venoso, Es el dnico sincope en”
donde, a veces, esto bosta para hacer abortar una crisis que se esta
instalando.

) En l¢ fase de inconciencia estdn indicados los estimu--
lantes sensorioles y vasomotores que activan la substancia reticular y
que van desde la inhalacién de sales amoniacales o el agua fria en

la cara, hasta los simpaticomiméticos (odrenalina, etc.). En ocosio-
nes, lasimple provocacién de una sensacién dolorosa, como pellizco,
pinchazo, golpe, forzomiento de las articulaciones de los dedos, ---
etc., serfa suficiente como estimulo reanimador.

Si la pérdida del conocimiento se prolonga, la indica-
cién de aplicar adrenalinicos es clara. La respiracion artificial no -~
siempre es necesarig, .a menos de que haya evidencia de insuficien--
cia respiratoria {cianosis, respiracién irregular, etc.).



CAPITULO Vi

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

1.~ Terminolobgl’o:

Consideramos como sinénimos fos siguientes nombres pro

“puestos: " colapso", estado de “choque™, "shock" e "insuficiencia —=
circulatoria aguda generclizada®, .

' Lo palabro colopso do una buena idea aunque para mu-
chos sugiere menar gravedad que la del shock, en s uso tendrfemos
que agregarle adjetivos calificativos, aparte de lo denominacién de
voscular. Por supuesto que el nombre de shock puede no ser perfecto
y de hecho, numerosos uutores ban pueste en duda su validez y han
propuesto cambios, muy debatidos hasta ahora y no internacionsimen-
te aceptados,

2.~ Concepto y Definicion:

El shock es un proceso patolégico, hemodinamico-meta
bolico, caracteristicamente agudo, desencadenado por la alteracion
de los mecanismos presorreguladores, acompaifiado de una severa insu-
ficiencia circulatoria generalizeda v carocterizade por un sindrome
“¢linico Homativo, cuyo sintoma pivote es o hipotencion arterial uni-
da a los signos de hiperactividad del sistemo nervioso simpético,

Lo anterior implica el cardcter hemadinamico-metabali
co de alta severidad y su caracteristica instalacion aguda, con persi;
tente deficiencia del flujo de sangre a los tejidos, Subraya, por o ~
tanto que: 1) Siendo un "proceso patolégico, hemodinamico y metabéd
lico, implica evolutividad de ambos trastornos; 2) Que es agudo; 3)
Desencadenado sblo en lo medida en que se alternan los mecanismos
prosorreguladores; 4) Producior de una severo insuficiencia circulato-
ria generalizade; 5) Caracterizado por un sindrome clinico en donde
la hiporensién arterial es el signo pivote {siempre que vaya unida a
signos de hiperadrenalismo).
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1.~ Se trata de un proceso patolégico de alta grovedad
Cuadro ahormal que como proceso que es, presupone evolutividad,
cadena progresiva de sucesos en la cual se van cerrando circulos vi-
ciosos mGltiples, de tipo hemodinémico y metabélico, todo en el cur
so de minutos o de horas, hosta Hegar a un periodo de absoluta irre=
versibilidad, que si se alcanza, desemboca necesariomente en la -
muerte por gran hipoxio difusa y gran acidosis metabélica.

Esta historia natural tan caracteristica del shock no tra
tado, o bien que siendo tratada no se logra detener o revertir, entra
fia entre otras muchas cosas, un estado de hipoxia que desencadena,
a su vez, la intervencién de nuevos factores complicantes (todos con
fluyendo en mayor trastorno circulatorio}. Estos tienden a aumentar™
la hipoxia y el trastorno metabdlico, hasta que la suma final se hace
incompatible con la vida al producir paro respiratorio o paro cardia-
co. Se ve como el shock produce un grado tal de hipoxia, que ésta
misma profundiza el estado de shock. Este, por su parte, incremento
la hipoxia, y asi sucesivamente haste lHegar a la muerte. Hay, pues,
una correlacién estrecha entre el shock y la hipoxia, asi como entre
ésta el factor tiempo de evolucién,

2.~ Bl shock es coracteristicamente agudo en su inicia-
cién. Aparece stbitamente en minutos o se instala graduclmente en -
horas, lo cual tiene importancia, porque implica que haya incapaci-
dad de los mecanismos compensedores para adaptarse eficazmente ol
severo trastorno. De hecho, lapresencia del cuadro clinico estd se-
fialando ya esta incapacidad del organismo para compensar las altera
ciones de los mecanismo presorreguladores, De cualquier modo, la ™~
evolucién es aguda, a menos que la logre detener.

3.- El shock es debido a alteracién de tos mecanismos
presorreguladores, El meconisme inicial de cualquier shock es siem~
pre, obligadamente, cualquicia de los tres mencionados a continua-
cién: a) Disminucion del gasto cardlace; b) Disminucion del volumen
circulante por causas diferentes a la primera; ¢} Caida de resisten-—
cias vasculares periféricas. £n otras palabras, el shock aparece cuan
do hay alteracion inicial de alguno de los tres mecanismos fundamen
tales de los que depende lo presion intravascular y con ello o correc
ta circulacion de la sangre gue son, repetimos: gaste cardiaco (fac~
tor bomba), volumen circulante (factor volemia) y resistencias vascu
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lares (factor tonovascular) .

La alteracién importante y patolégica de los mecanis--
mos presorreguladores del organismo, es la determinante en el estado
de shock, lo que implica un severo trastorno hemodinémico constitui
do por descenso del gasto cardiaco y disminucion en el retorno veno-
so al corazén derecho, es decir, un estado hipotensivo sistémico tan
to arterial como venoso. Puesto que =l trastomo inicial esta en los
factores que regulan la presisn vascular, y los cuales son el corazén
y los lechos vasculares, podemos decir que el shock es un proceso -~
cardiocirculatorio en su expresion, lo que do la pauto para clasifi--
carlo segin su origen, como se propone adelente, en “central", o
sea por dafio del corazén [y en ese caso le llomamos " cardiogénica),
o bien del volumen circulente y de los techos periféricas {caso en el
cual los Homamos “periféricos”, y pueden ser "hematdgenos", "trau-
méticos", por "deshidratacién” v "microvaségenos').

4. - El shock, carocterfsticamente preduce una severa
y difusa insuficiencia circulatoria, Como yo se dijo, tiende a ser —-
progresiva y a provocar la muerte de los pacientes cuando ta hipo--
xia es maxima y la acidosis acentuoda, Esto justifice que digamos
cébmo se define o "insuficiencia circulatorio periférica”,

Por insuticiencia circulatoria entendemos en su sentido
més amplio, un desajuste entre ¢l aporte sanguineo de oxigeno, agua
glucosa o iones proporcionado por el corozén y las demandas de esos
elementos requeridos por los tejidos periféricos, Esta insuticiencia
es siempre debida, en el cow del shock, o disminucion del aporte,
ya que las demandas no suelen estor aumentados en estos cosos, Ha-
bré&, pues una agudo y persisiente deficiencia del flujo sanguineo en
los tejidos (hipoperfusion), o sea que lo caracteristico fundamental
del shock es la disminucion del volumen circulante "efective” o ni-
vel de la microcirculacién tisular.

Otro factor basico de diferenciacién, es que en el -«
shock, la hipoperfusion tisular es muy oguda, muy severa y muy difu
sa, con mucho daio vascular y tisular, lo cuol no ocurre en fa insus
ficiencio cardiaca,

Otros autores definen le insuficiencio circulatorio agu
da como un desequilibrio del contenido cardiocirculatorio en relacidn
con el continente. El contenido es el volumen intravascular, o seo
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la sangre, y el continente es el corazén y los fechos vasculares. De
hecho, todo cambio en el tamaiio del vaso debe acompaiiarse de un
cambio correspondiente en el volumen hemético, « menos que se -~
acepte que todo agrandamiento de un lecho vascular se neutraliza
por reduccién equivalente de otro lecho vasculor del mismo tamafio,
lo cual no sucede. Asi pues, todo shock presupone desequilibrio en-~
tre el continente {lecho vascular) y el contenido (volumen sanguineo
total y circulonte) o lo que es lo mismo, desequilibrio entre aporte y
demandas y flujo, volumen y resistencias. Este desequilibrio tan se--
vero y tan agudo, si ro se revierte, es lo causa de muerte del estado

de shock.

5.~ El shock se caracteriza por un cuadro clinico tipi-
co, el cual es sindromatico, es decir, comin o cualquier shock, in-
dependientemente de la causa que le dié origen. El signo pivote y
obligado para el diagnéstica, lo es la hipotensién arterial, pero pa-
ra darle valor debe ir ocompaiada de los demés sintomos y signos de
hiperactividad del sistema nervioso auténome. La hipotensién arde--
rial se explica si se recuerdo que en la bose misma del cuadro estd la
disminucion cuando menos de uno, vy en cierto estado evolativo de
todos los mecenismos determinantes de la presion intravascular, El
resto del cuadro clinico edé hecho de taquicardia, pulso filiforme v
estado menial variable, pere que cominmente incluye somnolencio o
letargiu, asi como de hipotermia, oligurie, edinamia, palidez con
sudoracion fria y rasgos fociales "afilados”. Segin lo profundidad -~
del shock, habra o no una epariencic de alta greveded.

3.- CAUSAS:

Numerosisimos agentes o padecimienfos son capaces de
produciria. Destacan entre ellos: a) trastornos cardiocos, by hemorra
gias, ¢} traumatismos, d} quemaduras, e} deshidrataciones, B infecm
ciones, g) reocciones anafildcticas severas, h) procedimientos qui-—
rorgicos y los cuadros dolorosos extreno: o prolongados (y en gene--
rol oque”os trastornos capaces de dar refh:-io{} .

Si se les onaliza, se verd que cualquiera de ellos pue~
de desencadenar el estado de shock, ) £n lo medide en que altere
inicialmente cuvando menos uno de los tres factores de los que depen-
de la presion intravascular y b) en cuanto que fallen los mecanismos
compensadores,
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4 .- CLASIFICACION:

El shock es consecuencia de multiples agentes o proce~
sos patolégicos siempre que éstos hayan daiiado los mecanismos preso-
rreguladores, los que a su vez dependen de la interrelacién entre la
bomba cordiaca y los lechos periféricos.

TIPO DE SHOCK CAUSA
1) .Hipovolémico Hemorragia, deshidratacién
- 2) Cardiogénico Infarto miocardio, disrritmia
) severa, ‘
3) Séptico s Toxinas de los bacterias
"4) Anafilactico " Hipersensibilidad a medica--
" mentos, alimentos, cosméti-~
cos, etc.
5) Neurogénico R  Parélisis vasomotora

6) 7 Obstruccidn

Circulatoria S5 Embolia pulmorar, aneurisma

7). Endocrino : v oo Alteracién en la funcidn de
‘ ' hipéfisis suprarrenal, tiroides,

8) Traumético Lo Agresién fisica al organismo.

Esta clasificacion, pretende reunir los primcipales tipos
de shock, aunque en un caso dado, pueden combinarse vorios factores
etiolégicos como el traumético que puede presentar hemoragia, paréd
lisis vasomotora, infeccién, etc., siendo el shock traumdtico origina
do tanto por accidente, como manipulaciones por quirirgicos violen—
tas.

25



5.- F(SIOPATOLOGIA DEL ESTADO DE SHOCK:

En el estado de chogue, existe disminucién del volumen
circulante; ésto trae como consecuencia reduccién del retorno venoso
que origina descenso del débito cardiaco. Al disminuir la cantided de
sangre que expulsa el ventriculo izquierdo, sobreviene como compen-
sacidn una vasoconstriccion arteriolar refleja que reduce el flujo san-
guineo de los capilores. Esto da arigen o hipoxia tisular y acumula--
cién de metabolitos que provocan paresia o atonia de las metrarterio-
las y precapilares, por lo que cumenta su permeabilidad y sale el plas
ma del espacio intravasculsr hacic el espacio intersticial, este circu=
lo vicioso debe romperse.

A w vez, la disminucion del retorno venoso puede ex--
plicarse, en parte, por lo ccumulocidn progresiva de sangre y ligui--
dos en la pared intestinal y en los vasos mesentéricos,

En restmen, en la insuficiencia circulotoric periférica
se establece un eauilibrio entre el calibre toral del sistema vascular
y el volumen de sangre circulante, yo sec por una vasodilatacién exa
gerada o por una disminucién en el volumen sanguineo. Lo consecuen
cia siempre es la disminucion mds o menos brusca del rendimiente car
diaco por deficiente retorna de la sangre ol corazén y con eso una
irrigacién insuficiente de los tejidos, con inhibicién de los procesos
metabdlicos y de las respectivas funciones orgdnices, Los tejidos més
sensibles a lo falta de oxigeno son: el sistema nervioso central (pérdi
da del conocimienta), los copilares (atonla, aumento de la » srmeabi-
lidad, necrosis histoldgicas), rifiones {anuria) y el corezon {(paro car-
dfaco).

Los mecanismos capaces de desencadenar una hipoten—--
sién, los podemos clasificar como sigue:

1.~ Disminucién del volumen sanguineo. -
Grendes hemorragios (pardida de songre total),
Quemaduras {pérdida de plasmal.

Deshidratacion (pérdida de agua 'y electralitos).
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2.~ Hipotensién refleja (por vasodilatacién refleja). -
Emociones fuertes.
Dolor intenso (fraumatismo, infarto, quemaduras).
Operaciones (manipulaciones y lesiones de érganos). -

Disminucién brusca de la presion intra~abdominal
{puncién de ascitis, parto acelerado).

Embolio pulmonar (depresion reflejo de lo funcién car-
diovasculor),

Infarto del miocardio (reflejo inhibidos que tiende a pro
teger al 6rgana lesionado, o por isquemio en las fibras
nerviosas transmisoras del impulso de excitacién en el -

corazdn) .
Enfermedades infecciosas {vasodilatacién por fiebre),

Exceso de calor {vasodilatacion refleja).
3.~ Mecanismos de regulacién insuficiencientes, -

Astenia neurocirculatoria (hipotensién constitucional),
Colopso ortostético (lipotimio de posicin) .

Anestesias e intoxicaciones (depresién del sistema ner-
vioso central) .

Stress, depresién funcioral de las gléndulas suprarrena-
les.

Quemaduras, traumatismos (la destruccidn tisulor fibera
substancias t6 xicas que deprimen el centro cardiovascy~

lar).

Convalecencio (con debilidad de los funciones vitales).

Enfermedades consuntivas, caquexia (fuberculosis, cén-
cer, tifo, etc.)

Cansancio fIsico y psiquico (exceso de tralxje, ejerci-
cio, enfermedades infecciosus, embarazo, parto, log--
tancia, etc,)
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Desnutricién (la hipoglicemio puede conducir al colap~
s0) .

Crecimiento acelerado en nifios escolares.

Recién nacidos, particularmente prematuros con debili-
dad vital (debido o la inmadurez de los mecanismos de
regulacién de lu funcién cardiovoscular),

4.~ Parélisis vascular regional. -

Bloqueo de grandes troncos nerviosos (anestesia raqul--
dea, peridural, paravertebral, etc.)

Hipoxia tisular prolongade (los toxinas tisulares produ~
cen parélisis vasculor local),

Segin el grado del trastorno hipotanico hablamas de:

1. - Hipotensién artericl {aguda o crénica), incluyendo
el “microcc’lqpso” o Hpotimio(desmayo).

2.~ Colap:o o choque circulatorio (shock},

La forma mas seria de la insuficiencio circulatoria
periférica, el colapso, gue rambién podemos deno-
minar "insuficiencio circulotorio descompensada”,
se divide en tres fases. '

Colopso Hipodiastélico:

Esta primera fase del colapso se caracieriza por una ba-.
ja considerable de la presion diastélica, causeda por vasodilotacién
periférica exagerada o por una pérdido del volumen sanguineo. La
presién maxima disminuye en forma paralela, conssrvandose al princi
pio una presién diferencial més o menos amplia; sin embargo, la esta
sis sangulnea periférico en los vasos dilatados, disminuye en forma
progresiva el retorno sanguineo ol corazén y, come consecuencia, ~-
boja el rendimiento cardiaco (disminucidn progresiva de la méxima y
por lo tanto de la diferencial).

Si es esta primera fuse del colopso, no se logra contra-
restar el trastorno circulatorio, este pasa habitualmente al
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Colapso de tensién:

O o la "centralizacién de fo circulacién”, Esta fose del
colopso se llama también chogue secundario por contrarregulacién o
choque retardado, es decir, el organismo trate de mejorar la funcién
circulatoria mediante una vasoconstriccion de los sectores precopilas
resde las extremidades, Sin embargo, ese mecanismo contrarreguloto-
rio es nocivo porque aumenta la resistencia periferica y disminuye mas
todavia la irrigacién tisular. Como dice el término "centralizacion de
la circulacién" hay una disminucién considerable del volumen de san~
gre circulonte debido a Ja vasodilatacién extremo en los vasos de la
cavidad abdominal. Esto fase del colapso se caracteriza por presen—-
tarse la presién minima o diastslica relativamente alta {gran cumento
de la resistencia periférica ), lo presién maxima o sistélica baja (dis-
minucidon del volumen minuto por falta de aporte de sangre al cora--
z6n) y la presion diferencial sumamente disminuida; esta ¢ltima indica
una hipoxia tisuler avanzada que evolucions hacia la fase final del
colapso, ef

Choque irreversible:

Como la pared de los capilares es sumamente sensible o
la hipoxia, se formon necrosis histelégicos que ponen en libertad pro
ductos de descomposicién orgénica. Estas toximas tisulares son sustan
cias que disminuyen el fono vasculor, es decir, producen vasodilata-
cidén y extravasacion de liquidos; y por Gltimo, se deprime lo funcién
del centro vasomotor y la funcién cardiaca, por el efecto toxico di--
recto que ejercen estos productos de descomposicidn tisular sobre el
sistema nervioso ceniral y el érgano propulsor. Lo deficiente itriga--
cidr renal por la estasis songuinea, impide lo eliminacién de fas fo-
xinas, lo cual agrava el clrculo vicioso.
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ESTADO DE SHOCK DE UN PACIENTE

La presente descripcién tiene como fin meramente didéc
tico, presentar a ustedes, las manifestaciones clinicas de un enfermo
en estado de shock, asi como correlacionarlo con algunos aspectos me
tabélicos que ocurren.

Estamos frente a un paciente delirante, generalmente
inconciente, su respiracién estd aumentada en frecuencic y disminui-
da en omplitud (tequipnea), con la piel visible scumemente pélido y
cubierto de una sudoracién perceptible, la temperatura de la piel es
generalmente menor de los 37 grodos. A este paciente se le van a de-
terminar signos vitales, y observaremos que su presiéon arterial, tanto
sitélica como diastdlica, estén muy por debajo de las cifras normales,
casi al 30% o menos, su temperatura generalmente es de 35.5 grodos
centfgrados, su pulso aunque frecuentemente s débil can un llenado
insuficiente, y se observa disrritmia del pulso, y en las extremidades
se nota una extrafia flacidez mu:cular {pérdida del fono muscular), los
reflejos oculomotor y fotomotor son muy débiles o no se perciben, A
la auscultacién del érea precordial, ofmos que los tonos cardiacos es-
tén atenuvados y disrritmices, si exploramos reflejos cuténeos o tendi-=
nosos, generalmente no esrén presentes,

Fisioldgicamente en este pociente ¢ qué eventos acurren
con los signos y siutomas descritos anteriormente?

lo. Lo fuerza del contraccion del corazén estd dismi--
nuida su frecuencia de contraccién aunque mayor que lo normal, no
tiene ritmo (disrritmio) lo que hace que la accidn del bombeo del co-
razén sea insuficiente (disminwcion del gasto cerdiaco).

. 20. Vasculormente en los lechos esplacnicos, existe una
intensa vasodilatacién capilar {por pérdida de tono capilar) que prody
ce un verdodero acimulo sanguineo, en visceras y mosculos, pero con
pérdida de la hemodinamica fisiolégica normal, es decir existen areas
con un menos aporte sangufneo (isquemia).

Jo. La tensién arteriol es sumomente baju, y los inter—-
cambios gaseosos que el eritrocito realizo se encuentran profundomen
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te inhibidos, lo cual hace que la poca sangre que llega af cerebro,
por ejemplo, seo insuficiente tanto en cantidod como en aporte de --
elementos energéticos, asi como la eliminacién de los cotabolitos ce-

lulares, y esto explica el proiundo estads de inconciencia que produ-
ce en el sujeto.

4o. La folta de oxigeno celular va a bloquear los proce
sos metabblicos de la glucosa en su face cerébica, aumentando por lo
mismo el Gcido l&ctico, que se traduce en una acidificacién de los -~
lTquidos tisulares o sea un pH menor de 7.4. La mayor concentracidn
de C0y (bidxido de carbono) también induce un aumento del acido
carbdnico Hp €03, que refuerza la acidez descrita anteriormente,

50. Lo acidez y la anoxia, van a lesionor la integridad
de la membrana celular y de la membrona de los lisosomas, los cuales
se von a desintegror produciendo muerte celular,

Los lisosemas son los pequenos organelos que existen en
el interior de las células, y que contienen numerosas enzimas proteo-
ITticas, amioliticas, lipoliticas, las cuales al ser licerados por destruc
cién de la membrana lisosémica, producen una verdadera digestion de

la célula en 5T, y de las vecinas, lo que se traduce en muerte celu--
lar.

6o. El estoncamiento sanguineo a nivel capilar, va a
producir una pérdida del liquido plasmético por trasudacién, lo que.

induce un aumento en lu concentracion hematica y aumento de la vis
cosidad scngufneo.

70. los eritrocitos, tienen una tendencia a aglutinarse,
lo que se traduce a propensidn a la coagulacién intravascular,

8o. En rifién, la isquemia, impide la filtracién en el
glomérulo y no hay formacién de orina en cantidades suficientes.

EN RESUMEN LOS SINTOMAS DEL COLAPSO SON:

Postracién, palidez en ocasiones cianosis, piel fria ho-
meda o sudorosa, pulso débil y rapido, respiracién frecuente y super-
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ficial interrumpida a veces por un suspiro profundo, torpeza de las
funciones nerviosas y vegetativasy sensibilidad disminuida; el enfer-
mo tiene sed continua imposible de aliviar por las naGseas y vomitos
que presenta. Temperatura subnormal, hemoconcentracién, nivel ba-
jo de protelnas en suero, presién arterial baja, disminucién del volu-
men sanguineo circulante y del filtrado glomerular (anuria).

Es importonte sefialar que todos estos eventos estan co-
rrelacionados, y representan una secuencic que agravan la condicién
del sujeto que inevitablemente conducen a fa muerte. De ahi la im-
portancio capital de actual con lo terapia adecuada en los estadios
precoces del estado de shock, dependiendo de esto su pronéstico fa--
vorable,

LA TERAPIA DEL ESTADO DE SHOCK

Esté enfocada simuliéneamente, a combatir la causa -
que produjo el shock, asi como restituir las condiciones normales del
paciente, reforzando su estedo general,

Deberd suprimirse el factor desencadenante, cuando -
sea posible, Asi, segin el caso, deberd suspenderse una hemorragia,
corregirse una deshidratacion, aplicar insulina en el diabético des-~
compensado y corticoides en el adissoniano, tratar las toxicoinfec~~
ciones, bloquear la secrecién de substancias vasoactivas o histamini-
cas, suprimir el dolor con analgésicos, debridar el tejido destruido o
quemado, drenar un hidra o hemopericordio importante, extirpar trom
bos o tumares cardiacos o vascu lares que dificultan agudamente el
libre flujo de sangre, suprimir arritmios severas, aplicar analgésicos,
antihistaminicos, fibrinoliticos, ontiinflamatorios, anticoagulantes,
etc., segin sea el caso, repetimos, Nétese lo importancia fundamen
tal de pensar en funcién de la etiologia y de la fisiopatologfa en el”
tratamiento de cada shock en particular, Por ejemplo, mientras no se
suprima una hemorragia, no se detenga la causa de una deshidrata~--
cién, no se extraiga el liquido de un taponamiento cardiaco, etc.,
todas los demés medidas terapeticas pueden ser indtiles.

33



Tratamiento Sindromético,

Hecho el intento del tratomiento etiolégico, queda des
de el punto de vista sindromético, el tratamiento del shock en si:
1) Mejorondo el aporte sanguineo tisular, 2) Disminuyendo las deman
das metabslicas. En la actualidad, nuestro otaque més eficaz se cen-
tra sobre el primer punto,

E! tratomiente debide, élo puede ser hecho en un hos-
pital equipado con todes los procedimientos que la medicina moderna
puede ofrecer y es labor de grupo. El enfermo requiere atencién mé-
dica minuciosa, minuto a minuto y hora con hora, en un cuarto de
recuperacién adecuadamente equipado, con los usados actualmente
en las salas modemas de cirugla. La terapetica debe ser oportuna y
enérgica,

En general se recomiendan los siguientes recursos:

Elevacién de las piernas colocando la cabeza mas aba-
jo que el cuerpo (posicién de Trendelemburg), para favorecer la cir-
culacién cerebral,

) Vendojes en los extremidades (para combatir la conges-
tién sanguinea y sumentar el retorno sanguineo al corazén),

H emostasis correcta (en caso de hemorragia).

Procurar disminuir hasta o posible los trastornos psiqui-
co-emocionales {combatir miedo y dolor).

Cuidado de no aumentar {a lesién fisico (evitar manejo
incorrecto del troumatizado o en general de los tejidos) .

LTquidos por via oral o parenteral (suero glucosado més
electrolitos por venoclisis).

Cuidar la ventilacién pulmonar, vigilando posibles in-
terferencias, obstrucciones de las vias respiratorias a cualquier nivel,
administrocién odecuada de oxIgeno.

Aplicar transfucién de plasma o sangre.

Aplicor Analépticos Cardiovasculares.

Aplicar Corticoesteroides.

1
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SHOCK ANARHACTICO

El tipo de shock que se presenta con més frecuencia,
en el consultorio del Cirujono Dentista, es ef shock por hipersensibi-
tidad,

El shock por hipersensibilidad puede diagnosticarse sin
problema ya que es lo formo extrema de olergia, pero su mecanismo
no se conoce totalmente. Lo anafiloxis es el prototipo de esta forma
de shock.

Lo hipersensibilidad puede definirse como el aumento
de lo respuesto fisiolégicao por exposicion previa a una substancia an-
tigena, Esto definicion incluye lo referente al sistemo antigeno-anti-
cuerpo que desencadena la reaccidn y los caracteristicas especicles
del individuo en que ocurre, Suele usarse el término clergia como si-
nénimo de hipersensibilidad.

Las reccciones de Euporsenstb:hdod pueden closificarse
en dos tipos principales, que te bosan en la presencic o falta de anti
cuerpo circulante y tembién del intervalo de tiempo entre la exposi=
cidn ol antigeno y el comienzo de la reaccién.

HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA, REACCIONES QUE DEPENDEN
DEL ANTICUERPO CIRCULANTE .~

En estos tipos es posible demastrar en el suero la pre--
sencia de anticuerpos especificos para el antigeno que despierta fa
reaccién, por lo tanto, la combinacién antigeno-anticuerpo en liqui
dos corporoles puede ocurrir inmediotamente después de que el anti=
geno entra al cuerpo, y los consecuencias suelen observarse algunos
segundos después y, pocas veces después de 30 minutos. Es posible
provocar estas reacciones en individuos normales aplicandoles suero
de una persona sensibilizada y exponiéndolos en seguida al ontigena,

Hay 3 tipos de hipersensibilidad inmediate que se pre-
sento independientemente una de la otra, y ocurren juntas en el mis
mo individuo. Estos son: Anafilaxis que indica sujeto sensibilizado,
minutos después de exponerse a un antigenc, En esto forma, lo expo-
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sicién inicial al antigeno no causa reaccién importante, sin embargo,
después de un intervolo variable, necesario para que se desarrolle el
‘estado de sensibilidad, generalmente de 10 a 20 dias, la exposicién
ulterior al antigeno provoca reaccidn inmediota. Ella puede incluir
manifestaciones cuténeas, urticaria, o reacciones generales con tras-
tornos respiratorios o shock. La ATOPIA es un tipo especial de onafi-
laxis en que se desarrolla la sensibilidad, a menudo en forma familiar.

Reaccién de Arthus. Es la segunda forma de sensibilidod
inmediata y es la respuesta inflamaterio intense, por lo general con
necrosis, que ocurre en el sitio de inyeccién de un antigeno en un in
dividuo muy sensible. Suelen transcurrir horas para que la reaccion —
alcance su méximo efecto.

Enfermedad del suero. Es la tercero forma de hipersensi
bilidad inmediota; consiste en reaccién genero!, que sele acompa-="
fiarse de manifestaciones locales, por la aporicién de sensibilidad des
pués de una inyeccién de antigeno. Por lo general transcurren de 6 o
10 dias antes de que se presenten manifestaciones de urticaria, fie-~
bre, edema, artritis, nefritis o carditis, MNo obstante, se califica
como hipersensibilidad inmediata, pues es posible demostrar anticuer
pos circulantes. -

HIPERSENSIBILIDAD TARDIA. REACCIONES QUE DEPENDEN
DEL ANTICUERPO CIRCULANTE. -

En estos tipos la hipersensibilidad alcanza sus méximas
‘manifestaciones a las 24 o 72 horas después. Se dividen en infeccio-
“sds. No es posible demostrar anticuerpos circulantes, pero se supone
que son celulares.

Las infecciosus son de origen bacteriano micético o vi-
rus, como por ejemplo la reaccién de la tuberculine.

‘ De las no infecciosos se originan por otros medi comen-
tos o agentes quimicos.
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FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA

AGENTES ESPECIFICOS QUE PRODUCEN HIPERSENSIBILIDAD
INMEDIATA Y FRECUENCIA RELATIVA -

‘ Se considera que cualquier ontigeno que produce anti-
cuerpos circulantes es cousa potencios de reaccién de hipersensibili-
dad inmediata. Se clasifican en 3 categorias:

Proteinas extrafias y polisacaridos. Entre éstos se tie—-
nen a las vacunas que contienen protefnas animales, extractos de 6r-
ganos, venenos de insectos y enzimas proteoliticas bacterianas o pan
cre6lticas. -

Medicamentos. Hoy en dia son la causa més comin de
reacciones graves de hipersensibilidad. Entre éstos se incluyen la pe
nicilina, sulfonamidas, estreptomicina, anestésicos locales del tipo
de la procaina, yoduros (medio de contraste radiolégicos) y écido
ocetilsalicilica.

Algunos factores predisponentes son importantes para
saber si un individuo presentaré hipersensibilidad, entre ellos se in-

cluyen, la herencia, via de odministracién y capocidad de los medi
camentos de causar sensibilidad. Las personas con Atopia desarrollan
con mas frecuencia hipersensibilidad a los medicamentos. La aplica-
cién tépica, en particular en zonos inflomadas, sensibilizan mas fa-
cilmente que las inyecciones parenterales o la administracién por
vla bucal. Aunque es més dificil que haya sensibilizacién por esta

-via, esun riesgo preciso. Los medicamentos compuestos de grupos
carboxilo, amino o hidroxi, se combinan con mayor facilidad con
las proteinas corporales y, en esa forma, se transformon en antige-~-
nos.

' Alergenos atépicos, Los agentes que producen atopla

con més frecuencia son: polen, polvo, plumas, pelo, bacterias, hon
gos, alimentos (huevo, leche, chocolate, fresas, etc.)

Las causas mas comunes del shock anafiléctico mortal
en el hombre son: penicilina, sueros heterolégicos, anestésicos loog_
les, extractos de 6érganos, vacunas, yoduros, écido acetilsalicilico
y veneno de insectos.



DESARROLLO DEL SHOCK EN LA HIPERSENSIBI LIDAD,
lNMEDlATA :

Mecanismos generales que inician los reacciones.

Ef anticuerpo se produce como resultado de la exposi--
cién inicial a un antigeno, sensibilizandose asi el individuo. El anti
cuerpo persiste como parte del contenido proteinico de la sangre o ~
quedaré fijo en los tejidos para que la exposicién siguiente ol antige
no produzca una reaccién de hipersensibilidad. La duracidn de le sen
sibilizacién es bastante variahle y puede persistir durante afos.

Si bien, el cnhcuerpo que couse lo hipersensibilidad
inmediata puede circular libremente en el suero, los experimentos
han demostrado que se une a las células del cuepo antes de combi--
narse con el antigeno, durante una reaccién de alergia aguda, No
se conoce en definitiva lo reaccién antigeno-anticuerpo y el resuho
do subsecuente que explique la hipersensibilidad aguda, se ha pensa’
do que la causa de la reaccion es el precipitedo antigeno-anticuerpo
ensi.

Lo repentino de los acontecimientos en lo ancafilaxis
grave o en el shock, hacen pensor en lo importancio de factores hu-
morales, Hoy en dia se acepta que las manifestaciones clinicas de
anafilaxis dependen de lo liberocién de compuestos intermediarios
que reaccionan en distintos sitios del cuerpo. Cuando menos 4 com-
puestos farmacolégicamente activos son importantes: Lo histamina,
lo serotonina, substancia de reaccién lenta y la bradicining.

La histaming se deriva de la histidina, se encuentra
principalmente en los grandes granulos de las células cebadas, que
también contienen heparina. Estas células estan distribuidas por to-
do el cuerpo, principalmente en el tejido conectivo, cerca de los
vasos sangulneos, pleura, higado y lengua. Estas células se rompen
durante la anafilaxis y liberan histamina y heparina, los efectos -~
farmacolégicos de la histaming causan contraccion de la musculatu-
ra lisa, vasodilatocién generalizada y aumento de lo permeabilidad
capilar.

La serotonina se formo a partir del triptéfanoa. La sero-
tonina produce contriccién stbita del misculo liso, aumenta la per-
meabilidad capilar, provoca vasocontriccién similar a le noradrena-
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lina y wvasodilatacién igual o lo histamina,

Substancia de reaccion lenta, No se conoce su origen.
Se encuentra durante una reaccién anafilectica, pero s liberacién
es post erior a la histamina. Causa contraccién de algunos mosculos,
en especial los misculos bronquicles. Su comienzo es lento y dura ho
ras. No la contrarrestan {os medicamentos que bloquean los efectos —
de la histamina o la serotonina.

La bradicinine se forma o partir del plasma por accién
de estearasas. Estimula la contraccion del misculo liso, cousa vasodi
latacién intensa y aumenta la permechilidad copilor en forma nota-=
ble,

Durante la anafilaxis, ademés de liberarse los cuatro
campuestos anteriores, se activan varias enzimas proteoliticas.

SITIOS DE REACTIVIDAD DEL ORGANISMO INCLUIDOS
EN EL SHOCK POR HIPERSENSIBILIDAD,

Los vasos sangulneas v el misculo liso son los dos si--
tios.de reactividad principalmente en la anafilaxis, £l efecto predo-
mina en los vasos sanguineos pequeiios, orteriolas y venas y aumente
la permeabilidad capilor en forma noteble. La musculature fisa se -~
contrae, incluyendo fa muscular de los bronguios, intestine y Gtero.

MANIFESTACIOMNES CLINICAS,

Las coracteristicas clinicos de la anofilexis son varia-

“bles, en cuanto a los sintomas y regecto al intervalo entre la expo-

sicién al antfgeno y el comienzo de fas monifestaciones y la evolu--
cibn clinico.

Lo reaccién inicial comienza con hormigueo o prurito
de lengua, manos, cara o cabeza, sensacidn de boca seca, opresidn
o estiramiento de térux, dolor precordial y disnea de grado varicble.
El rubor facial wele ir seguido de palidez. €l dolor epigéstrico, las
nauseas o vémitos o trastornos visuales son menos frecuentes. Puede
haber convulsiones seguidas de incontinencia urinario v fecal. Lo
tos, las respivaciones jodeontes, &l edema de parpados o faringe y
la urticaria ocurren solos o combir.ados con otras sintfomas. Fiebre,
artralgfas y bulas hemorragicas son poco frecuentes.
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Estos sintomas suelen proceder a disnea, pulso rapido y
débil, cianosis, e insuficiencia circulatoria. Estipico el comienzo
de 5a 15 minutos después de la exposicién, pero pueden ser inmedia
tos, o veces ontes de sacar o aguja, © presentarse cuando mucho o™
los 30 minutos,

En reaccidn groves lo muerte suele ocurrir en el curso
de 15 minutos del comienzo de los sintomas, pero algunos persisten
durante horas o reaparecen en periodos de dias,

A la exploracién fisica se encuentra hipotensién arte~~
rial, disnea, o veces, estertores o ronquidos bronquiales e hiperpe~-
ristaltismo,

TRATAMIENTO:

Hay tres grupos de medicamentos considerados como ba
sicos en el trotamiento farmacolégico del shock anafiléctico: 1. Va=
saconstrictores y relajadores de la musculatura lisa; 2. Antihistamini
cos y 3. Antiinflomatorios. -

La adrenaling es el farmaco mas eficaz y rapido para
producis vasocontriceion y relajocion de 1o musculaturo lisa. Otros
simpaticomimétices eficaces son: Etil-adriano! {Effortil}, la noradre~
nalina, metaraminal (aramine) y efcdrina. La aminofiling es Util pa-
ra aliviar el broncoespasmo. Hay un grupe de antihisteminicos igual-
.mente eficaces como el clorhidrate de difenhidraming (Benadryl),
maleato de clorofeniraming, etc., los corticoesteroides se usan como
antiinflamatorios.

Ademés de los medicamentos, se evita la hipoxia vigi-
lando muy de cerca la permeabilidad de las vias aéreas, En caso de
edema laringeo grave hacer intubacién traqueal o traquostomic, Ad-
ministrar 09 si es necesorio, ayudando manualmente o por aparatos
la respiracion. Si hay hipersecrecién bronquial hacer frecuentes as-
piraciones via tubo endotraqueal.
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MANTENIMIENTO DE LA PRESION ARTRRIAL

El estado de la presién orterial es un signo que nos va
a servir de guia para diagnosticar lo intensidad del shock anafilacti-
co. Desde luego que hay otros métodos mucho més exactos para valo
rar el shock pero, desde el punto de vista practico, en el gabinete™
dental, la medicién de la P.A,, es fundomental para evitar la hipo-
xia cerebral y renal y evitar asi que el shock aumente con resultados
fatales.

De rutina siempre hay que tomar la P.A. a un pacien-~
te que se va a anestesiar ANTES DE INYECTARLO, es aconsejable
hacerlo con varios dlos de anticipacion para evitar el estado emocio
nal, onte la inminente inyeccion, -

De esta manera schremos cual es la PLA, de un indivi-
duo en condiciones normales es decir, la P.A, que tiene normalmen~
te en su vida diaria, fuera de cualquier estimulo o angustia.

Ahora bien, duranie una reaccién de anafilaxis, la
P.A. disminuye y lo que realmente importa es la diferencia entre la
P.A. tomada antes v la que hoy en el momento de lo reaccién, Co-
mo ejemplo es un individuo que normalmente tenga 160-80 y que du~
rante los primeros minutas de lu reaccion boje a 90-40, lo diferencia
es grande, y probablemente esta persono tengo uno hipotension mucho
més severa eh unos cuantos minutos mas, Por otro lodo, tennemos a un
paciente cuya PLA. normal sea de 20-60 y que, duranie las prime--
ros minutos de uno reaccién baje @ 70-30. Lo diferencia, en este
caso es menor, lo que favorece el prondstico. Sin embargo, siempre
hay que evitar, en cualquier paciente, que su PLA. maxima baje -
més alla de 60 mm. de Hg. durante algunos minutos,

En hipotensiones moderadas, es otil aplicar Etil-Adria
nol (Efforti) 10 mg, 1.M., Efedrina de 25 a 30 mg. 1.M. o bien -
A.S, Cor. 10 mg. l.M. Con esio tendremos elevacion de la PLA.
en un lopso de 5 0 20 minutos y con una duracion de aproximadomen
te ? horas. Lo gron mayorio de las hipctensiones reacc fonan favora~
blemente o estas drogas.

Cuando la presion arterial baja a cifras realmente cri-
ticas y no suben, aun cuando se hayan administrado los farmacos on-
tes dichos y durante un lapso razonable, o bien, cuando In presion
arterial desaparezca pero no hay pulso carétido, usaremos substan--
cias vasopresoras més potentes como neosinefrina al 19 disolviendo
5 mi. en el suero, el cual previamente debe haber sido instalado en
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una vena y gotearlo lentamente hasta obtener cifras en la presién
arterial normales; luego disminuir el goteo a fin de evitar lo hipoten
sién que estas substoncios pueden causar si se dejan de gotear fibre—
mente, Cuando se usen estas substancias vasopresoras es indispensa--
ble tomar la presién arterial cade dos minutos, ya que su gran efecto
vasopresor, hace que la presion arterial se eleve bruscamente a cifros
que por lo elevaqo, también causen accidentes muy groves.

Lo anafilaxis es enfermedad grove y oguda y por ello
todo médico y dentista debe estar equipada y preparado adecuada-~
mente pora esta urgencia, Hay que tener siempre a lo mano 2l equi-
po, medicamentos y tado lo necesaric para su pronto tratamiento, El
personal debe saber la localizacién del equipo y tener experiencia y
préctica en los etapas esenciales del tratomiento,

Para prevenir la onafilaxis es necesorio que el médico
conozca las reacciones de los farmacos, en particular cuondo se ad-
ministron productas o medicamentos bioldgicos que se sabe son sensi-
bilizantes. Desafortunadamente, las pruebas cuténeas y las serolbgi-
cas no han demostrade ser precisas para evitor la anafilaxia. £l uso
de antihistaminicos o esteroides, orites de administrar el ontigeno,
suele ser eficaz en ocasiones para reducir reacciones de sensibilidad,
sin embargo, no san Otiles para prevenir o anafilaxia y no se justifi
ca su uso sistemitico. La mejor prevencion es evitar la administra-=
cién innecesoria de agentes sensibilizantes, en especial inyectables,
méxime cuando se trata de personas que, por el interrogatorio, nos
dan datos que nos hagan sospechar que se trata de una persona facil-
mente propensa a desarrollar una reaccién anafiléctica.
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SHOCK ANAFILACTICO

" MEDIDAS DE EMERGENCIA PARA SU TRATAMIENTO
. ENEL CONSULTORIO DENTAL

1. Poner al pacnenfe en decidbito dorsal, (Aflojar ropa cmturén,
‘etc.).

2. lnferrogcr sintomas {Hormigueo, prurito, sensacién de bocc secu, ) .
dolor precordial, opresién en el pecho,etc.) »

3.7 Observar y tomar signos. (Disnea, rubor facial, pahdez, fraul-‘* :

dad, cianosis. Toma de pulso, presién orfenol resplrccxonesy o
remperofuro) : :

4,  Valorar estado fisico de! paciente en 1 este momento y
- dad de lo reaccién alérgica.

5 Adminisrrar adrenaling (al 1:1000, 075 rh|

6. Instalar venoclisis. {Suero f’s:olognco, g!ucosodo ° Hcrtmcn
"~ 500 ml.)

7. Administrar antihistaminicos. {Benadryl, clorotrimetén, avapena,
etc.) por vla 1.V,

8. Valorar.estado fisico del paciente en este momento, interrogar
sobre sintomas y toma de signos vitales (pulso, presién arterial

y resp.)

9. Hipotensién maderade administrar Etil-Adrianol ( Effortil) 10 mg
|.M., Efedrina 50 mg, .M. & A.S, Cor.

10, Administrar 1.V, hidrocortisona. {Solucortef, flebocortid o so~
* lumedro! de 100 a 500 mg. segln intensidad reac.)

11, Administrar 1.V, aminofilina 200 mg.
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12.

14,

“18.

19.

20,

Valorar estado fisico del paciente en este momento. Interrogar
sobre sIntomas y toma de signos vitales.

Hipotensién arterial muy severa {menos de 60 mm, de Hg. o no
hay presién) cdministrar neosinefrina al 1% 5ml. disueltos en

el suero y gotecrlo lentomente. Vigilar la presién arterial cada
2 minutos. Disminuir el goteo cuondo la presién arterial haya al
canzado cifras normales.) -

Administrar oxigeno ( 4 litros por min.)

Paro respiratorio, Intubocién traqueal, respiracién artificial,
(Boca o boca o resucitador).

Paro cardiaco. Masaje cardioco externo ("com%resién fuerte so-
bre el esternén, 70 veces por min, y respiraci®n artificicl 20
veces por minuto} . .

Administracién intracardiaca odrenalina 0.5 ml, atropina 1 mg,
y bicarbonato de sodio.’ {Bicasodio, bicarsol Abbot al 7.5%)

1 amp. (Para inyeccién intracardiaca se utiliza agujo de raquic
ndmeros 20, 22 o 24, puncionar en 50, espacio intercostal iz~
quierdo pegado al borde del esternén, aspiror haste que sangre
por lo jeringa) .

No suspender ¢l masaje cardiaco ni {a respiracién artificicl has
ta que hayo latido cardiaco de nuevo.

Esperar 5 min. pora ver si hay respuesto cardiaca, en caso nega
tivo, administrar de nuevo por via intracardiaca los mismos me=-
dicamentos anteriores. No swspender el masaje cardiaco ni la
respiracion artificial.

Si después de 10 min, de la ultima administracién de drogas, y
continuando e! masaje cardioco externo y la respiracién artifi-~
cial, no hay respuesta del corazén (no hay presién arterial, no
hay pulso carotideo, pupilas dilatadas, rno hay ruidos cardia~-
cos) se considera que el paciente ha fallecido,
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"CAPITULO Vi
ANALEPTICOS CARDIOVASCULARES

Un analéptico es un farmaco que restituye una funcién,
Los analépticos cordiovasculares clésicos son: la adrenolina y ie nora-
drenalina (las cotecolaminas), sustancias que tienen un efecto fugaz vy
son précticamente inactivas por via oral. Lo toxicidad de la adrenali-
na es muy alta (Img por vic endovenosa es una dosis letal para el hom
bre). Lo adrenalina y més todavia la norodrenalina provocan una vaso
constriccién generalizado, aumentando consideroblemente la resisten—
cia periférico, es decir disminuyen mas todavia lo irrigaecion tisulor,
El cumento de la resistencia periférica trae consigo ademas un aumen-
to del trabajo del corazon con riesgo de sobrecarga, Debido al inten-
so efecto vasoconstrictor general no es raro observar necrosis de los
tejidos o de los sectores precapilar v capilar. Con las dos sustancias
en cuestion se presentan frecuentemente trastornos del ritmo (aleteo o
fibrilacién), lo adrenaling esté contraindicada en diabéticas,

Como hemos comparado la funcidén circulatoria a un ban
quillo que descansa sobre 3 paras -

a) La accién de la bomba cordioca,
b) El volumen sanguineo circulanie y

¢) El tono vascular,

y como la estabilidad del "banquille® depende del equilibrio entre
los 3 patas, en todo colapso circulotorio se debe mejorar cade uno de
estos factores. Se ha discutido ampliamente respecto al modo de rom-
per el clreulo vicioso antes mencionado y en este opecto toda la te-
rapedtica general, en el fondo, no tiene otro objeto que aumentar el
volumen songuineo circulunte. Es por ello que si esté indicada una
transfusion en caso de choque por hemorragia, o bien, la aplicacién
de suero en un colapso por deshidrotacian, para mejorar uno de los
factores de los cuales depende la funcion circulatoria, Para actuar
sobre los otros factores, hace falto mejorar el tono vascular y faac-~
cién de la bomba, ademés, aumentar la presién venosa e incrementar
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el retorno songuineo hacio ef corozén, El farmaco que influye "en
forma fisiolégica" sobre estos 3 factores es el

ETIL ~ ADRIANOL

Simpati comimético derivado del adrianol (fenilefrina). Por sustitucién
del radi cal metilo en la molécula de nitrégeno por un radical etilo se
sintetize el etil-adrinol (Effortil) . Gracios a la modificacién de la
constitu cién quimica se obtuvo una sustancia més estable, activa por
vla oral y de efecto més prolongado que las catecoleminas, ya que
no es inactivada por los fermentos del organisma ( catecolominasas) .

El etiladrianol, oncléptico cardiocirculatorio, no es
uno vasopresor {vasoconstrictor general) como se considera a los cate
colamines, sino que produce un marcado efecto betaadrenérgico v Ii-
gero alfa-adrenérgico, por medio de los cuales modera el tono de las
arteriolas y metarteriolas, en una forma que se asemeja précticamen-
te a la regulacién fisiolégica de la funcion cardiovascular. Con ello,
disminuye la resistencio periférica, causando vasodilctacién en el «-
sector precapilar y capilar; esto se manifiesta en la clinica por uno
disminucién relativa de la presion diatélica. Ademé6s, aumenta la pre
sién venosa (efecto tonificante wbre el sector venoss) incrementando
el retorno de la sangre, porticularmente en los extremidades y plexos
venosos intrabdominales, hacia el corazén, dando lugar a un vacia~-
miento de los "depésitos sangulneos” y a un incremento considerable
del volumen de sangre circulante (cutotransfusién). Al mismo tiempo,
ejerce un efecto inotropo positivo aumentando el volumen latido y el
rendimiento cardlaco; gracias a este efecto, se determina en clinica
un incremento de la presién sistélica y de la amplitud (presion dife-
rencial) . El aumento de la presién méxima es muy discreto en normo=
tensos o hipertensos; en cambio, es acentuado en personas con hipo-
tensién arterial,



RESUMEN DEL MECANISMO DE ACCION DEL ETIL-ARIANOL

Aumenta la presién sistélica;
disminuye moderadamente o no
modifico la presién diastoliti-
ca.

Incrementa el volumen latido

Dilata:los vasos: coronarios,

Moviliza la sangre de los
depébsitos sanguineos.

Estimula la contractilidad

en el sector venoso.

Carece de otros efectos
adrenérgi cos.

incremento de la presién dife--
rencial, descanso de la resisten
cia periférica, mejor irrigacién
tisular.

Mejorta del rendimiento cardia
co.

Flujo coronario adecuado; no
provoca signas de hipoxia en
el trazo electrocardiogréfico,

Aumento del volumen de sangre
circulante Autotransfusién,

Mayor aporte sanguineo a cavi
dades derechas Mejoria del re-
torno venoso.

No influye sobre frecuencia
cardiaca, metobolismo o fun--
cién digestiva.

DOSIFICACION

Las ompolletas se administrarén por via subcuténes o
inframuscular varias veces al dia. En los colapsos circulatorios seve~
ros se recomienda la via endovenosa, varias veces al dfa, a interva~
los de dos horas, o més seguido, si &l caso lo requiere,

En los colapsos graves se puede combinar la via endo-
venosa (efecto répido) con una aplicacién intromuscular (efecto més

prolongado).



Para la infuscién i.v., en casos de shock y de colapso
las cantidades a infundir y la sucesién de gotas deben regularse de
forma tal, que las dosis administradas cada hora sean de:

0.5a 1 ml. (1/2 a 1 ompolleta en el adulto,
0.4 0 0.8 mi, en el escolar,

0.2a0.5ml. en el nifio pequefio y

0.1 a0.2ml. en el lactante.

En cada ceso las dasis deben calcularse de ucuerdo con .
el pulso y la presién arterial
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CAPITULO VII

MECANISMO DE ACCION DE LOS CORTICOIDES

Para establecer el mecanismo de occién de los corticoi-

des estudiaremos cual es la funcién que realizan en el orgenismo, los
glucocorticoides, y principalmente la Hidrocortisona, que es el corti
coide de mayor interés. Entre las occiones de los corticosterioides
destacan las siguientes:

Jo.

20,

3.

o

60;

Tienen una accién inhibitorio del sistema inmulégico
del individuo, (inhibe la reaccién inmulégica antlge-
no-anticuerpo) .

Tiene un efecto antiinflamatorio notable, En tcdos los
procesos en que existe flogosis (inflamacién) los corti-
costeroides tienen una accién benéfica, pues contra~-
rrestan este hecho .

Aumenta la resistencia del organismo, ol stress de di--~
versas causas, (fatiga, frlo, trauma, etc.).

- Aumenta la resistencia del organismo, a los estados t6-

xicos.

Normaliza o funcién vasomotore de los capilares, nor-

- malizando la permeabilidad y el tono capilar, y ello se

traduce en "nomalizacién de lo tensién arterial®.

Estimulo el 5.N, C., induciendo una sensacién de bie~-
nestar, euforia y disminuye la fotiga,
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70. Normaliza {a funcién de le membrana celular, evitan-
do s destruccién y lo liberacién de lisosomos, los cuo-
les contienen substancias que van a disparar el proceso

flogético.
8o. Efecto antialérgico.
9. Intervienen en el metobolismo de lo glucosa y de las

protefnas, induciendo un balance protefco negativo,

ya que proteinas del propio organismo, se degraden pa-
ra ser utilizadas como efementos energéticos,

METABOLISMO DE LOS CORTICOIDES

La hidrocortisona es metabolizada répidamente por el
hfgado en donde se conjuga &n forma irreversible con el écido Glu-
curénico de manera que puede eliminarse en forma hidrosoluble por
el riftén, Lo vida media (V.M.) del cortisol, o sea el tiempo necesa-
rio para disminuir a lo mitad la concentracién circulonte de este este
roide es de unos 80 a 90 minutos. La V.M, plasmética prolongado de
fos esteroides en sintesis depende de un cambio de la unién protelni-
ca plasmatica, coma también de un metabolismo menos eficaz de los,
esteroides de sintesis tienen en el organismo una V.M, mayor, que
los esteroides naturales.

Lo hidrocortizona a dosis farmacoldgicas {50 mg/kg. de
peso) no se emplea porsi s6lo en el tratamiento del estado de shock,
pero se puede afirmor que da una mayor efectividad a las medidas ge
nerales para su tratamiento y recuperacién siendo decisivo su emplea.
: La cortisona y lo hidrocortisona (cortisol) son las hormo
nas naturales del organismo. L cortisona para actuar en el organismo
tiene que sufrir una pequefia transformacién biolégica a hidrocortiso-
na que es la hormona activa, por ello es que la cortisona ya no es de
uso comOn y la hidrocortisona es la hormona cuya actividad se toma
como base comparativa con los demés corticosteroides.

El succinoto de hidrocortisona inyectable, es la hormo-
na fisiolégica que permite administrarse en los casos de urgencias con
fa ventaja considerable de imitar metabdlica, fisiolégica y terapedti
camente la accién natural completa de este esteroide de corteza
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suprarrenal, evitando la inhibicién del ejehipotalamo~hipéfisis-supra
rrenal, que ocurre con los esteroides de sintesis que, cln con mayor
duracidn de efectos y potencio, estén indicodos paro otro tipo de pa-
decimientos.

PO 5O L O G 1 A, -

La posologla est@ supeditada o la gravedad de la afec~
cién por tratar, de tal manero que en casos moderadomente severos a
graves, se administra 25 mg. dos o tres veces al dio hasta las dosis
farmacolégicas que pueden Hlegar, si es el coso o 6 y 8 gramos ol dia

(50 mg/kg dosis).

CONTRAINDICACIONES DE LA TERAPIA CORTICOIDE

Los corticosteroides siendo substancias con méltiples
acciones benéficas, tienen [imitociones en su uso por agravar una en
fermedad, por desarrollar otra o por condiciones especioles del pa-=
ciente que se tronsforman en contraindicaciones para el uso de esos
compuestos, por ejemplo: los tratamientos a lorgo plazo con corticos-
teroides, en pacientes tuberculosos, su contraindicocién es formal en
vista que el proceso infeccioso se va a difundir y a propagar con ma-
yor seleridad. Si bien es cierto que el médico, puede empleor corti-
costeroides y agentes antifimicos simultaneamente, &sto Gltimo queda
a juicio del médico por lo que la contraindicacién es valida legislo-
tivamente, pero no una prohibicién total definitiva.

Los corticosteroides estén contraindicados en los pacien
tes con Glcera péptica, pues tienen una gran actividad vicerogénical

Los corticosteroides estén conrraindicados en general
en las infecciones virales, sin embargo sabemos que existen tratamien
tos como en el caso de los enfermos con hepatitis por virus en las cug
les algunos autores aconsejaron el uso de los corticosteroides para
mejorar el tiempo de recuperacién de éstos enfermos,
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En los pacientes diabéticos sabemos que los glucocorti-
cojdes deben ser manejados con gran cuidado pues estos compuestos
van a inducir un desequilibrio en el metabolismo de {a glucosa.

Y por supuesto los corticosteroides estGn formalmente
contraindicodos en los pacientes con sindrome de Cushing.

Sin embargo debido o su efecto de salvavidas en shocks,
esto no se toma en cuenta pues es moyor el beneficio que el trastorno
que causa,
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CAPITULO VI
R E'S'U M E N

SINCOPE

Es lo incapacidad de! aparato cardiovascular (ya sea
por déficit funcional del corazén o bien de los lechos vasculares, de
mantener un adecuado aporte de sangre al cerebro en relocién a sus
demandas con la caracterlstica de que es s6bita, discreta y reversi—-
ble.

Su tendencia es a la reversibilidad espontanea, Si se
prolonga se convertird en un paro circulatorio o en muerte sobita,

SHOCK

Es la incapacidad del oparato cardiovasculor (ya sea
por déficit de! corazén o bien por déficit de los lechos vasculares pe-
riféricos o de su contenido), de mantener un adecuado aporte de san-
gre en relacién a las demandas periféricas.

El shock consiste en una muy severa hipoperfusion tisu-
tar (de fa microcirculacién), progresiva, por falia de algin compo-~
nente del aparoto cardiocirculatorio (de! continente o del contenido).
Su tendencia natural es o desembocar necesariamente en el paro cor-
diaco,

Puede ser reversible solo hasta cierto estadlo, No puede
mantenerse compensado ni lograrse su reversién espontanea sin lo in--
tervencién de medidas terapetticas que corrijon la cousa o, al menos
ciertas consecuencias.
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