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a 
lNTROOUCCibN 

El shock ·~ un estado en el cual el da~~~u1libr1e 

metab6lico ~elular producido altera la f1siologla del 

organismo. La desorgan1zaci6n pr-oduoida pr1ne1palment.e 

por la h1povo11a origina mecanismos compensadore~ inme

diato$ o a largo Plazo, que tienden a e~tab111zar el 

des•quilibrio funcional producido. 

Al hablar de shock debemos oonsiderdr que siempre 

esti precedido por una cau~a end6gena o ex6gena que 

origina principalmente hipovolemi• y 0 por consiguiente 

la disminuoi6n d•l gasto cardlaco, lo que dificulta la 

perfusi6n sangu1nea a 6rganos 

Tambi6n se consideran reacciones de desfallec1-

miento que producen isquemia cerebral,_ tales como: sin

cope postural 0 sincope senocarotldeo, slncope por tos y 

sincope de e~fuerzo. 

En el Shock anaf1liot1co se estudia el mecanismo 

por el cual se produoa la reacc1ún 1nmunol6gica, ya que 

la anaf1laKiS es una reacción at6pica en la que se pro

duoa liberación de anafilotoKinas; sustancias que acti

van la produooi6n de histamina. 



e· • 
L• forma de pravanoi6n para determ1nar s1 astamos 

~nte un paciente potencialmente pred1puesto .l la ana-

filaxis es referirlo a un aler96lo90. previo al trata

miento odontol69ico, 

Finalmente se hace un.1. referencia r.~p1d.• en ~1 tu.l-

oiones que ponen en peligro la vida del paciBnLe • 

.. -· ~::: 
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CAPITUL0°l 

;:-~::"K 

El 5hook es un tr-.sstorno hamodin.im100 y metab<.>lico 

prol'undo, en el cual el .·c.lúmen 111inuto ca.r-d1aco es ln

sufioiente produciéndose una d1!:.minuci6n grave, dl$em1-

n~~a de la perfus10n b l~~ teJ1do~¡ la que si ~e prj

longa, or19ina desequ1l1br10 entre necesidades metatoó-· 

ltoas de órQanos v1tale~ y el flujo sangu!neQ dl$

ponible. 

1.- FISIOPATOLOGIA: 

Shock e h1potensi6n no son sin6nimos, aunque por 

lo regular el Ghock se acompaña de hipotensi6n, un 

paciente previo hipertenso puede estar- en nhock a pe$ar 

de que la pre5i6n se encuentre en limites normales y la 

hipertensi6n se presenta a veces sin quo haya shock. 

Cualquier- estado que determine una reduoc6n Súbita 

del volumen sanguineo c1rcu1ante, o un agrandamiento 

del sistema vascular puede reduc1r la presi6n circula

toria med1a. 

El shock puede ser causado por: hemorragia, desh1-

drac.aci6n, extensa pérdida de plasma a t.r·avés de lo::; 

oap1lares dañados o les16n mecánica, quimica o térmica, 



Eevera pArdida de liquido~ orgánicos, exceso de sud3-

ci6n, vómitos, dlarrea, retcinc1ón de san·:;¡1·a en los 

capilares inJurgitados, exten$a Y.1.sodilataei6n por ana-

I' 1 laxis, bru$CO aqrand.1.m1ent.o .;le l sistema vascular 

despu6s de eliminaci6n rápio~ de la presi6n alrededor 

dal árbol vas.cular, (de!::pu6s do e"'tr~-..er llquid•) .lZclti

co, extracci6n de tumor abdominal o reduooi6n súbita 

del tono mu~oular esquelético; aguda reducción d~l 

volumen gasto cardiaco por c.ardiopatlas, por aU1T1ento de 

la re~istencia al retorno venoso como consecueno1a del 

t.apon.amiento cardiaco, presi6n intratorlcica positiva o 

oompres16n de la vena cava inferior). Esquem.1. No.l. 

En un paciente en estado de shock, la piel v las 

membr.anas mucosas visibles estAn pálidas, las extremi

dades frias y húmedas, la temperatura rectal está por 

debajo de lo normal, la frecuenc1a del pulso y 1.1 l"OS

piraoi6n est.in elevadas, la presi6n san9uinea disminuye 

v el sistema nervioso central se deprime. La percep

oi6n del dolor está amortiguada, la sensación de sed es 

intensa Y el volumen san9uineo circ~lanla se reduce en 

un 30 % a 40 '%. 

2.- SHOCK COMPg_~SADO O EN RECUPERACióN: 

La volemia y la presi6n sangulnaa est.An reducidas, 

' 

- -
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pero af'tD1do ,1 los mec;1n1smos ec.mpenc;;;doras ~'.J~ ~1Ant1e

nen un c..iudal ~anguineo adecuado hacia los 6rg.1ro'5 

vitales, producténo:Jose rf:cupet'l1Ci6n sin t1·an!.fu!-:·:.n"!~ 

san9uine~s. electrolitos o soluo1ón 9luc.osad~. 

3.- OHOCI'. PROCREOIVO O EN DECE:NERACibN: 

L• prozi6n sano,;Julne.i desct'3ndo te11t.::r. y ;;ir~~r"eo::;.¡,·a·· 

m•nte, a pesar de los continuo!. c..amb1os oomJ:teni:..1aore!!. 

conio es la taqutcal"dia rofleJa y la vasoconstr1c-c16r1 

outlnea, muscular y d• la re'i116n espl .. cn1ca y a pesar 

del C::esplazam1ento de llquidos de!:.·:Je el con1p.:i.rt11r.1ento 

de liquides intersticial hacia el plasma. 

Cuando la presi6n arterial media desciende a nive

les de 60 mm Hg o menos se alteran las funciones del 

coraz6n, lns rt"ones, el sistema nervioso central y 

otros 6rganos vitales. Es un estadio que puede aote-

nerso por transfusiones sangulneas u otro tratamiento 

restableciendo la pres16n sanguínea a niveles normales. 

4.- CHOCK lRRf-:VERSIBLE: 

El volumen n11n:..ito cardlaeo v la presi6n sanguinea 

estAn muy baJOS y las funcionez vit~les muy deprimidas, 

AOn ouando las transfusiones sangulnea~ pueden resta-
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t:lec10,r tc1;1pciralmento el vnlume1·• mtnuLo !:..:.O! <j~;,~c. y la. 

pre~Jón ~dn•JUinea, Ell e reo to es t1·ans1 torio, l..l ¡...t'e':?.16n 

san9uine:. oeo!".ctonde y produce J,11 1:1u~rLe pc.t in?.~i 1 ;: .. e11•~1.1 

nuocJ.rdtca y depresión careb1".nl. 

La pewtusi6n tnadscuada de los teJidos concuce • 

un increr.iento en l.:t 9luc6B15 .in:tor6bica con l..t ,:.1·odu:-

016n de grandes cantidades de .tcido J.liotico. En l!nfe1·

medades graves, el nivel de ácido l.\cL1co en l.:. =.::11·:.,-o 

sube de&de el valor normal cerca de minol/ll haz.l .. 

9 mmol/lt o m.i.s; en 1.J acido~is láctica l"B5ult .. r.te por 

Ja perfusi6n inadecuada deprime el rntocardio, dtzm1n\.•

y6ndose la reactivtdad vascular a lA~ catecotamtnas lo 

que puede ser suficiente para producir un eslado de 

coma. 

a.- RodOCLones Compens3~~r~~ InmedlAtd~~ 

cuando se r•duce el volumen s .. n~ulneo y el 1·•torno 

venoso se enouentre dismLnu!do los baroreceptores ~rte

rialos &on dist.endidos en menor gr .. do, la dcscAr9A 1!!:1m-

p.ilti...::.;i .tument.a. AUn cuando la prof!,lón a1·tcrJ.!l media 

no cae, el AbAtlmiento en la pre1!!:16n Cfeo puJt;o <:JJs.minuye 

l• frecuen..::1a de descarga an Jos baroreceptore:. Jirto

riale& resultando taquicardia y va~ocon5tricc1ón 
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reflej<l. 

La Yd~oconstr1cc16n generalizada re~petd solo los 

vazos dBl enc6f•lo v oardiacos. La 1nerv~ci6n de las 

arteriola'!; cerebral e'!. os probablemente in~1·1n1 r J. Gante 

desde el punto d6 vista 

coronarios se dilatan a 

funcional, 

causa del 

V los 

incremento 

vasos 

de la 

La vasoconstrico10n es marcada en la piel la que 

es responsable ae la frialdad v palidez dB la piel¡ los 

riffones V en otras vtsceras. 

La contracci6n del bazo descarga mis sangre hacia 

la circulac10n general V en los riffones se produce 

const1·icci6n de arteriolas afterentes como de las arte

r1ol3s eferentes lo que depr1111e la filtraci6n glomeru

lar lo que puede inducir a un.11 derivac16n de la sangre 

~i travég d•l la"S porc1ones 111edulares de los r1i'lones elu

diendo Jos 910m6rulos corticales y por consi9u1ente 

L.1 1·eton•;16n dt>o sodio es m,11·0<1d.i y ha'r' ..,umento de 

produt:t.O!;. ni trogena.dC'IS dal m~ta.bcol1smo de la r.an9re 



IA:;:iemia o Ure-::z.), lo qua Pllede lnduc:ir a. ;:1.l.'°'05 9rA· ... ~!.. 

de los túbul~=- ret1.:tle5, especlalmento ci..ar.d.:i h•y 1i1i:o::

tensi6n prolonga~• (por nefrosis de nef~ona baja}. La 

hemorragia e.t un potente esttmul~ de l .. ~e.:. .. t:c:ión 

rr.édu le. ';:.Uprar 1· enlll produc1 éndose noradren.al l. na c1r::.u

l ante elevad" debido a la de~car'3a aumentada .:e 

neuronas simpit1oas noradren.s6r9ioa~. El incremento ae 

las oateoolc.1.n1nas circulantes contribuyo probablemente 

poco a la va~oconz.tricoi6n generali:a!ad.s, pero e~timula 

la formif.oi6n reticular y posiblomonte a esta c..a.·.1~a 

algunos pacientes en shook hemorrágico es.t.in inquietos 

y aprensivos mientras que otros estin tranquiloc. 

La p6rd1da de eritrocitos disminuye el transp~rte 

de oKigeno en la sangre, lo qua estimula a los quim10-

receptoras los cuales eKCitan al centro vasomotor, au-

1nentando la de5carga vasoconstr1ctora. 

b.- Reaccione~ Compensadoras a Largo Plazo: 

Cuando las arteriolas se o~trech~n y la pre5;~n 

vono~a cae dbbido a l~ di~minuc16n en el volum~n 

~angutneo la pr-es16n ca?tl.tir so .lb.ste, de~pl.1.!.\1·a.:!.~ 

11.quidos h.J<-l..ic sl interior ge lo!o c.!tp.1.larc!. J oo l.a ·i::. 

do la mayor e.arte dfl su cur-so, lo que .lYll.:la a r.iantere•· 

ol volumen cangoJineo eircul:,r.te. 
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c.- Reacciones Compensadora:. Act1...,adas por ta 
Hemorra•_;\.J., 

Incremento del bombeo torAe1co 

Incremento del bombeo de los mO~culos esquel6tioos 

Incremento del movimianto del llquldO 1nterst1c1al 

hacia los capilares 

Incremento de lo11 seorec16n da noraorenal inol y 

adr•natina 

Incremento do l• s11creo16n do vasopresina 

Incremento ilo u seoteo16n do 9lucocort1coides 

tnorem111nto do l• seoreo16n do ren1na V aldosterona 

Incremento •• l• form.aci6n do er1tropoyet1na. 

d.- Hormona A.~.H., A.C,T.H., Aldosterona v Adrenali1ia; 

~e atribuye l~ 11oerao1~n de hormona ant1diurét1ca 

(A.P.H.) a un mecani~mo refleJO en ol cual la •::h.s,1·1nu-

ci6n de la pre~i6n de llenado auricular i.zquiordo con-

duce a una reduoc16n° de la aferenci.a de lo:. rt'lc.ept.ore~ 

del e:.t1ram1dnto de ta parf!d du d1c:ha c!111ura. (Aunque 

por lo común la aferenoia de e~to:'. receptare~ 1r•n1be1~ 

le0 sec..-ec1ón de A.D.H.). 

- -
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El deseer!:~ de la presión dUricular al•·lh~'"·t l l;!ll ac.-

na la liberac•!..n ri;inal de aldosterona qUB asc::.enao lue

go da la he1'";0l'ra9i.a; tumblén $8 p1·oduca aur:.Eritt:i ce la 

liborac16n de hormona adrenocort1cotr6pica (~.c.T.~.) y 

adrenalina en el torrente sanguineo. L.ts zon~?. recep

toras de l• otra auricula (d•r•cha) cont1·1buye s;imultli.

neamante al .:;.';)ntrol de la ren1na y de los ell!r-t1cc.:.te-

roides. Ambos mecanismos A.D.H., Aldestero~a y vaso-

oonstrico1~n ~•~pAtiea de los vasos ren~le~; 

la excreción de sodio y de agua reduc16ndose tambi~n el 

volumen del l!quido extra.celular. 

e.- E~Plicac16n del Cuadro de Shock: Esquem~ No. 1 

Esquema q•.Je representa las interrelaci~res de di

versos factores que contribuyen al desarrollo del shock 

irreversible. 

Lo~ efecto~ de rotroalimentac16n pos1ti~a que ~u

mentan el deterioro card1ovascul~r. 

La& rlech.t~ dantro de los recu¡¡dros lrid1c.or.n .lutren

to ( f} O dis1111nuci6n (. } • Las fltJchas ·~ue Ul1Bn A los 

mencionados. F.O.M. {factor de~resor· ctcl n.:.o:>C.11"'~,:.w). 

~ubend (zubend~eardiaca). 



nos. 

dio. 

'" 
Efeoto~ de 13 endotoxin::i ~nyect:~d.i e.-. r:..t: ·ro~ o:;;."t· 

La e ... ~Qtox1na también puede doJ:.r-1. ~l fl<lQCdo"-

El '!'..h~ck séptico en el tiumano varia el c.u:idro he-

1nodinAmieo ae .acuerdo oon el e!O;t.;ido cllni.:.;:;, Ml.e:itra-:. 

quo a menudt> !.fl ob!:erva reduci;;i6n ciol vol_,,.,en nn.l"lutc. 

cardiaco o p.,ede -ser normal o elevarse. 



SHOCK 

E~quema No, 1 

Hemottagl;r 

.,_ ___ ~1 Volurnen sa11gUfneo ew. 
" relación con el 

espado v.,~ular 

!9 



CAPITULO II 

CLA!JIFICAClúN 

r.- HIPOVOL~M:co. 

A. - P~Rt"::1A 

1.- Pérdida de liquidos extornos. 

2.- Hemorragia: interna o oxte1·11.t 
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a.- Y6mitos, estenos1s pilóriCd, c~~tr~cci6n 

intestinal. 

b.- Diarreas 

3.- Reinal. 

a.- Diabetes mell1tu~. 

b.- Diabetes insípida. 

c.- Exceso de diur6ticos. 

4.- Cut•nea. 

a.- Quemaduras. 

b.- Lesiones ax•udativas. 

c.- Perspir•oi6n V pltrd1d.Ji ~en!.it,le aa agu.-

01n restitución. 

e.- SEcuesrRo INTERNO. 

1.- Fracturas. 

"-

2.- Asoitic (Per1tonitis, p."lncreatl~lZ, cirrosis) 

=::.- O?:>struoción lnte!'.tir•.t.l. 

4.- Hamotórax. 

s.- Hcruoperitoneo 



:I.- CARDI6GCNO. 

1.- !nfa:rt.o da\ m1r..ccu·c=:::.o. 

2.- Arritmia (taquicard1a paruxi~ticd o flb~i:a

oi.ón, br;,dicard1J. 91·.;.'1e >. 
3.- Tra$torno ei<tr.tnseco de la runc)6n ca1·.:.iíat.a pe,,· 

emboli.J puln1onar o ::Jpon.:s11J1ento ca1·cfI-v..:.;:. 

lll.- OBSTRUCCI6N A LA CORRIENTE SANGUINEA. 

1.- Embolia pulmonar. 

2.- Noumot6r~x a ten~i6n. 

J.• Comµres16n cardiaoa. 

4,- Anourisma disecante de la aorta. 

S.- Intracardiaca: trombosis de valvas, mixoma au

r.Lcula.r. 

A.- Inducido por fArm~cos. 

1.- Dloqueadores gan9l1onare~ u otros antihiparten-

l!:iVOJ?.. 

2.- tr.9asti6n {b~rbitüricos, renotiazina, ~lutati~i

da. 

e.- Tr~umattsmos en l• médula espin4l. 

c.- H1potenJ?.i6n ortostAtica (insuficiencia autónoma 

pr1maria, neuropartlas per1t6ricas). 

IV.- ?NFECC16N. 

1,- Septicemia por g6rmenes Gramm ne9atiVO$ (ondoto

xin~~) y G~•mm pu~i~ivo~. 



Y-- INSUFICIENCIA ENDOCRINA. 

1.- :nrormod~d dn Addi$~On. 

2.- f11><odemia. 

VI.- POR HIPERTENST5N DE LA TIROIDE~. 

1.- Hiportero1di~rno. 

VII.- ANoxrA 

VIII.- NEUROGCNICO 

IX.- ANAFILAXIA. 



CAPITULO Ill 

EFECTO flEL .:':HCCI' A~tAl"ILS.CTICO 

CORAZ6N; 

Una de la~ principales oaracterlsticas del shoc~ es 

reducci6n da1 volumen minuto cardiaco (gasto 

o..irdl.:.co). Una de causa inicial importante es la reduo-

cil6n del llenado cardiaco que acompa~a a la reducci6n de 

la volemia. EKisten evidencia~ de que sobrevienen ·erectos 

inotr6picos negativos durante el curso del shock. De tal 

modo, se ha af1rmado que la insuf1c1encia micc~rdica pri

mar1a es un f•ctor integral, y que quizls el principal 

responsablo del shock irrevers1ble. 

La reduc..,16n del cauda::. sangúinec coronario con ba

jas presione!: sangulneas producen por cons19uiente hipo

Kia del miocardio la cual ejerce un efecto inotr6pioo 

negativo. Efecto que es reversible ~1 la transfus16n 

rest.lbleoa la oxigenación mioc.S.rdic.i .. ntes de que se 

produzca da~o estructural celular. 

Se ha observado en eximenes de necropsia~ de corazo

nes de sujeto\!. f'.il leoi1jac por shock qua revelan hemorrai

gias ~ubendoc.u·dt•c3r;, .\rea!: focales de necrosis v las· 

llamadas "Lesiones zonales", 

asemejan a las observadas como consecuencia de sooredosi5 



de catecolamin~s e hipoxia. 

FACTOR DEPRESOR DE~ MIOCARDIO (F.D.M.): Un p6pt1~0 

pequel'lo O'e peso molecular de 500 a 1000 producido en el 

p.lincr-eas isqulimico, es liber-ado en la corriente sangul

nea dur-ante todos los tipos de shock circulatorio. Pép

tido que es pr-oduoido por- l• degradaci6n proteolltica 

lisos6mica y cimogénioa de protelna pancre4tic~ intrace

lular-, transpor-tado a la circulaci6n v!a linr~tica y va

sos de microcirculaoi6n. 

Se ha pr-opuesto como un coman denominador que proau

ce retroalimentaci6n pasiva la aoci6n cardiodepr-esora 

observada en el shook irreversible. Pero los gluoocorti

coides y ciertos inhibidores de proteasas on dosis 

rarmacol69icas impiden la rormaci6n de F.D.M. 

CEREBRO: 

Durante el Shock se mantiene, por lo men~s un c~udal 

sangulneo mlnimo al cerebro, • exP•nsas d•l caudal hacia 

la piel, •l •rea •splicnioa y los r11'1ones. Estos 6r9anos 

eMperimentan \oasoconstricci6n, mientras que la circul.;.

ci6n cerebral s.urre un4' Yaeod1latac16n componsad'Orl'I. A 

pesar de s-=::to, e~t.& comprcmetida la f<.1nc16n ence'l"I..l.ioa 

durante el ~hock ~eYero como se eYidencia por la 

dopresi6n del estado da Qlerta y lo~ centros re~pir~to-



os 

torios y v~somotor. 

Rin6N: 

El !!';ho..:.k p1·ei9rusivo, una intensa vasocon~trlcc16n 

arterial r-,nal produce isquemia del ri~6n, con '"e.::Jco6n 

dOl Indice do fllt.r.:1ciGn glomorular .J!!.f coruo del :~udal 

sangutneo renal. Puede producirse anuria con reteno16n 

do urea, ernatinina, Aotdo Qr1C':C1 y otro~ productot. 1uet..,

b6licoo. n ello puede suceder l.:i acidosis metab611ca de

bido ., 1.1 f.:ilt.i do excreo16n de ión lactato -:.Ar1.:o. 

En el ~hock por contusi6n muscular, pueden 

acumular~e la hemoglo~1n~ liberada, la mioglotina y pro

duotos colectores bloqueindolos (nefrosis del netr6n in

rerior), en aste ca~o la inzuficienc1a renal puede produ

cir la muerte por uremia, aun cuando las transfusiones 

hay.:in re~tablecido la función hemodin&mica. 

El ri~6n de~pué~ dol ~hock no puede concentrar ~decua

damonto la orina, atribuyéndosele a la p6rd1da de la o~

modaJidad en l~ reoi6n papilar por reducci6n da Ja 

r 11 tr..tc16n gl omerular, m1ontra~ ~ue el c.iudal .?.ar.oulneo 

t'unt1nú.1 r.•or l.:i rcgi(•r. ¡¡;edular. 

el mooanlt:n1v do coneentraci6n de A.D.H. 
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Las prost.i9landina1; da la 111ódula ren04l { PGE y PGE2) 

;:.~"!•:len e:!.t.3r impl1c.;¡da~ en antagoni'?.mo de A.D.H. t'eCl.!..;:.én

dose la ab:.orc16n de electl""olitos, sodio (l~.ii +J, c.r.:..c10 

{Ca ++) y potasio (K+}. 

Estas substanci..-.s cuando son liberaca~. püe~on rel:.

Jar al musculo liso vascular del riíl6n; lo que a1..;111entG1 el 

caudal Eangulneo m•!dular y tanto las oatecol.'!minas 'como 

l• angiotensina tt, que ost.1n aumenta.das po:.them.:irrag .. a 

r.:avo.-ecen la ~Intesis y liberaot6n •1e estas p..-oo;;t9l.::.r.d1-

ndt. ( PGC y PGE:?}. 

HIGADO: 

La func16n hepática se desorganiza en el shcck, se 

1-aduce l.as concentraciones de trifosfato de adenosin:. 

(A.T.P) y difosfato d• adenosina (A.D.P) y se deteriora 

la formaci6n de urea, ol transporte de sodio v potasio y 

l• g~uconeog6ne~i~. 

H•Y aumento del sodio intracelular y el •gi..a t!nt,.a a 

l• célula lo que produce agrandamiento celular 

perd16ndosa la 2nte9r1dad nepatoc! tio.1, lGo ~ue produce 

nuc.rosit., 



•.:n in1pol"t..ante determ:i.nii.nte de 1 .... ~upe1·vi1,1encia '1el ~ho.::..i.

:1crn.-.1r1·!.·J1~o Q traur:o..it.1c.o, es. "1 9,· .. ..:.10 de <.J..ii:c.. pu\111011..a 

.:t~oc.iado; porque se p1"r1d•1.::e edema pulmonltr y coa9ulac16n 

1nL1-,;1va~c.ul.ir de lu 111Lcro,,~'!.cUl.;.r.tu1·.i, lu que e .. un h..a

ll.;i.;;;90 c.01ní111 t.•n ..1nL<:1alos en e~t.ado do :shocl •• 

--·. 
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CAPITULO I•J 

TRATAMIIZNTO DE $Ht.lCK Hil"'O'IOL~l11CO 

Este se debo dirigir al corregir la CAlJSa y permi

ti1• que los mecan1s.nos compensi<dores fi~iológioo~ re~t .. -

blezcan un nivel adecuado de perfu:;;i6n t.iSUl.Ar. Cn si-.c.cl< 

heu10,-r.19i~o. traumático, por herida~ y qul1-ar91::.·: la 

o•usa principal es la pBrdida de sangre y el t.1-al.am1ento 

debe 1nr.lu1r pronta tr.J.n~fusión e.anyuine,;a couopat.i.Cile, 

so1uoi6n !!'.alina tempo1-almento; lo que !:.e bu-:.cc• .:te 

~nu1adiato a'!. la 1·ozt1 tc1c1611 del vclume11 il<:fec'.f~d -:10 

sangre circulante y una buen~ provisi6n de o~ígeno. 

En al shock por quemaduras y otros e!:.tar:k>s hay l•Cll'Qt,on

centraci6n, el plasma as ol recurso de lt1ce1¿r, pa1·a 

reparar el efecto fundamental. 

Estos son e>epansores de plasma 0011.0 soluc.ione'!. de 

~lucOcidos de alto peso molecular V soluciones relnc1o~a

das que no cruzan l.:i.s parados oap1lares. La t;erG.lb:,:Om1na 

humana concentrada V soluciones hipnrt6ni~as expanden el 

volumen san.;u1neo B)'(travando 11quido~ de loe ese>Jac.1os 

intor"!3tic1ale~. So!l de 'Jran valor an el trJtam1ar",to de 

uryonoi.3, pOl"O t1cnon la dO'!;.YBnt.J.j;r. do d:?~h1drat.!<r loe 

tejid<ls, por tanto a p.'.lcientes d+;1sh1dr.llad.:is no B!: muy 



!adecuad.l. 

l.os sedantes y otros medioamento5 depre"Sore!i del 

sistema ner.,,.io!>o c::entral (~.N.C.) deben emplearse tan 

pronto como sean po~1ble. porque depr1men el centro vaso-

motor. El alcohol ustá oontraind1cado porque inhibe 

S.N.C,, se debe evitar que el paciente se levante y e5 

maniobra terapéutica valiosa levantar los pies ~el 

paciente de 15 a 30 cm ya que meJcrA el flujo sanguineo 

cerebral. 

En el shock oardi69eno a conaecuencia de un infarto 

del miocardio no tiene tratamiento generalmente aceptado 

V al pron6!;.t1co es malo. El reemplazo de liquides es 

esencial para rest•blecer el volumen circulatorio. Mi

diendo la presi6n venosa central y la presi6n san~uinea 

debe restablecerse. Para re$tablecer la perfus16n oe 

6r9anos vitales de demanda de oxigeno al mioc~rd10 d~bil, 

poro no tanta qup :impon9a exceso. 

En e1 shock ~i!!pt'i.co se tr·ata semejante al :;hook 

cardi6gono en cuar1to a la apl1eac16n oJe oxigeno, parfu

s16n da los tl!Jido~ v \/olumen 011"c. ... 1atur10, la ad11iin1s

tr.:.ci6n de ant1b:i6ticos adecuados, ma.ritener la pl"es16n 

nor·m.:il y e lec trol j tos, 
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CAPITULO V 

REACCIONES DE DESFALLECIMICNTO 

La pérdida súbita do la conciencia debida a isque

mia cerebral, tiene muchas causas: (Esquema No.2) 

Un• C•US• común de desfallecim1ento o sincope as la 

hipotens16n debido • vasodilatao16n brusca v difusa, v a 

la bradicardia, que a menudo acompa~a a las emoctones. 

Estos ataques son de corta dursc16n y la conc1~nc1a 

~a restablece en pocos minutos. Entidad que se le ha de

nominado slnoope vasovagal. Esquema No,2. 

La calda da la prasi6n sangulnea es debido, on parte 

al gasto oardiaoo disminuido (Esquema No.4), pero también 

porque se produce una descarga difusa del sistema vasodi

latador simp~tico que produce va~odilataci6n en el m~~cu

lo esquelótico. 

T~mb16n la cono1enoia perd1da súb1tamente sucea• •n 

pacientes que tiftnen cortos periodos de fibrllacil6n ven

tricular o ep1sod10$ de asi~toli~ cardlaoa (Slndrorne de 

Stokos-Adam~) que c~U$fl a3i~tollas que duran un m1nuto o 

mac Pr0Uuo16ndose 1squ•m1a o•r•bral or191nando mareo$ y 
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SINCOPE l"OSTURAL: 

E'!i al desfJllecim1cnto al ponerse de pie, debido a 

lo. ..acumul.:i.ción de '!ian9r~ en las parto'!i pendienleg del 

t.uerpo. 

SINCOPE POR MICCIÓN: 

E'!i el qe'!if'J.llec.1rniento al or-in.'.llr que ocurre en p¿· 

cientes con hipotensión ortostAtioa, que so debe a la 

combi.n.ación de orto'!it.l~i-;; .¡ a la bradicardia reflBJJ in

ducida al vaciar~a~ la vejiga en e!;.tos pacienles. 

SINCOPE SF.NOCAROTIDEO: 

L~ pre'!ii6n sobre ol senooarotideo producida, como 

puedu s1:o1· "-'or· eJernpJo; un cuollc. de camisa apret"-d'O puede 

c.1usar b1·adic.:i.rdid marcada y va$od1J..JtJ.r.:1ón que procuce 

dE'!Sí.:>llec~:o11unt.o. E~qucm.'I. NO,J 

SINCOPE r-ai1 ro~: 

E~to ocurro cu.-.n,jo l.i rire:o.tún lr1l1·3tor-."ic1•:...l, debi..:t~ 

al ~!:fuar.!o o .l l.'1. ::.o-z, e.:; sufic11:1nte para blc.quear el 



1 cto1·r1C• veno::.o al co1·11¡o6n lv que p.-i;;Cuc.u ¡;;¡c:.f;:.l:.o. i· 

1111ent.o. 

SINCOPE DE ESFUERZO: 

Du1·o.inte ejora1c1os se deb~ J lrl lnc.Jp.\e:1da(J .:ie ~r-

crementar ol ga::to c.irdiaco para ~atisfacer demandas de 

los tujitlc..s, lo quo es p.1rt1euldrmt1nte co1nún en p.t..::.ento~ 

con e~tcno$1S a6rt1oa o pulmonar. 



cnrITULO VI 

SHOCK ANAFILACTlCO 

DEFINICI6N~ 

E.._ und reaco1on de 111per:-.en~:i.b1.l1..:aci que involUt.:t"d. "' 

los ant1cuerpos y aler9enos (antlgano), lb cual provoca 

11bor-ac16n de "'n..ifilotO>o;inas que ponen en peligro la v1da 

del paoionle c.:.us.lndole ustado de shvck y deversa.s alt.e

racionos en el s1~loma inmuno1691co. 

se define lo que es un anticuerpo y un a.nti9éno, y 

Jlgunos componentes del s1stema inmunolúgico quo 1nvo1u

ora inmunoglobulinas que tl.enen relación en la respuesta 

inmediata ante el antígeno agresor. 

ANTICUERPO: 

son proteln.is plasmáticas s1ntetizadas en la~ res

puestas inmunitarias (numerales), que son capa.ce~ de com

binarse con los antlgenos provocadora: do dicha 

r ospuasta. 

Existan ·•.ir1us Ll:::?:.:. dt! ,_,rotui11d$ pl..ism.li.lic.:ts con 

una act1v.lda<:1 .::011com1tanto do anticuerpos denominadas 
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un.:i actividad concon1itanto de anticuer;:.c.!". donom1n.:.das 

i.nmuno'.)l<jbu 11 nas. 

ANTIGENOS: 

Es la substancia capa:: de provocar una respuesta 

inmunitaria. 

LaE clases antigénioas de las inmunnglobulinas son: 

IgG, IgA, I9M, IgD, IgE. 

Los anticuar-pos IgE $011 de 9ran impor•tanc1a .:11n1oa 

como mediadores de las reacciones v enfermadade~ at6p1cas 

(..116rgicas). 

La tgE se eleva 9eneralmente en el suero de los pa~ 

cientes que tienen asma A161"'gica, rinit15:. •lé1-gica, der

matitis at6pioa e infestaciones parasitartas de muchos 

tipos. 

Los anticuerpos IgE son cit6filos respeero de los 

mastoottos (células cebadas), los leucocitos, bas6rt1os y 

los naiutr6f1lo!!. Cu.:.ndo lns .:intiyenos esr-~clfl<:·l::< {.dar· 

genes) reaco1or..:.n oon lo=- ant1cuerpor; IsiE un1c:os. .:a l-.•e. 

rec.optores do l.i memorana de la~ ma~tc. . .;.;.t<..:;. o de le.!. 
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leucoc1tos, su reacción provee~ 13 desgranulaci6n del 

m.:astoeito o del leucocito, la ltber.-:¡oi6n de ht'LtamJn~ u 

otras molll!icul.s~ erectoras biol6gioamente act1v .. s que 

hacen apar~er ,.'.¡lteraciones inflamatorias. 

La reacci6n antigeno-ant1cue,-p<> act.i·.-ol un complejo 

sistema de globulinas beta del 

complemento. 

~uero, denominad.is 

Sistema que desempef'la un p.:.pel 11np.:.r·t~,nto B11 •1.:ar1as 

clases de reacciones inmunitarias. el cual es un amplifi

cador bioJ69ico de la acción de los anticuerpos. 

Una de las funciones diversas del compla1nento es 

ostimuJ.:ar la producci6n de anafiloto~inas (substancias 

que pueden producir un estado de shock anafiláotico 

cuando circulan en el plasma, que tavoreoen la liberación 

de histamina). 

Se han identificado en el Listem~ del complomento 

humano doz anafiloto~inas: procedentes del complemento C3 

co1iocidd cc1110 C3, on tanto que la otra deriv.:. del compo-

riente (':5 d&!".1 gnado es. Ambas anafilotoxin•~ ej•reen 

arecto~ ~emej•nte~ en el músculo liso. 
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MECANIZMOS INMUNITAPIO~: 

SegQn Gell y Coombs se dividen en cuatro oategorias1 

Reacciones Tipo I 

Reacciones Tipo II 

Reacciones Tipo III 

Raacoiones Tipo IV 

REACCIONES TIPO I: 

Son las reacciones que l.noluven to.jos \o?:; tcn6niti-nO!'; 

inmuni Urios que involucr-an a top ta ( hiperser,sibi l idad), 

que son mediadas por los anticuerpos IgE, denominada~ 

reagin~~ (anticuerpo$). Ciertos individuos ostln predis

puestos generalmente a reaccionar de modo anormal al 

cuntacto con algunos ant1genos denominadog "alergeno" que 

no son nocivos par• la gente normal. 

Cuando estos antígenos tocan la superficie de las 

muCO$AS de esos indl.Viduos, ellos responden produ~iendo 

anticuerpos de la clase IgE. 

La:: otrac. cato9ort.i.r. de re.:a.:ieio"\C~ cml. t 1n1os '!.U estu

di.:>, r:-r.irque incluyen otro tipo de .inmunoiJlC>t.ulin•~ que no 

•ctu•n en l• hiper$en$ib1lidad. 



CAPtTLILO IV 

NATURALEZA DE LA R~SPUESTA AT6PICA 

La 1 ibcrac.i6n dD h1~ta1nina y de otr .:i~ mediado1-e~ 

f.:armacoló•¡¡lC<",.1s pre:juoida por célula~ ~ens1t-.:. ! 1 .i:a-:tas poi· 

toaginas al ponerse en oontaoto oon alergunct., eonst1t.uye 

el estimulo desencadenante de una amplia variedad de 

reacciones al6rg1c~s subsiguient~~. 

La~ actividcldos farmacol691cas do 1.:i. histJ·nt<ia en Ql 

sistema vascular incluyen vasodilataoi6n de eap1lare~, 

arteriolas y vénulas, por lo tanto so produce r.Ap1do 

descenso de la pros16n S•ngutnea. 

La histamina estimula direotament~ al músculo liso 

bronquiolar par• que se contraiga, siendo la responsabl• 

del broncoespasmo. Lo caraotertstico en anafilaxia es eJ 

broncoe~pae.mo; constr1cci6n de arterias pulmonares., 

1nsufie1ono1a oardlaoa y af'ecc16n de la ci1·c..1lac16n. 

PREDISPOSICION !tEREt'IITARIA A MANIFESTACI6N ALt'.RCICA' 

H.\b1tu.ilmente los hermanoi¡;. ·:> pro•3on1lores <Je J,\t, 

Personas alérgicas ti~non Jntceedente~ alér9icos. su 

sugicr3 que hay incremento en la produoo16n de IgE m.J=.o l.lto 
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lo normal o altcr.:i:J.:i ., or.ta p1·oducci6n puede 1ncremen

tarse al introducir el ~ntlgenu via transmuco~~ t adom~~ 

cierta~ par$onas al~r'iJlcas pueden ~or mas sensible!. ~ los 

ofootos r"'rmaool691ec:t de la h1::itam1n..t. 

La narrac16n del paciente acerca de las ~ausas 

precipitantes de su!: manifestacinnes alérgica!'. :.ncr1minii 

frecuentemente a los alergenos agresivos como es el 

polen, polvos o medic~ment~s. Esquema No.6. 

Para la seguridad ante un tratamiento a un paciente 

at6pic;o deben hac11rse pruebas cutineas, pero 

eKolusivamento por el a1er96lo90, 



CAríTULO VTII 

MANIFESTACIÓN CL1NICA DEL SHOCK ANAFIL..\CTICO 

Conoralniente se presenta oomo respuesta brusc.1. y 

alguna~ veces catast1·6fica que se produce lnmod1atJmento 

despues del contacto con el alergeno. 

L.os primeros Signo!!; son 1ílalestar y .ins1edae1, p:;,co 

de'J.pulls o simultáneamente: cefaleas, .1ntcn~os latido!: (1n 

los o!dos, nauseas, v6mitos y defecac16n involuntaria, 

dificultad para respirar (por espasmo bronquial y larín

geo), palidez, cianosis, colapso y en casos ~raves con

vu1s1onos. Esquema No.S y 6. 

Las reacc1ones alérgicas que se presentan mas a me

nudo en la boca o en ~us inmediaciones, ~on la respuesta 

.1nrl.!.mc1.toria (aritematosa), la reacci6n edomatusa y le

sionas ves!culo fli,tenulares - ulcerativas, la~ que sue

len ser benignas y ~eneralmente de breve dur~ci6n que no 

ponen en peligro la vida dol individuo, mientrac se lim1-

t.:.n a lo~. tnjil;tos :::11. .. caJ e'! .• 
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<Jr.:ave [lS 1;. anafi \axis, pero t.::.mbién se in~luyo la on

formedJ.d del !:.uero o fiebre mod1c.tmontosa que :?.e trata de 

una reacci6n retardada, es doctr que puede presentarse al 

cabo de ~nas horas o dlgunos dias despuA~ de l~ adm1n1~

trao16n del anttgeno. 

Man1restaciones que con~i~ten en malestar, fatiga, 

artralgias multiple$, lingadenopatla y neur1t1s, fiebre 

y erupción cut¡nea ~ener~lmonte en forma de lastones eri

Lem .. t.or.as, urtioArica!:. o p.::ipul.ire'!ó. 

Oebe considerarse que la enfermedad del suero con$

tituye un paso en direoc16n al shock anafilict1co, por lo 

cual tos pacientes con antecedentes de enf'or·me.:iaacJ del 

suaro deben considerarse como 'ºanaf 11.ictioos" potonoiales 

cuando se piensa en adm1nictrar la ~11bstanc1a c.au~.:into 

como es la penicilina o ane~té~ico. ELquoma No.5 y ~. 
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CAPITULO IX 

í'RE'/E:NC T ótl 

LO!:. a~pe.:.tos siguiontes de la Anamesis o tli~toria 

Clin1oa o.~,..:!.~1tuyon u1-.a 01·1e11t.1c1f..n que ol odont610<J':: 

<Jube seguir en el J.nterr<.igat.or10 que pueden revelar dat.os 

upr.ir·Lunu~ .,. e.·1t.ar un.i reacoi6n dn.1.fllácticu er. p.i.oientos 

p1·edispuos.tc.:!.. 

Debe co~t'occionarso una hi~turia cllnica completa a 

lodo pac10:0~.-;t, poro dost.1cando ~et.l.l llldamente 

AnteoeCentes t'dmiliares: no aseguran el diagnóstico 

do enfermedad al6rgica, pero una hlstoria positiva a 

favor del d1agn6stico de Asta. 

Antecedentes respecto a medicamento!: tomados y 

otras vlas ~e ~dministrao16n y s1 os por automudicac16n o 

prescripción mAd1ca. 

Medicamentos inyectados intramuscular (I .M.), 

intravonoco (t.V.), ~ubcutAneo u oral, Lales como: 
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MedioAm~nto$ po~ ~ont~oto en mucosa oral, an~Ia~, len9ua, 

li:.bioc o piel p··,;>.;1111;\, vi'!.it.J~ .ll ·~dont6logn. 

bietet1ca como cau$antot de raaocibn 

al6r9icb, n~ p~r~ ~u d1a9n6stico, sino por noca~idad do 

referenoi• al '11L.t•f6lo90; sin embargo, a vece!. se JU:!!ot.i

fioa un dia9nó~tioo oe presunot6n de alergia y •~table

cer un trat~miento antialérgtoo, como podrla sqo al 

recetar penicilinas. 



CAPITULO X 

MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE 

SHOCK ANAFlLáCTICO 

ADRENALINA: 
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La adrenal1na es una dro9a vasopresora de las mas 

poderosas que se conocen, la que administrada ripida

mente intravenosa eleva la pres1~n sangulnea, aumenta 

la pres16n sist6lica en mayor cantidad que la presi6n 

diast6lioa, de tal manera que aumenta la presión del 

pulso. 

El mecanismo por el cual se produce el aumento de 

la presi6n sangulnea debido a la acción de la 

adrenalina es triple: 

1--Estimula directamente al miocardio (aumenta la fuer

za de oontracoi6n ventricular y eleva la frecuencia 

cardiaca. 

2--Produce vasoconstriooi6n de precapilares de la piel 

y otros lechos vasculares. 

3--AotOa en mucosas V ri~6n, produce constrioci6n de 

las venas lo que aumenta el gasto cardiaco. 

A.- Aco16n Farmacol6gica de la Adrenalin~; 

1.- Acci6n excitatoria perifArioa sobre ciertos 
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tipos de mOsculo liso como el de los vasos sangulneo~ 

que irrigan piel y mucosas, células gl~ndulares de las 

glindulas salivales y sudorlparas. 

2.- AGoi6n inhibitoria perif6rioa en el mOsculo 

liso de la pared del intestino, Arbol bronquial V va

sos sangulneos que irrigan al mOsoulo esquel6tico. 

3,- Acción inhibitoria del miocardio: aumenta la 

frecuencia cardiaca y la fuerza de oontracci6n ventri

cular. Actuando sobre los receptores beta.l del miocar-

dio. Inor•menta el ritmo cardlaco en un 21-, l• pre-

si6n sistólica en S~ v disminuye la presión diastólica 

en 14, incrementa la energla cardiaca en 51 e incremen

ta el volum•n sangulneo. 

4.- Acción metabólica; •leva las oonc•ntraoiones 

de glucosa y lactato en sa09re, produce liberaci6n de 

leidos 9rasos libreE del tejido adiposo, es de acci6n 

calorlgena. Inhibe la secreci6n de insulina, hormonas 

hipofisarias V renina. 

s.- Acci6n sobre el zistema nervioso central: a 

dosis terap6uticas no estimula poderosamente al S.N.c. 

d•bido • su incapac1dad de entrar en este sistema. 

6.- Efecto re~pirator10: la adrenalina estimula la 
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resp1raci6n, pero este efecto es breve, puede producir 

apnea por inhib1ci6n refleja del :entro respiratorio, 

afectando tamb16n al proceco de la respirac16n debido a 

la relajación bronquial pulmonar. 

B.- ABSORCIÓN Y EXCRECI6N: 

Vla oral no alcanza concentrac16n activa en el or

ganismo. Subcut~nea se absorbe lentamente y acelera 

su absorción con masdje y calor. 

A nivel muscular se absorbe mas r!pidamente. In

travenO$a e inyección rApida a grandes dosis produ

ce accidentes serios, 

Su excroei6n se realiza por la orina en forma de 

metabolitos. 

A nivel renal aumenta la res1stenc1"' vascular re

nal y reduce la c1rculaci6n sanguínea renal hasta un 

40%, pero el !ndl.Ce dB f11traci6n glomerular se altera 

un poco. 

La Eobra·dosis de adrenal1na pueoe c.oiu~ar· la 

muerte por edoma pulmonar, por elevao16n do la pre~i6n 

de f1ltrao16n capilar pulmonar. 
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A nivel coronario aumenta la e1:-culaci6n 

cor-onaria por e~timulaci6n simpática ca1•d!a~a. 

C.- TOXICIDAD. EFECTOS SECUNDARIOS Y CONTRAINDICACION: 

La adrenalina puede cau$ar reacciones tales como: 

miedo, ansiedad, tens16n, inquietud, cefalalgia pulsá

til, temblor, debilidad, mareos, palidez, dificultad 

r-esp1ratoria y palpitaciones. Son efectos que ceden 

con el reposo, posioi6n recubente y tranquilizar al pa

ciente con palabras. 

Los pacientes hiper-tiroideos e hipertensos son 

propensos a reacciones indeseablP~ v presora y a los 

individuos s1coner6tioos ~e les a9r3van sus síntomas. 

Esquema No. 3. 

Los accirlentes serioc que se pueden pres~ntar son: 

h~morragia cer-ebral y arritmia cardiaca por Co~1s 9ran

de~ o inyección rApida intravenosa de la adrenalina. 

Si hay fibrilac16n ventricular es mortal ódminl~trar 

adrenalina (durante ane~te~ia por hidrocarburos hidro

~enados o en cardiópatas). 

En pacientes con asma bronquial cr5n1ea ~on enter-
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meda.d cardiaca degenerativa la adren.,.1·.tn.! debo usar!:e 

con ~umo cu1dadil, y or, ?<"cionte~ ·~011 angina ·Je ~ec/".o 

induce al dolor angtno~o. Esquema No. 7. 

Usos: on medicina y cirug(a, para alivio de difi

oult;i;d respirator1 ... por broncoespasmo, en reacc16n do 

hipersensibilidad a drogas y otros alergenos, para pro

longar la aoc16n de los ane~tésioos por 1nfiltraci6n, 

re~taurar el ritmo cardiaco y como hemost~tioo t6p1co. 

Dosis: en anafilaxis y edema de glotis o.s ml a 

1.0 ml de una soluci6n de concentraoi6n de 1:1000 (es 

decir O.S mg a 1.0 mg), v!a subcutAnea, en venoclisis, 

intravenosa, intracard!aca o intramuscular, 

En enfermedades de menor gravedad, como la enfer

medad del suero o fiebre del heno, los compuestos anti

hi~t .. mlnico$ son la$ droga!". de primera eleoci6n. 

ANTIHISTAMIN!COS: 

Lo5 antihi$tarnlnicos son fArmacos que actúan blo

queando los receptores de la hi~tam1na (Hl o H2), Sc-

9ún respuestds a la histamina los antagonistas a esta 

actúan en lo~ receptores para la hi~tdmina. Dichos 
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antagonistas se c1~sif1can en agentes bloqueadores de 

receptores Hl o H2. 

Mecanismos por el cual actOan: las drogas que blo

quean los receptores para la histam1na, se clasifican 

en un amplio grupo de antagonistas farmacol69ie~s que 

parecen actuar ocupando receptores en la c6lula efec

tora excluyendo las moléculas agonistas, sin in1c1~r 

por si misma una respuesta. En el r.aso de la ntstamina 

la acct6n es competitiva y reversible. 

A.- PROPIEDADES FARMACOL6GICAS: 

Casi todos los bloqueadores Hl tienen acciones 

farmacol6gicas V aplicaciones terap6uticas semejantes. 

En el músculo liso las drogas bloqueadoras de Hl 

inhiben casi todas las respuestas del músculo liso a la 

histamina y hasta cierto punto los efeotos vasoeons-

triotores mas importantes. La v~sodilataoi6n residual 

refleja la part1cipaci6n de los receptores H~ y sólo se 

suprime por la administración s1multinea de bloqueado

res Hl y H2. 
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B.- ABSORCI6N Y EXCRECI6N DE LOS ANTIHISTAMINICOS: 

Su excreción se rea11za por la orina y su metabo-

lismo se realiza en el hlgado. Los bloqueadores Hl se 

absorben bien en el tracto 9astro1ntestina1, y los blo

queadores H2 inhiben la secreci6n gistrica, su efecto 

aparece de 15 a 30 minutos y es mAximo de 1 a ~ horas y 

duran de 3 a 6 horas. 

El efecto secundario mas comUn a todos es la seda

o16n, pero puedBn causar diarrea, v6mitos, anorexia, 

nluseas, boca seca, molestiaE epigistrioas y estre"i

miento. 

C,- USO TERAP~UT!CO: 

En enfermedades alérgicas, pero en reacción 

antlgena-anticuerpo es puramente paleativo que suprimen 

los slntomas de ld hi~tamina, se usan en angioedema, 

prurito y urticaria. 

El bloqueador H2 es un antagonista competitivo re

ver!;ible que inhibe la secreci6n g.i!;t.rica, reacoi6n mas 

pro1ninente de los receptores Hl. L~ cimetidina ee el 

ejemplo del bloqueador H2 cuya to~1c1dad es menee fre

cuente. 
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D.- PREPARADOS: 

E~iste un número 1nnecesar1amente grande de blo

queadores Hl y poco es lo que se a1st1ngue entre si. en 

cuanto a ~u eficacia como anta~oni~tas de la histamina. 

Entre estos bloqueadoras Hl t•n•mos: 

Difenhidramina, piralmina, clortoniramina, olorci

clizina, promatazina. 

El bloqueador H2 por excelencia tenemos a la oime

tidina. 

Da estos antihistamlnicos existen preparados para 

la vi• oral, intramuscular, intravenoso. 

E.- CONTRAINDICACI6N: 

En reoi6n nacidos y en embarazo. 

DOSIS: en anafilaxis se puede utilizar cualquier anti

histamlnico, un ejemplo puede ser clorfeniramtna (clo

ro-tr1metón), en dosis de 10 a 20 mg intravenoso o in

tramuscular. 

ESTEROIDES O CORTICOSTEROIDES: 

A.- ACCIÓN FARMAC0L6GICA: 

Es útil la dexameta~ona que e~ asteroide que inh1-

be la acc16n del agente que induce la 1nflamaoi6n; es 
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asteroide que no interfiere en los procesos normales 

del desarrollo de inmunidad me~iada por células. Su

primen las respuestas inflamatorias producidas a conse

cuencia de reacciones de h1persens1bilidad, como es el 

edema an9ioneur6tico, urtic:·ar1a, dermatitis por con

tacto, enfermedad del suero, p1caduras de avispa, reac

cion•s • drogas y anafilaxis. 

B.- USO TERAP!UTICO; 

Para su utilidad en el tra~amiento de anar11~xis y 

edema an9ioneur6tioo de glotiL requiere primariamant• 

tratamiento con adrenalina y en riesgo mortal puad• ad

ministrarse intravenosa. 

DOSIS: de B a 12 m9 intravenosa, elevando la dosis au

menta el Indice de supervivencia del individuo. 

CONTRAIND1CAC16N: solo por h1persensib1lidad al medi

camento, en el embarazo faltan estudios. 

TEOFILINA O AMlNOFILINA: 

A.- PROPIEDADES FARMACOL6GIC~S: 

F3.rmaco &$timulante del ~istaema ne,.vioso central, 

actOa sobre el ri~6n produciendo diuresis, estimula el 

miocardio y relaja el músculo liso especialmente el 
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bronquial. La teofilina relaja el músculo liso bron

quial especialmente si se ha contra!do por liberaoi6n 

de histamina, Es un medicamento que aumenta la capaci

dad vital pulmonar. 

e.- TOXICIDAD: 

La intoxicaci6n con teotilina o aminofilina por 

administraoi6n ripida t.v. de soo mg, puede producir la 

muerte súbita por problemas card[acos probablemente. 

Este medican1ento se debe administrar lentamente de 20 a 

•o minutos para evitar toxicidad, Los stntomas tóxi

cos son cefaleas, palpitaciones, mareos, nAuseas, hipo

tensi6n, dolor precordial. inquietud y emesis. 

C.- ABSORCI6N Y EXCRECI6N: 

Absorc16n por mucosa gastro1ntestina1, intramuscu

lar no debe administrarse porque es muy dolorosa. Su 

•wcreci6n se realiza por la orina. 

DOSIS; la mas usada es teofilina etilendiamina, hay 

soluci6n inyectable, intravenosa (ampollas de 250 m9/ 

10 ml, SOO mg/20 ml). 

oral; soluci6n de Jl mg/lS ml, tabletas de JOO mg 
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de liberaci6n prolon~ada. 

E\ixlr: de 100 y 250 m<J/15 ml, y ~upO$lto1·io$ de 

125, 250, 350 y 500 mg, 
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CAPITULO XI 

TRATAMIENTO DE SHOCK ANAF !l_áCTICO 

Al realizar el tratamiento de shock ~naf11Act1c~ 

debemos tener presente que hay que actu3r en 5 minutos 

para administrar los medicamentos indicados~ ya que se 

debe evitar que la hipoxia cerebral ~e prolongue mas de 

5 minutos, porque la falta de oxigenac16n de las neuro

nas produce alteraciones irreversibles v el paciente 

puede quedar en estado de cc11na. 

1.- Primero se deben realizar maniobras en el ~illGn 

odonto16gico, las que consiten en colocar al paciente 

en posioi6n supina o trendelenbul"", racil1taar la c1rcu

laoi6n san9ulnea y mantener las vlas aéreas libres, Es

quema No. 2. 

4?.- El tratamiento farmacol6gioo se debe raalizar en el 

orden si9uiente1 

a- Adminietr.sr adrenal1na a concentr~ci~n do 

1:1000, en dogi~ de O.S ml a 1.0 ml, vla subcutinaa, 

intravenosa, intramuscular o intrac•rdlaca. 

b- Antihistam1nico por v[a intramu~cular o 1ntra

venosa, .1 dosis do 10 fll91 a 20 m<J. 



,. 
o- Admini5trar asteroide o corLicosteroide (la 

DEXAMETASONA es la mas indiea•':l.?i., por vía t.v. o I.M., 

a dosif; de acue1·do con la grJivedad del caso:> desde 8 a 

12 mg). 

d- Administrar Aminifilin~ o Teofilina, por vla 

intravenl"lsa o intr a.muscular. 

e- Administrar oxigeno por inhalaci6n. 

f- Ho~pit~lizar al paciente. 
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CONCLUSIONE:~ 

Todo pac1anta que sol1cta una con~.ul t..1 es para que 

se le re~uelva un problema. Lo t1act1 con lli convicoi6n 

do que e~t.llmo~ c.:apaoitada~ rnedieamente; partiendo da 

esta te!:.i:=. cons11:teré muy unportanto rel!.!1.:c.1· un es.ludio 

más profundo acerca del $hook hipovolémie~ y anafilác

tico, va qull: son entidil.dE:s pa.tológir..a-... que por· causa 

directa o indirecta pod~mos provocarla al ~~e1entc en 

al~.Jn mome:nt? dddo, lo qua invc•luc.-a !.-1. e-:;~illiUr10 f1-

siol69ico (su salud). 

No es común on la prAot1ea de odontologla que so 

presente al estadlo de shoo~, poro debemos estar prepa

rados ya que es un~ situao16n inesper·.;.da ~ue requiere 

tratamiento de inmediato. Ademls se pueden producir 

reacciones rApidas que involuoran ptird1da de la con

oionoia o ~ue alteran 6sta, Pdra la$ cualc~ debemo~ ~b

ber dil'erenciar !!;i ~e trata de alguna ralla orgánic.1. o 

es simplemente alteraoi6n de la conducta por miedo o 

aprehen$i6n. 

La l'orm.:t de ~oder t-•!>t.ablecer di.•9nóstieo!. di feron

cialo~ es realizar!e a todo paciente una HISTORIA CLI-



HtCA ..-:orupleta ·1 adem.:il!. que cumpla l.J finalid.ld de pre

vanir al-;iuna r ~.ieci6n .JtG¡:.1ca. 13n ;:>-ciente'!. pot.enoidlC'!. 

at1afil.1cticos como es al antecedente de enfermedad del 

Con'!.iderando estas situac;.i.r.inei:; e~ de vital inipor·· 

tancia quo en todo consultorio odontol6gico se tenga 

equipo para ur')enoia!!:. 

DICHO CQUIPO COMPRENDE: 

1.- Un sistema de oxigenaoi6n que inoluva vilvulas para 

resuci.taci6n y miscaras faciale'!.. 

2.- Sonda$ v puntas para succi6n cortas y largas. 

3.- Jeringas para administrar firma.ces. 

4.- Torniquetes do hule o el tubo latox del esfigmoma

n6mctro. 

s.- Bisturts u hoja cricotirotomia. 

6.- Sistemas rosp1rator10'!. artificiales adJuntos. 

7.- ~i.stemas re~pir~torios adJuntos (tubos S, la.r1n90-

escop10 y tubos endotraqueales). 

[llSPOSlTIVOS AUXILIARES: 

F.Sfigmom.Jn6metro, osteto~cop10, dlcohol, gasas, 

almohad"s, manta, l.1impara port.l.til, 
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