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PROLOGO 

En cuanta a la importancia de las hemorragias en el consultorio, es 

un factor sumamente importante. 

Se debe prestar mucha atención, de lo contrario se corre el riesgo 

de llevar al p&ciente, hasta la muerte. 

La historia c::llnlca, ea de vital interés, siendo.fundamental, a la 

hora de llevar a cE:tba cualquier intervención. 

No se debe de· tomar a la ligera, cualquier duda de parte del pacie_!! 

te, hay que tomarse en cuenta y llevarse a cabo la·a medidas precautorias 

indicadas al caso .. 

El dentista puede descubrir afecciones, que el paciente desconoce. 

Por eso 'es importante estar al d1c:1 1 en loe conocimientos neceeEtrios 

y no tomarlo tan a la ligera. 

Ea indispensable que el Cirujano Dentista eate conciente, en todo -

lo relativo al tema. 

Que es bastante extenso en cuanta a: Caracterlsticae, Tipos de hem,B. 

rragiaa, Signas 1 Slntomas, Frecuencia, Hétados de Compreei6n, ~1edicamen

tas, etc. 

As! ne existirán tantee riesgos, tanto cama para el paciente como -

para el odontólogo. 

V en el caso del paro cardlaco, la misma se debe efectuar, el che-

quea c:orrespondiente, antes que acontezca la irremediable y tianstornos 

de culpabilidad, que no resulta lo Óptimo. 



El tema de shock abarca causa y contribución de factores, sintoma

tología, diagnóstico v tratamiento. 

El propósito de éste capítulo es el de dar a saber el tratamiento 

específico de shock en la práctica del dentista. 

El Udontólogo debe estudiar v tener un conocimiento básico del si_!! 

tema vascular v de la fisiología de la circulación, así como de las fu.!1 

cienes del sistema nervioso central v autónoma como lo relacionado al -

mecanismo del shock. 

La experiencia clínica es importante v tiene más ventajas para el 

dentista, a no ser que no tenga oportunidad de correlacionar lo didácti 

ca con la enseñanza de entrenamiento clínico. 

Es de mucha importancia para el dentista que este conciente v ten

ga conocimiento del estada físico v mental de sus pacientes antes de -

realizar un procedimiento dental. 

A) Observe y examine al paciente, note su ccimportamiento psíquico, 

como las desviaciones de la mirada. 

8) Tomar en cuenta una adecuada historia clínica médica. 

C) Tomar nota de la presián EBnguínea v del pulso. 

Este fondo de información mejorará y/e reconocerá un cambio de -

opinión con la fuerza que requiere y exige una emergencie. 



I .- HEMORRAGIA 

Los efectos de la hemorragia dependen de la velocidad can que el Dr!J.!! 

niema pierde sangre. La pérdidt:i repentina de cierta cantideid de sangre ª.!: 
terial provoca respuestas fisiológicas mayares que la pérdldt:i lenta del -

mismo volumen de sangre venosa. 

La gravedad de la hemorragia se determina por los siguientes métodos: 

1) La apreciación cllnica, contando lee esponjas o compresc~s embebi--

das de sangre. 

2) Los registros de la presión sangulnea. 

3) La medición del volumen sangulnea. 

4) Las determinación periódicas del hemeitócri to 

5) La presión venosa central. 

La estimación de la cantidad de la sangre perdida, constituye una -

guhi muy inexacta por los fines de 1E1 reposición sangulnea. Los registros 

de la presión también son engañosos, porque reflejan la pérdida de un modo 

indirecto, sin establecer el volumen de sangre perdido. Las determinaclo~ 

es del volumen sangulneo, por su pE1rte, son méis precisas, pues indican la 

cantidad de sangre sustraidél del espacio vascular. Sin embargo, en case de 

shock grave carecen de exactitud. Por lo general, se hace demasiado hinc.!! 

pié en las determinaciones del hematócrito en la práctica cllnlca. El he

matécri to representa la masa de glóbulos rojos o la concentración de hema

globino. Una hemat6crito del 20% equivale a 2.25 millones de gl6bulos ro

jos o a una concentración de hemoglobina de 7 .25 g. por 100 ml. En gene -

ral, la cifre:. indicada es igual al recuento de glóbulos rojos, y la canee~ 

tración de hemoglobina, cerca de tres veces superior a la del hematócrl to. 

Como las determinaciones de hemoglobina son fáciles de realizar y, por el 

contrario, tan grandes las variaciones coma las del hematácri to, serla ~
preferible recurrir a aquellas en forma rutinaria. Las valares del hematá-



cri to carecen de fidelidad durante la fase activa de la hemorragia y en 

el lapsa de 4 a 6 horas que sigue el cese de la pérdida. 

La razón de esa variabilidad en el curso de la hemorra~ia 1 estriba 

en que la masa de glóbulos rojos se pierde en la misma proporción que el 

plasma. A pesar de la hipovolemia, na se evidenciará en el hematócri to 

un valor ret:il hasta que se hE1y<:1 iniciado el procesa de hemodulicién. 

Las determinaciones del hematócri to son vÉ!lidas como gulas pare la 

medición de hemorragia sólo después de haberse consumado dicho proceso. 

Las determinaciones más precisas de que se dispone para medir la -

pérdida de sangre son: La presión venosa e le vena cava superior y la ª.!:!. 

rlcul0 1 y la medición del volumen sélngulneo. La presión venosa central 

representa quizá el indice:idor más fidedigno de la pérdida de sangre o ll 
qui do del compartimiento vascular, puesto que en caso de shock grave, la 

determinación del volumen sanguínea no es exeictE1. 

Le mayorla de la presión Elrterial, el Esumento de diuresis, y el de.§. 

censa de la presión venosa centrcll de su valor elevE:1do aconseja conti--

nuar prudentemente con la eidministracián de liquido. En cambia, la ele

vación de la presión venosa central 1 sin el mejoramiento de la presión -

arterial y la diuresis, es señtil de insuficiencia c&rdíacél. 

Les transfusiones de sangre después del cese de la hemorragia se d~ 

rán con precaución en pacientes cardiacos, asmáticos y personas de edad, 

petra na acasioneirles hipervalemia o insuficiencia cardiaca. En tales s.1 

tuaciones es preferible infundir glóbulos rojos lavEtdos en lugar de san

gre Integra, pues proveen su masa sin incorporar ningún volumen de flui

do adicional. 



Las derrames de sangre en el tejido subcut~neo, sean espontf:.neos o --

coma cansecuenciei de traumatismos ordinarios, suelen indicc:r enfermedad del 

sistema. Las lesiones de 2mm. de di~metro se denominé, petequiEis, mientras 

que las más grE:indes se denominé!n equimosis. Si la hemorragia es de sufi--

ciente mi::lgni tud como pcr21 ¡::;reducir une mesa palpable;, lc.1 lesión es un hema

tomE:i. La hemorragia puede ocurrir espontáneorrentC? en la púrpura trombocit.Q. 

penica, enfermedad E2n que las plaquetas de la sangre se destruyen prematur.§!_ 

mente en el vasa, en las leucemias y en las linforncs, en que hay un déficit 

en lci formación de lés plc~uetcs, en las anorr.ias apl~sticas, en las infec-

ciones por estreptococos o meningococos, las hepatopatías graves con pradu.E_ 

ción de protrornbinc disminuida, y en los pacientes con tratcmiento de cnti

coagulcmtes corno la worfE1rina o el dicumbrol, cuando se sospeche endocardi

tis bacterié1na sub-cguda, hcv QUE? inspecciom:ir con frecuencia .les conjunti

vas, pues aparecen en elltJs hemorragias petequiales. 

Casi todos los días, v a menudo varias veces al día, el Odantólogo i,!2 

terviene en procedimientos que alteran la integridad y el equilibrio del m~ 

canismo hematocirculatario. Esto puede ser algo tan m1nima como 11:1 exposi

ción de una cámaro pulpcr de le que brotan une o das l]Otas de sangre, o tan 

grave como la sección occidental de: una irr.portcnte arteria de la boca que -

produce una hemorrcoia casi desEtstrosi:l, muv difícil de cohibir. La amena

za siempre molestf:I del paciente san1Jrante llega a ser muy molesta v descon

certante. 

La prevención es el p:-incipio fundamental di::l tratamiento tanto antes 

coma después de cualquier intervención lc mayaría de los problem21s hemorrá

gicos pueden ser supercdos adoptando medidas preventivcs. 

Convendrá considerar que el lilE!Cénismo de coagulación consté de tres -

componentes principales que constituyen sistemas un tanto independientes, -



pero !ntimamente rel1:1ciom1dos entre sl: hemostasis, coaguleición y lisis. 

En la persona sana normal existe una interacción, bastBnte bien equil.!. 

brada entre el sistema de la coagulaci6n y la lisis del coágulo. Eajo el -

estimulo de un Ettbque ei lci integridad del sistema, varios factores ponen en 

marcha los sistemas hemost{iticos v de la coagulación·, p&ra detener la pérdl, 

da de sangre. 

HEi-IOSTASIS. 

Existe una contracción Vélscular de magnitud variable según el tamaño y 

le:t lndole del vaso seccionado o lesionE:tdo, que no sálo tiende o retardar y 

El restringir la salida de la sangre a partir del vaso, sino que también es

tablece unEs turbulencic. en virtud de la cual las plaquetas forman un tapón

plEsquetario. f~dem~s en estE:i contrdcción vasculcir se libera una sustancia -

cementan te que proviene de los tejidos rnesenqui t&moso de sostén del mismo -

vaso v de la rotura del revestimiento endotelial de la pared vascular. Es

to desempeñé! un pepe! import&nte en lt:1 formación del tapón plbquetario. 

Se forma un tapón plaquetario que impide o restringe lEi salida de la -

sangre adiciomil del vE:iso desgarrado. Las plaquetas (trombocitoa) son pe-

queños elementos, formas de la sangre circulante, que tienen elrededor de -

la cuarta parte del tameño del glóbulo rajo. Se fonnan en el sistema reti

culoendotelial, principalmente en la médula ósea y por lo general su canti

dad está comprendido entre 200 000 y 4CO 000 por miHmetro. Las plaquetas 

sanas son esenciales para la coagulación eficaz de la sangre. En elles --

exi,sten varios factores que son parte integrante del sistema de coagulación. 

Las plaquetas se alteran o modifican por influencia de diversos estimulas -

dietéticos hormonales, medicamentos y mecánicos o embientales. 



COAGULACION. 

Esta sucede esencialmente en cuatro partes: 

a) Actividad de la tramboplastina, b) Conversión de la pratombina en -

trombina, e) Conversión oel fibrinágeno y d) Hetraccián del co~gulo de fi-

brinEt. Cada uno de estos pasos es regida por un mecanismo sumamente campl:! 

jo y delicadamente equilibrado que requiere la presencia de ciertos catali

zadores, sustanciE;1s o fEictores para propagar los diversos pasos. 

LISIS DEL COAGULO. 

Una vez formado el co~gulo, tiene que haber un mecanismo que inhiba la 

formación adicional de ésta, para que na ocurran episodios trombcembóliccs 

que afectarian todo el aparato circuléJtorio. 

AdemÉis une vez que constituye el coágulo, se requiere un mecanismo que 

destruya al coágulo de fibrinél y que lo elimine del sistema semgu1nea de -

una manera compatible con la fisiologta normal. 

INFERENCIAS, 

En cualquier problema relacionado can la pérdida de setngre relccion&da 

con factores fisiológicos o bioqutmicos ya set:1n simples o se trate de una 

hemorragia franca, primit1v& o secuidarie existe algún defecto de fondo en 

alguna fase del mecanismo de ht coagulación. 

Por lo tanto cabe anticipar un problema hemarrag1para coma consecuen-

cia de las siguientes anormalidades. 

a) Interferencias con cualquiera de les fases del sistema hemost~tica 

de la coagulación o de l&s lisis. 

b) Ausencia de cualquiera de los factores impresindibles para la can-

clusión de una fdse v el pr:isa de lr:i siguiente. (Defectos congénicos á adqul 

ridos). 



FACTOR 

II 

III 

IV 

V 

VI 

VII 

e) Interferencia en cualquier fase par acción medic1:1mentos&. 

d) Falta de disponibilidad en cualquiera de las sustancias requeridas. 

LISTA DE LOS FACTORE:; DE COAGULACIOllJ 

SINDNIMOS 

Fibrinógeno 

Protrombina 

Tromboplaatina 

Calcio 

Factor labll -
praacelerine gl.E, 

bulina Ac. 

Na se asignó 1:1c

tividad a este -

número 

Globulina antih~ 

mofllica (AHG). 

FUNCION 

Precursor de le fi

brina. 

Precurear de le -

trcmbina (enzima -

que convierte el fi 

brinógeno en fibrina) 

Necesario en varias 

reacciones interme

dias. 

Requerido para la -
activ&ción de la --

trcmboplastina tex

tural. 

Componente del sist~ 

ma generador de la -

tromboplaatia intr!

seca. 

CARENCIA 

Hipofibrinogenemia 

Afibrinogenemia. 

Hipoprotrombinemia 

Parahemofilia 

Hemofilia cll.sica 

hemofilia A. 



FACTOR 

IX 

X 

XI 

XII 

SINDNIMD 

Componente trombB, 

plast1nico plasmi 

tico (PTC) factor 

c::histmaa i:iuto pr,9_ 

trombina II. 

Factor Stuart 

Factor Prower 

Factor Stuart-Pr.Q. 

wer. 

Antecesor de la -

tromboplastina -

plasmática (PTA) 

Factor Hageman 

Factor Glaes 

XIII Factor eetabili -

zente de la fibrl 

na (FSF). 

Factor Laki-Lora

nd (L-Ll 

Fibrinasa 

Factor sérico 

Factor ineolubill 

dad de la urea. 

FU~CIDN 

Componente del siet.!_ 

ma generador de la -

tromboplestina in--

trlnsec:C1. 

Requerido para la ª.E. 
tivación de la trom

boplastina hlstica. 

Componentes del sis

tema generador de la 

tromboplsst!na · 1n--

trlnsec::a. 

Componente del sist~ 

ma generador de la -

trombop las Una in--

trlnseca. 

CARrnCIA 

Enfermedades de 

Christmas, hem_g_ 

filia I. 

Hemofilia C 

Rasgo de Hegeman. 



hA1'JEJC úE PRObLEMA5 ESPECIFIC05. 

HEMORRAGIAS MEl~DRES. 

El: problema más común es a nivel de la zona de extracción. Esta even 

tuelidad obliga a vigilar cuidadaeamente al paciente durante el praceea PE. 

soperatario inmediato. 

PROCEuhlffNTOS ,, oEGUIH. (na es especlficü para cüda casa). 

Es esencial extraer les coágulos de la boca del paciente. 

La hemorragia continuará n.ientras el coágulo gelatinoso ocupe la su-

perfic::ie de la mucosa bucal. 

Suspendase inmediatamente todas las formas de aspirinas a de salicil,!! 

tos. 

Es importante mantener la cavidad seca y tan libre de saliva como sea 

pasible. Para ello es Gtil hacer respirbr al paciente par la boca, las c::om_ 

presas de gasa seca sobre la zona sangrante c::oneti tuyen, probablemente, el 

mejor y más eficaz medio oe controlarlo. 

Si la hemorragia no cede por este medio, aplicfmdolc en forma repetl 

da, debe recurrirse a otra medio, aplicándole corno un taponamiento can ga

sa a presión o con espuma de gelatina, trambina, cauterización, etc. 

Es necesario esprirar continuamente para obtener una visibilidad Ópti

ma de la zona hemorrágica. 

El valor de las suturas es máximo cuenco pueden aplicarse eficazmente 

para comprimir la zona hemarrágica y ocluir los vasos o capilares sangran

tes. Debe recordarse, sin embarga que caca sutura µreduce das orificios -

que son puntos potenciales de hemorragia. 



II .- EVALUACIOrJES ~EL ~ACIENTE 

E HI5TOl1!A CL!NILA. 

Frobablemente las medidas más importantes san las que se toman antes 

de la intervención, comprenden la historia cllnica y la evaluación del p~ 

ciente, la realización de las pruebas ele laboratorio necesarias¡ cuando -

se sospecha de alguna anormelioad. 

Estas datos nos avudarán a prevenir las complicaciones que pudieran 

surgir. 

HISTORIA CL!fHCA 

El paciente deberá ser interrogado cc;n respecto a posible5 antecede!!. 

tes de hemorragias. 

Si manifiesta "ya sangro can mucha facilidsd 11 , mientras na pueda d~ 

mostrar lo contrario deberá considerársele predispuesta a complicaciones 

hemarrágicas. 

Es fundamental averiguar si el paciente está siendo tratado con ele.!. 

tos medicamentos, par ejempla: salicilatos, anticoagulantes, harrr,cmas y -

preparadas antianémicos can hierra. Tales compuestos se relacionan espe

cíficamente con oeterminadas problemas her.iorrágicas. En caso de sospe-

charla, un interrogatorio más minuciosa podrá arrojar luz sobre defectos 

sutiles de la coagulación. 

Los antecedentes de leucemia, hemofilia, diversas discracias sangut

neas o cualquier enferm~dad hemorrágica, obligan a realizar una consulta 

con el médico que trata al paciente. 

Se preguntará si tiene tendencia a padecer hemorragias faciles y es

pontáneas, si sangra pralongadamente oespués de heridas a cortes de poca 

importancia, o si hay antecedentes familiares de enfermedades hemorrági-

cas. 

EVALUACIUN FISICA 

Tantlién debe realizarse el examen físico del paciente. 



nISTDRIA CLINICA 

Nombre. ____________ Edad. ________ Sexo:.......----

Ocupsci6n Domicilio Tel. _____ _ 

Todas las preguntas deben ser contestadas por el paciente. 

l. lle esté tratando algún méoico en este momento? 

2. lEetá tomando alguna droga Ó medicina en la actualidad, a 

la ha tomada en los Últimos 6 meses? 

3. lHa tenido usted algo de les siguiente: 

Transtornos cardiacas 

Fiebre reumática 

t=-reeión sanguínea al ta 

Hepatitis 6 ictericia 

11taques 

Diabetes 

Asma 

Tos persistente 

Transtornos pulmonares 

Epilepsia 

Soples cardiacos 

4. lHs tenido alguna otra enfermedad importante? 

5. lHa tenido una reacción desfavorable a los sig. fármacos? 

Aspirina 

Penicilina 

Alguna otra medicina a inyección 

6. lHs tenido algún tipo de hemorragia que haya requerido un 

especial tratamiento? 

? • lHa reaccionado desfavorablemente a: 

Tratamiento Dental 

Anestesia general 

8. Mujeres. Si esta embarazada escribe desde que fecha. 

SI NO 

SI NO 

SI NO 

SI NO 

SI NO 

5I NO 

SI NO 

SI NO 

SI r;o 
51 NO 

31 NO 
·sI NO 

SI rm 

SI NU 

SI NO 

SI NO 

SI NO 

SI r;o 

5I r;o 
SI NO 

Firma Paciente Padres Fecha-------



Datos importantes son el aspecto de la piel, qu~ puede presentar pe

tequias, el color de los ojos, y el estado y color de las enclas, los l.s_ 

bies y los lechos de las uñas, pueden revelar la existencia de enfermeda

des hepáticas, leucemias, etc., afecciones capaces de predisponer a la h,g_ 

marragia. La ictericia y la sensibilidad' de las huesas e artículaciones 

pueden indicar tendencias hemorragiparas. 

TRATAMIENTO 

No se conoce ninguna droga que sea capaz, por si sola, eie prevenir o 

corregir las complicaciones hemorrágicas y de asegurar la hemostasia. 

El tratamiento de la hemorragia puede ser de dos tipos: General y -

Local. 

TRATAMIENTO uEíJERAL 

lC THANSFUSiülJ uf. Sllí~GRE. Aunque existe el peligro de reacciones -

alérgicas á de transmitir una hepatitis séricas la transfusi6n de santJre 

fresca, es uno de los tratamier.tos más importantes en los factorEf:I de la 

coagulaciún. 

2c PLASMA. Se le utiliza principalmente para restablecer la vole-

rnia en los cBsos de gran pérdida sanguínea. 

El Plasma no contiene elementos que sean sistemáticamente eficaces -

para la hemostasis, pero puede servir en ciertas discrscias, como ocurre 

en la hemofilia. 

JQ Expensares del plasma, fibrinágeno, vitamina 11 1'111 • 

La administración de éste agente por vla oral o parenteral debe re-

\ servarse para los casos en los cuales se ha certificado una disminución -

con el nivel de protrcmbina. La deficiencia de vitamina h, sólo se hace 

evidente en casos de alteración de la flora bacterina (antibióticos) etc. 

Esta vitamina no debe darse a pacientes con tratamientos anticaagu-

lantes sin consultar previamente con el médico tratante. Es conveniente, 



en cambia administrarla con fines profil~cticos en pacientes con nivel de 

protrombina algo diaminuldo y au tratamiento anticoagulante. 

VITAMINA "C". 

Se utiliza para mantener la integridad capilar, a menudo combinada -

con bioflavonoides es hidrosoluble y el organismo lo excreta con rapidez, 

de manera que su concentración disminuye cuando hay deficiencias dietéti

cas; esto puede ocurrir, por ejemplo: ueepués de extirpar molares del -

juicio impactadas, hecho que debe tomarse en cuenta para, intuir la praf! 

laxia adecuada. Se administra a rezón de un mlnimo de 500 mg. diarios, 

se recomienda comenzar el tratamiento un dla entes de la intervención y -

prolongarlo hasta cinco dias después. 

TRATAMIENTO LOCAL 

ADRENALINA.- Este agente en aplicación tópica al l.lOLlO mediante un 

algodón o gasa, o su inyección local al 1.50,000 es transitoriamente efi

caz, pero las efectos san reversibles.. f.Sta última vla no cebe emplearse 

en pacientes con hipertensión grave o con enfermedad cardiovascular, pue..§! 

to que su absorción puede ser muy peligrosa. Por otra parte, particular

mente si se exponen a grandes superficies de la boca, la aplicación tópi

ca al 1:1000 también puede ocasionar efectos tóxicos importantes. La -

adrenalina detiene rápidamente la hemorragia, acción transitoria que genJ;. 

ralmente dura lo suficiente como para que se forme un bu~n tdpÓn mecánico 

en la luz del vaso. 

No obstante el paciente debe ser controlado cuidadosamente una vez -

que ha desaparecido el efecto vasoconstrictor, dado que el desprE!ndimien

tc del corazón puede reanudar la hemorragia. Si bien se trata de una BU.§. 

tanela fisiológica de la adrenalina es muy fuerte y ha ocasionado serias 

reacciones de hipersensibilidad por aplicación tópica. 



SOLUCIGN DE MONSEL. 

Loa tópicos con solución de sulfato férrico precipitan las proteínas 

pueden utilizarse en zonas de hemorragia capilar. Es rela~ivamcmt~ in.E. 

fenaiva para loa tejidos y rinde buenos resultados en los taponamientos -

de extracción particularmente a nivel del hueso medular. 

TRUMBrnA. 

Se aplica de manera similar y actúa coma agente hemostático en pre-

senc::ia de fibrinágena plasmática, 11 nunca debe de lnyectarse11
• 

Muchos Odontólogos la recomiendan en aplicaciones tópicas porque a~ 

túa fisiolÓgic::amente, favoreciendo un proceso normal sin alterar la inte

gridad de los tejidos. 

vrnEND DE V!6UHA HU55EL. 

El veneno de víbora de hussel se presenta en ampollas de 5 ml. es 

un preparado de tramboplastina que se aplica en forma similar e los ante

riores y que promueve la formación del coágulo sanguíneo. 

NOTA.- La solución de Monsel, el veneno dr:: víbora de? Hussel y la --

trambina, deben usarse Únicamente sobre gasa simple o yodcfcrmada, algo-

dÓn o espuma de gelatina Welfoam) y no sobre celulosa oxidada (Oxicel) , 

con esta Última forman un compuesto ácida que les vuelve completamente -

inactivas. 

ACIDO TANICO 

El ácido tánico envuelto en un saquito similar a los de té, precipi

ta las proteínas y favorece la formación del coágulo. Es mejor aplicarlo 

haciendo morder el eaqui ta (seco o apenas húmedo), durante cinco minutos 

repitiendo la operación hasta tres veces si es necesario. Ne debe permi

tirse la acumulación de saliva durante el procedimiento. 



ESPUMA DE GELATHJA (Gelfoarn). 

Ea una espanja de gelatina que se reabsorbe de 4 a 6 semanas y que del!_ 

truye la integridad plaquetaria para restablecer un trama de fibrina sobre 

el cual se produce un coágulo firme. 

CELULOSA DX!DASA (üXICEL) 

Esta sustancia libera ácida celulásico que tiene gran afinidad con la 

hemoglobina y da origen a un coágulo artificial, se reabsorbe aproximadame!!.. 

te en 6 semanas, su acción no aumenta con el agregado de trombina y otras -

agentes hemostáticos, dado que éstos son destruidos por la elevada ácidez -

del material. Se presenta bajo la fonna de gasa o de algodón, na debe de 

ser humedecida antes de aplicarla, porque la acidez creada tiende a inhibir 

la epi telización, no se recomienda usarla entonces, sobre superficies epit_g_ 

liales. 

CELULOSA OXIUASA V HEGENERAJA (5urgigel) 

Presenta 1:ilgunas ventajas sobre el preparado anterior, la almohadilla 

de gasa es más resistente y se adhiere más y sus derivados ácidos na inhJ:. 

ben la epi telizacián. Puede emplearse, en consecuencia; sobre superficies 

epiteliales. 

be presenta bajo la ~ar.ria d~ una cinta gruesa o en frascas en trozos 

pequeños. 

PHOCEUIMIENTDS MECANJCU5. 

Incluyen la aplicación de cualquier tipo de fuerza capaz de contra-

restar· la presión hidrostática del vasa sangrante, hasta tanto se haya -

formado el coágulo. 



COMPRES ION 

La hemorragia puede controlarse generalmente, si se hace morder una 

gasa, o una esponja secB i:olocada directamente sobre la zona sangrante. 

LIGADURAS Y SUTUHAS. 

La ligadura con catgut absorbible, en el cuso de vasos grandes, o -

con hilos de seda ó de nylon púra heridas oe suµerficie son ayudas vali.e. 

ses en la práctica del odontólogo. 

CERA PAHA HUESO 

El hueso es un material que na puede comprimirse y las heridas a -

ese nive?l son a menudo molestas par la imposibilidad de ocluir el vaso -

sangrante. t-'or tanto, a veces se debe recurrir a una cera para huesa, -

que ocluya el orificio hasta que se produzca la caaguleción. 

SACABOCADOS. 

El uso de este instrumental, con el fin de machacar el arifii:io de 

un canal, es frecuentemente el Único media de detener una hemorragia in

traósea. 



III .- HEMOFILIA 

El maneja de estas pacientes es el más delicada al que puede enfren

tarse el dentista. 

Antes de le intervención debe hacerse una cuidadosa evaluación hema

tolágica, administrando transfusiones, fi.brinógeno y concentrados del fa.E, 

ter VIII en cantidad suficiente. La cirug1a debe aer esencialmente carta 

y conservadora, evi tanda el m!nimo de pcaiblidades de hemorragia. 

Las intervenciones odontológicas en hemofiliccs deben realizarse en 

centros especializados que pasean la experiencia y los medios adecuados -

para prevenir o controlar la hemorragia, actuando de inmediato. Antes 

después de la intervención, por supuesta se debe de trabajar en estrecha 

relación con el hematólogo o el médico tratante. 

OTRAS UISCHACIAS SANGU!NEAS 

En pacientes afectados de cualquier dlscracia aangu!nea (seudohemofl 

lia, púrpura trombocitooénica 1 anemia hemol1tica, mieloma, policitemia, -

hipofibrinogenemia y otros transtornos de la coagulación), deben efec::tuax 

se los estudios de laboratorio y tomar las medidas pertinentes preopera

torias adecuadas de la consulta con el médico tratante. 

La hemofilia es un término empleado bl.referirse a un grupo de enfer

medades. de origen genético. El defecto hereditaria consiste en una defi

ciencia de un factor plasmático que impide la coagulación normal de la -

sangre, con las sabidas consecuencias. 

Actualmente se distinguen tres formas de hemaf ilia: 

A.- Es el tipo clásico y más frecuente, caracterizado por la defi-

ciencia de la globulina antihemaf1lica (AHG). 



ti.- Enfermedad denominada frecuentemente enfermedad de Chrietmaa, de

bido a la deficiencia de un componente de la tromboplastina plasmática 
. (PTC). 

C.- Es debida a la defiencia de un predecesor de la trcmbcplastina -

plasmática (Prn). 

Aunque la característica más marcada Cíe los tres tipas de hemofilia -

es la tendencia tiemorráglca, la intensidad de los episodios producic.Jos Vl! 

ría. 

Las hemofilias A y L, se parecen en que suelen cñracterizEirse por las 

hemorragias intensas, aunque tembién se hayan observauo casos leves. 

La hemofilia C, en cambio, se acompaña L!e hemorragias mucho menos im

portantes. 

Tiene interés el hecho de que las hemofilias A V l:J, son enfermedades 

ligadas al sexo, que se ~1·es~ntan unicamente en los hi.ios varones de las -

mujeres portadoras del defecto cromasómico. En cambio la hemofilia C, no 

está lif.]ada el sexo 1J afecta tbnto El varones corno a las hembras. 

MANIFCSTA;;IONES CLirJICAS U65ERVAUA~ rn LGS HEMilFILICOS. 

Coma el fenómeno anormal de los tres tipos de hemofilia son las hemo

rragias, las manifestaciones cl!nicas son fundamentalmente las mismas en -

los tres. 

El examen de la baca del hemofilico que no sangra, na demuestra en g,g_ 

neral nada anormal; no existen signas cl!nicos demostrables que hCtgan pen. 

ear en la enfermedad. Así es necesario obtener una historia cl!nica can -

antecedentes hemarrágicos antes de emprender una intervención t1uirúrgica a 

bucal que pueda imolicar la rotura de los vasos sangulm~os. Es cierta que 



en la mayorla de los hemofÍlicos Ee ha establecioo el dia;:;nóstico mucho -

antes de que el paciente acuda a una consulta dental, de r.ianera que el pa-

dre a la madre que lo acon.paña, o el mismo nifio, manifiesten a destaquen -

los antecedentes hemarrágicos, pero algunas veces el enfermo no cree neces,E_ 

ria proporcionar esta información, va que la intervención dentaria proyec

tada no se considera u11a intervención quirúrgica. 

La hemorragia del hemofílico puede proaucirse por los trau1i1atismos -

más pequeflos, el r.iás ligero corte o abración de los tejidos blandos coma -

las que pueden producirse en intPrvenciones ooeratorias, las lesiones gingl_ 

vales en las intervenciones perlodontales o hasta en las profilácticas y la 

rotura de vasos sanguíneos ocasionada por la introoucción de la aguja hipo

dérmica traumatizante¡ pueden sP.r suficientes para ocasionar graves episo-

dios herr:orrá9icos. Es evidente, por lo tanto que cuando se considera im-

prescindit1le debe llevarse a cebo en un hospital bajo la vigilancia de un -

hematólogo. 

Los episodios hemorrágicos en la bace: de los hemafÍlicos suelen curas 

terizarse por la intensidad¡ la hemorragia es profusa y a veces masiva y 

prolongada. Los esfuerzos locales aislados para contener la hemorragia a 

iniciar la coagulación, fracasan casi constantemente. 

TRATA;'\IEíHO DE LOS HEMOFILICD3. 

El tratamiento de los hemofllicos can hemorragias procedentes de al-

gún punto de la boca comprenden medidas generales o locales. Ceneralmente 

es necesaria la hospi talizacián mediantE! la cual se administran transfusiao 

es de sangre total o plasma congelado fresco para dominar la hemorragia y -

eatablE?cer medidas que promuevan ~a coE19uh1c ién sanguínea. También son ne

cesarias las medidas locales, aunque estas son más complementarias que fun-



damentales • Sin embarga, tiene !Jran vulor las curas compresivas sobre 

aplicaciones locales de trambina. úxicel u otros coagulantes eficaces. 

Otras caracterlsticas son las excesivas hemorragias menstruales, i.!J. 

termenstruales o posparto, pocas veces se ob6ervan petequias mucocutáneas. 

Los resultados de la prueba de torniquete var1an. 

El mecanismo exacto causante del descenso del nivel de factor VIII -

(globulina antihemofllica) es desconocido, pero se cree es debido al déf,i 

el t de un elemento precursor que mantiene la síntesis Lle aquel factor. 

Otra complicación pasible de la enfermedad de \Jan Willerbrand ea: La 

aparente contradicción entre el tiempo de hemorragia v la prolongación 

accesoria del tiempo de coagulación que se observa a veces en los mismos 

enfermos a intervalos variables. 11ientras que es ta Última ul te recién pu_g_ 

de quizá estar ligada al grado de afectación del fEJ.ctor VIII. La otra v~ 

riabilidad inexplicable del tiempo de hemorragia hace diflcil preveer la 

importancia de las secuelas hemarrágicas después de lés intervenciones -

quirúrgicas. 

TfiATAMIErJTO 

Se emplean transfusiones de sangre total, plasma fresco, plasma congg_ 

lado fresco y diferentes fracciones plasmáticas como agentes hemostáticos 

eficaces en ese trans torno~ 

Muchos hematólogos c:reen que la aspirina e;ireva las problemas en los 

enfermos que sufren la enfermedad de Van Llillebrand y recomiendan insis-

tentemente prescindir de este analQesico en estas personas. 

TELANGIECTASIG HEl·:ORRAGICA HEREGITARIA. (Enfermedad de fiendu-Dsler , 

Displasia Telangiectásica, Telangiectasia Familiar). 



Esta ancmalls vascular farniliar se cistingue por la presencia de nu

merosas dilataciones de los capilares y vénulas terminales en tedas las -

superficies mucosas y cutijneEl.s dE!l cuerpo. La mucosa nasal es quizé la 

localización más frecuente de estos nevas an!Jicgenéticos. La región que 

le aigue en encentrar telangiectasias es en el interior de la boca, len

gua, labios, paladar, mwcosas ce las mejillas y enc!as, en el orden de -

frecuencia indicado. Se han observado menes casos de existencia de telan 

giectasias en casi todos los Órganos vi tCJles, como los aparatos respirat.Q. 

ria, gastrointestinal y !JE!ni tourinario. 

La telangiectasia hemorrágica hereditaria se transmite genéticamentE? 

en fori11a Ce car5cter dominante autosórnico y ambos sexos ~arecen presentar 

la enfermedad con la r.1i~ma frecuencia. Se s~pone pera hasta ahora no se 

h·a demostrado que este Gentelangiectásico va ligado al Gen del grupo san

gu!neo O. 

HEl·DFILIA A. 

La hemofilia A, es la variedad considerada clásica por su presenta-

ción en una familia real oe Europa durante varias generaciones; es una en 

fermedad hereditaria y ligada al sexo, que se presenta en los descendien

tes varones de una mujer portadora. En general, el diagnóstico se eeta-

blece en el nacimiento o en la époc21 1.1uy temurana de la vida, L!l!spués de 

un episodio hemorrágico grave en la circuncisión o c.:.esoués de una calda -

a una lesión. 

Les hallazgos de laboratorlc en la hemofilia A, consisten en un tie!!!_ 

pe de coagulación anormalmente prolongado pero con un tiempo de hemorra-

gia normal, generalmente el recuento hemático es normal excepto en les E!!. 

fermos en que las pérdidas de sangre he.n ocasionado anemia. Estos dates 

son parecidos en les tres tipos de hemofilia, de manera que la diferenci§ 

ción final se hace determinando la falta del factor plasmático eopEc!fico. 



HEMOFILIA 8. (Enfermedad de Chrlstmas). 

Esta forma de hemofilia se parece a la hemofilia A, e:n que también es 

de origen genÉtico y ligE1da al sexo. presentándose sólo en los varones, 

las manifestaciones cllnicas y camolicuciones dentarias son idénticas a 

lea de la hemofilia A. 

Le hemofilia 8, se distingue de la hemofilia A, en que es debida a la 

falta del cornoonentC? de la trambaplastlna plasmática (PTC). Las datos de 

laboratorio¡ ee: decir, el recuento normal. el tiempo anormal de coagula 

cién, el tiempo de hemorragia normal y el tiemaa anormal del consuma de 

protrombina. son los mismos descritos para la hemofilia A. 

HEi'íJFILIA C. ( lleficlencla PTA ) • 

La hemofilia C, es una Emfermedad hE?reditaria no ligada al sexo, cE:i-

racterizada por la falta de antecedentes de tramboplastina plasmática (PTA) 

Sus episodios hemorrágicos suelen ser menos graves y más fáciles de -

dominar que los de la hemofilia A y ú. 

SEUDOHEMDF !L!A 

La seudohemofilia es una denominación que se aulica a una enfermedad 

parecida a la hemofilia cuya causa específica no se ha dEtenninado. Es hg 

redi taria 1 no ligada al sExo y gEneralmente se descubre en el comienzo de 

la vida, debido a episodios hEmarrágicos de orÍgEn espontáneo o provocados 

por lil]Eros traumatismos. 

La principal manifEstación clínica son las hemorral)ias que pueden pr,g_ 

sentarse en cualquier sitio incluso la boca, en cuya localización, el úni

co signo clínico puede ser el rEsumamiento de sangre de los bordes !]ingiV.,2. 

les. Una hemorragia intensa prolongada en el sitio de una extracción o de 

cualquier otra intervención bucal debe hacer pensar en la seudohemafilia. 



Sin embargo, las m2nifestaciones ::iucales van Jeneralmente acor.ipañadas 

de hemorragias en la nariz. El tuba gastrainteatinal a de petequias y --

equimosis de la piel. 

Los datos de laboratorio en el paciente seudohemofllico na suelen ser 

específicos, pero na excluyen la posiblidad de que existan otras enfenned~ 

des hemorrágicas. El núrrero de hemat1es y de plaquetas, suelen estar den

tro de los límites normales. La coagulación protrombina, retracción del -

coágulu son realr.ientr: normales. Sin embargo, el tiempo de hemorrar:Jia esta 

alargada y la prueba del torniquete es positiva en caso el 50% de loe en-

fermos, estos datos hacen suponer que la responsable de las hemorragias es 

una anormalidad capilar. 

Antes de establecer el diagnóstico de seudohemofilia debe obtenerse -

una historia clÍnicFl completa orientada a eliminar una púrpura vascular. 

PARAHEHOFILIP. 

La parahemofilia es una enfermedad hemorrágicl'I, probablemente de ari 

gen hereditario, ocasionado par la deficiencia de proacelerina del plasma, 

une de los factores n~cesarios para la conversión de la protrombina en -

trombina. 

La característica clínica de la parahemcf ilia son las hemorragias cg 

picase en une o en varias puntos del organismo, espontáneas a cansecuti-

vas a traumatismos. La boca puede ser una de las localizaciones, con re

sunamiento de sbrgre de los bordes libres de la encía. También puEden h.2_ 

cer pensar en la parahemofilia las hemorragias intensas prolongadas en el 

sitio Be una extracción o ae una intervención quirúrgica. También pueden 

observarse petequias y equimosis de la mucosa. Generalmente se obtienen 

can facilidad antecedentes de hemorragias en otros si tics, como la nariz, 

el tuba gastrointestinal y la piel (petequias, equimasia y hematomas). 



Las hallazgos de ldlarataria indican un tiempo de caagulaciún y un 

tiempo de orotrombina aumentados, como es natural, una disminución de 

ac::elerina en el plasma. 

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND ( Seudahemafilia, hemofilia vascular). 

Esta enfermedad con hemostasia anormal se hereda como carácter dom.!. 

nante eutosár.dc::o que afecta a los dos sexos con un grado de penetrancia 

maderada o intenso. Inicialmente se cre1a que era una afección rara, 11 
mi teda principalmente a un grupa de familias que residian en una isla 

cercana a la Costa de Finlandia. Sin embargo, más tardE! se han descrito 

numerosos casos L.iUE presenta~an manifiestac::iom~s parecidas en diversas 

localidades, lo cual indicaba que E:!Sta afección es mucho más frecuente -

de lo que se creía .. 

DIAGNOSTICO 

El aspecto c::llnico de este transtorno se manifiesta por las antece

dentes de hemorragias nasales o gingivales de repetición va que en la -

primera infancia, la tendencia a la fácil aparici6n de equimosis v los -

antecedentes familiares. 

Además, en las fichas clínicas médicas v odantolÓyicas de los en-

fermos suelen encontrarse datos a cerca de las hemorragias moderadas 

intensas consecutivas a las extracciones dentales, amigdalectcmía v pe-

queñas lesiones. También puPden constituir una característica Llestacada 

de la enfermedad de Van Willebl'and el tiempo de hemorragia prolongada -

con deficiencia de la globulina antihemafílica (factor VIII), junto con 

un número normal de µlaque tas, tiempo de coagulación normal, tier.ipo de -

protrombina normal, y retracción del coagulo. 

liEFINICIDr~ 

El shock es un episodio de insuficiencia circulatoria con riesgo de 

muerte durante el curso cl1nico de un oaciente con enfermedad cr!tica. 



El ehoc::k no es una presión sanguínea baja, puedr! ac::ompaílarse de una 

presi6n sanguínea baja, normal o al ta. El shock no se acompaña nec::ese-

riamente dr:? un PH arterial bajo, de hecho en los primeros estadios, el -

PH suele ser más alto de lo normal. El shock no se provoca necesariame.!1 

te por la disminución del volumen sangu!neo, a menuda sucede con un vol!;! 

men sanguíneo normal o aumentado. 

Entonces, lqué Es el shock? El shock se define como una perfusión 

capilar inadecuada. Puede clasificarse en reversible e irreversible, 

refractario. 

SHOCVi REVEHSIBLE 

Se puede tratar can relativa facilidad mediante la administración -

adecuada de las medidas preventivas inmediatamente de haberse obtenido -

el shock. Estas medidas preventivas se verán más adelante. 

SHOCK REFRACTARIO 

Este proceso es dificil de tratar y responár:n mal a la infusión or

dinaria de sangre 1 expansores de plasma, electrólitos v otros liquidas -

por via intravenosa. Suele estar complicado por traumatismo intenso, iJ:I. 

feccián, insuficicmcia cardíaca, insuficiencia renal, insuficiencia heo! 

tica y pulmonar. Casi siempre se asocia a coagulación intravenosa dise

minada (CID). 

SHOCK IRREVERSIBLE FATAL 

Entre el shock refractaria y el shock irreversible existe una tenue 

!{nea de separación. En términos clínicos nunca debe darse oor sentado 

la irreversibilidad hasta quE sobreviene la muerte. 

Se asocia a muerte celular progresiva y necrosis en varias órganos 

vitales, tales coma el riñón, hígado, corazón y pulmones. 



Esto precede a la insuficiencia del árgano, gracias a la reserva abU.!J. 

dante, el árgano puede tolerar un grac:!o considerable de muerte celular sin 

insuficiencia. 

La muerte celular, se inicia en la fase refractaria, v sólo se produ

ce insuficiencia cuando esta fase es relativamente avanzada. 

SHDCI~ 

La caracterlstica común de todas las fornas de choques es la reduc-

ción del aporte sangulneo u árganos vi tales, lo que da lugar a disminución 

del flujo sangu!neo nutritivo a través de las capilares. Como reaul teda , 

el tratamiento es el transporte el oxígeno y substratos a los tejidos, el 

retiro de metaboli tos tisulares se deterioran. Independientemente de la -

causa primaria del cheque, ocurre un cambio de la distribución de aflu,1o -

aangu!neo total. 

Antes se creía errcneámente que el choque siempre coexistía con redu.E. 

alón del gasto cardiaco. De hecho, el cheque séptico, el gasta cardíaco -

puede ser realmente mayor que lo normal mientras que el flujo nutritivo a 

ciertos órganos vi tales se conserva deficiente en fonna grave. 

En el desmayo común (sincope) hay vasodllatación periférica como re

sultado de la emoción o la exposición a una atm6afera caliente, ocurre un 

refleja vasavagal que praducebradicardia, vasadilataci6n y descenaa aubae

cuente de la presión arterial. Esto Último causa una reducción abrupta -

del flujo sangu!neo cerebral y el paciente cae al suelo, cuando el paciente 

está en posición horizontal, se corrige la anemia cerebral. El coláoso es 

de corta duración v no le sigue daña orgánico por la deficiencia de oxíge

no. 



rv.- SHOCK ANAFILACTICO 

La reacción anafiláctica cona ti tuye une respuesta inmediata previa

mente s~osibilizada a la administración de un alérgico. La respuesta 1!!. 

mediata puede ser relativamente ligera, expresada en forma de estornudos, 

prurito, urticaria, sibilancias y tas. Por otra parte , puede ser grave. 

con gravlalmo peligro para la vida del enfenna. En general, el chccue -

anafiláctico se produce Cespués de unas segundos o minutos_ de la admini§_ 

tracién del alérgenc; aunoue se han dado intervalos de 30 minutos. Se -

ha observado que la vía de administración inyectable es causante del en!!_ 

filaxis, pero los alérgencs ingeridos a aplicados localmente pueden oca

sionar reaccionea parecides. En la actualidad la penicilina es uno de -

los agentes más a menudo responaables. 

MANIFESTACION CLHlICA DEL CHOQUE ANAFILACTICO 

El choque anafiláctica es. oeneralmente una respuesta brusca y algu

nas veces catastrófica, que se produce inmediatamente después de admini!, 

tracia el alérgeno. El cursa presenta una pauta constante. Los primeros 

signos consisten en malestar y ansiedad. 

Paca después a simultáneamente se manifiestan cefalalgias, intensos 

latidas en las oídos, naúseas, vómi ta y defecación involuntaria. Después 

y apareciendo rápidamente unas tras otras, puede haber dificultad respi

ratoria (espasmo branquial y laringea), pálidez, cianosis y colápso. En 

casos más graves puede presentarse convulsiones generalizadas, seguidas 

de calápso inmediata v muerte; en caeos raros se produce rápida la mue.r 

te, sin signos premonitorios. 

HISTORIA CLINICA 

Exceptuando el choque anafiláctico, que constituye una entidad def,!. 

nida y facilmente reconocible, todas las demás reacciones alérgicas no 

\ 



sen espedficas y difkiles de diagnósticar sólo por su aspecto clínico. 

Además, la sustancia que provoca una reacción anafiláctica, también se -

identificará facilmente debido a la prontitud de la respuesta. Sin em-

bargo, no es fácil llE:!var a cabo la identificación del alérgeno. en los 

demás tipos de reacción alérgica (requisita indispensable para el diag-

nástico de enfermedad alérgica). 

En otras palabras, el diagnóstico de la mayaría de las reacciones -

alér!]icas que aparecen en la boc~ o alrededor de la misma, no basta úni

camente en el aspecto cllnico sino más bien, en los datos obtenidos en -

la amnesia, las pruebas de laboratorio o en ambas. 

Dentro de las preguntas que deben hacerse al paciente está la del -

área de traba.ia 1 va que ciertas ocuoaciones pueden ocasionar más facil-

mente alérgias¡ es decir, qu1micos, empleados farmaceúticas, odontólogos, 

étc. 

Debe interrogarse al enfermo acerca de las enfermedades y afeccion

es pasadas y actuales, v son de más importancia los antecec.Jentes de fie

bre de heno, asma v reacciones desfavorables a los medicamentos. Las -

respuestas afirmativas deben aumentar las sasoechas va que el enfenno es 

una persona alérgica en potencia. Preguntar sobre medicamentos ingeri-

d~, invectados, por inhalación; aunque éstos Últimos pocas veces son -

responsables de reacciones alérgicas, deben precisarse especialmente en 

los casos en que no se ha logrado determinar la identidad del alérgena -

causal. Además se sabe que las l]Otas nasales, pomadas nasales y medica

mentos en nebulización ocasionan reacciones alérgicas en boca, especial

mente en su región posterior. 



Los alérgenos más frecuentes que orginan reacciones bucales se en

cuentran dentro de cierto gruco de medicamentos es decir, antibióticos 

(especialmente penicilina), sedantes y analgésicos (barbitúricos e hi-

drocarburos) V laxantes, debe insistirse acerca de ellos durante el in

terrogatorio. 

También debe interrogarse sobre los alimentos que se ingieren, és

tos pueden ser causantes de reacciones alérgicas bucales, intervienen -

con mucha menor frecuen ci.a que los medicamentos. Sin embargo, cuando 

nos encontramos con reacciones eritema tosas bucales. engrosamientos ed~ 

matases localizados o Úlceras del tipo de los de estomatitis aftosa re

cidivante, y cuando no se ha determinado el agente casual a íJESar de -

las investigaciones anteriores, debe obtenerse una historia clínica -

acerca de la ingestión de los alimentos de mavor poC:er alérgico. Debe 

prestarse mayor atención a la ingestión de los frutos el trices, v de -

ser posible eliminarlos para precisar su alergenicidad. 

Tiene especial importancia diagnósticar la existencia de erupcion

es cutáneas concomitan tes. Aunque, na se espera del prÁctico odontólo

go que diagnostique lesiones cutáneas la presencia de éstas, junte con 

las lesiones bucales de comienzo y cursas parecidos, hace pensar en la 

necesidad de una consulta dermatológica. Sin embargo, debe hacerse n.E, 

tar que la ausencia de lesiones cutáneas na niega una reacción alérgica 

bucal. 

En los casos, en que la historia clínica no es concluyente, pero -

el aspecto cllnico orienta en aquel sentido y se han eliminado enferme

dades de aspecto parecido; el práctico puede suponer el diagnóstico de 

alergia v establecer un tratamiento que resulte eficaz, puede conside-

rarse establecido el diagnóstico. En casa contrario deben buscarse -

otraa posiblidades diagnósticas. 



f-IETODDS CLHHCOS V DE LA80HATORIO 

Se recomiendan ciertas pruebas de investigación yf:J que sus resultadas 

pueden ser: 

A) Proporcionar datos complementarios a favor de un diagnóstico de E!!, 

fermedad alérgicE:I. 

6) Excluir a afirmar otras posibilidades diagnésticé!s, o suceder E:lm-

bcs cosas. 

Recuento heml:itico completo, que debe comprender tE:1mbién el recuente -

de plaquetas, no sólo es lndispenscible cuf:Jndo se observen signos de posi-

ble púrpura o leucopenia alérgica; sino que, también se recomiendEI llevar

lo a cebo en otro ceso de sospecha de reacción elérqico paro determini'.:fr la 

presenciEI o élusencié! de easinafilia. El aumento de los eosinofilcs no se 

considera como un signo definitivo o concluyente, pero proporciona un dato 

de cierto valar para el diagn6stlco. 

Eliminación de C:Jlérgenos posibles, fórmulas, sustancieis químiceis y -

alimentos sospechosos de ser E:llergénicos, tanto si existen en estado sim-

ple o en combinación. 

Pruebas de parche, éstas se llevan a cebo con frecuencia para detem.!, 

nar la alergenicidad de sustancias y generalmente se efectÚéln sobre lll -

piel intE1ctt:1. Por desgracia, los resul tedas de est&s pruebr:is pueden tener 

importanci& escr:isa o nula cur:indo lEea lesiones sospechose:is de étlergia estéin 

localizr:idas en lr:i bocél. 

Una prueba cuti;inet:t pasi'tiva puede inaic&r merélmente que los tejidCs -

cutéineos tienen un estada hipersensible a que lt:i sust&ncie es tóxica para 

dichos tejidos m~s que BlérgicB. 



La etiologto de choque onafill.ctico, es muy confundible de el shock -

endotáxicc, en que le Eiccián directa de histamina en los v&sos es la e:icc:ián 

de liberación de estE::t, debido él lb elaboración de un fector eapec!fico en -

semgre. Esta es estimulada por la reacción de las anticuerpos, quienes DC1!, 

rren cuando una mezcla igual de proteínas campuest&s es introducid& y el P.!:. 

ciente está listo y seneibilizcco El el antlgeno. La penicilina es prcbla-

blemente la m~s digne de rnencián en este caso, todél lEI producción de drogas 

que producen severas tim1file:ixis. Otras drogas pueden ser iniciadoras de É,! 

te tipo de reacción. 

La sensibilidad del individua, l• noturolezo del ontlgeno y lo vfo ·de 

administración determind el cué:ldro clínico o lé:I reacción ElmifilÍ:lctica. 

Como ya se dijo antes, el paciente puede preaentt:ir vómitos, debilidad, 

pérdidEI de conocimiento, relE1jE1c:::ión de esfinter y una marcada baja presión 

seingulnea. En los dem~s casos l& rei:lccián no es ten severa, pera el pacie!l 

te puede desarrollar comezón, urtic:::t:iriEI, precipi tacián, dieneei y presión b!!_ 

ja. En estos instantes uno puede darse cuenta de los mbs severas síntomas, 

pueden facilmente y rapidamente desarrollarse. La prevención del shock -

anE1fil&c::tico es de gran ayudc, el tener una historia c::llnicc médice es-

ter e:ll corriente de sus experiencias previbs. 

El siguiente cuidado general serÉt dado pare el episodio severo y cru-

cicl. El paciente será calcc:::ado en posición supina, la ccbez& liger&mente 

m&s abajo, eisegur&ndose de una buena ventilación, d&r oxígeno, usEir debid!:!, 

mente agentes simpaticomimético como es la epinefrina subcutáneéi y aminapi 

rlna pueden ser administrados par vla intra\lencsa, estéi úl timi::I tiene un -

efecto directo opuesto él hi histemin&, es el Eigente de preferenc:::h1 en 

shock onofi1É1ctico. 



Las precauciones mbs usué:lles y contraindicé:lciones pélrB el uso de cuaJ.. 

quier agénte que se administre, por supuesto serb observé:ldo. 

En el shock se observen tres fases: leve, modercidEI y grE1ve. 

En la leve, el pbciente se encuentrci fria, plilido sobre toda en lél n_El 

riz, audé:I en formé:.! fríc1, ir.quieta¡ ht:1y constricción de los vt::1soE por lo -

que hE:iy retención de orinEI. Se presenta a nivel de piel tejido celular -

aubcutbneo y musculoesquelética. 

En el shock hlpovolemlco leve se ha pérdida de 10 sl 20% de sangre. 

Shock moderado, hay anurié:I u oliguriEI tateil, corresponde 20 al 40% -

del valumen sbnguíneo pérdida, presenté! poliuria, puede presentar lipoti

miEI o na presentar. La vasacontriccián corresponde él estómago, in tes ti-

nos y riñones. 

Shock grave, se puede haber pérdida m&s del 40% del volumen sangu1neo. 

El paciente eetfs inc:onciente, pulso muy débil, presión artericsl -es muy -

baja- élnuriEt. Puede pesar a el síncope o El lEI muerte súbita. En este C:J!. 

so afecta el corazón y cerebro. 

Durante el shock hay dos fases: una de la cual es reversible y la -

otra en que na es reversible. 

~IECAí'JISMOS COMPENSADORES DEL SHOCK. 

Va a haber una vasocanstricción periférica, hEly unr:t disminución de lEI 

presión, se activan las respuestas simp~ticos renales, actúan las cen-

trcs v&sapresores principalmente el é:iÓrtico y el cerat1dea, se é!ument1:1 lb 



fuerza de la contracción cE:iraÍélccs csumentcsndo el rendimiento del valumen -

déficit. La vasocanstric::ción Eifectg: piel, tejido muscul<::ir subcut~neo,-

muecula esquelético y vasos. i:.'.l contenida lo baja dentro del torrente ne.!'.. 

viese. La presión bE:lji::I en los cEipilares. Favorece la tracción del fluido 

dentro de los vasos, lo cual contribuye al volumen normal. Se producen -

eritropoyetina (hormona c¡ue se produce en el riñón que h&ce que se produl, 

can glóbulos rojos). Esto hace que el número normi::il de célulEls rojas -

sean repuestas en une semé:lna. Como hay vasoconstriCción renal, retención 

de agua hace que ae produzcí:l tildasteroné:I ¡ lo cuE:ll hEice c¡ue no se secrete 

la sEsl y el bgua, esta tr&e como consecuencia que lEI angiotesina aumente 

y por lo tanto suba la tensión arterial, el efecto vé:isoccnscrictar fEtvor!. 

ce el retorno sanguíneo, el aumento de lE::s presión y mejorEimienta del au-

mentc CE:1rd!E::1co. 

El hlgada también se estimula aumentando el fibrinógeno en el suer? y 

en otros factores coagulantes. 



V.- SHOCK CARDIOGEr:rco. 

El corazón cama sabemos es uno de los componentes b&sicas de la circull!_ 

cián v su deficiencii:i puede por s1 sale, llevar l:ll shock. Al producirse el 

daíla miocardica por las mbs diversé:ls caus&s, dicha órgano se tarnci impoten

te ptsrt:1 impulsetr la Sé:lngre que regreso, lo que determimi un rendimiento in

ferior C:ll narmEtl y desencadena un ciclo fisiopatológico y culmint:i con una -

deficienc1E:1 de perfu31Ón. 

En la patogenia de los Shocks CardiogÉnic:os se asoc:h:in hfJbi tu&lmente: -

moden1da vasoconstriccián orteriolar, d15tención venosa y extC3sis en este -

sector (par incompetencia del corazón Oéffl:l el bombeo), micracirculé:!ción inl 

cialmente en constricción, tarn~ndose después Vbsoplégicb por bC:umuli:ición -

de fl::lctarcs vcsatrápicas dilctl::ldcres y par un enchcsrcamiento (cansecuencia 

de la ex tesis venosa). 

La deficiencia de la bomba cardÍé:!cC constituye el disturbio hemadinámi

ca predominEsnte en: infarto del miocardio, insuficienclé:! cord!acé:I cgud(;:I, -

Esrri tmias (taquicardias o bloqueos), electrocución, miocE:1rdi tis por virus, -

etc., que son shocks c&rdiagénicas primarios y en hs hipxic por insuficien

cié:i respiré::toric agudl::I, de naturaleza clÍnicci (sobre todo el mal asm~tico). 

O lesiones traumttticas del E:lpélrato respiratorio (fracturas de costillas, E.§. 

ternón, hemcmeumotórax, é.tc.) 1 intaxicélciones o envenenamientos que son -

shocks secund1::1rios. 

Además de estas condiciones en que la al terE1cián cEirdÍocc, es conside

rada como una de las principales de fa pragresián o irreversibilidad en el 

shock. 

Toda vez que queda demostrada cualquiera de las etiologícs mencionadas, 



o que la responsabilidad del miocardio es comprobada coma un factor de ma.!l 

tenimiento del shock, deben ser puestas en prÉscticél medidí:is de protección 

cardlací:i. 

SIGNOS curncos 

Es f~cil el diélgnóstica del shock cuando el slndrame se presentél en -

toda su plenitud. 

El shock es: eminentemente un fenómeno evolutivo en esél propiedEid -

exige además del simple dlí:ignóstico la evolución de su intensldé!d y la avJ:_ 

riguación de todos sus estt:idíos o félses emodinbmicí:is. Una observación "".' 

constante es imprescindible, pcré:! el reconocimiento desde los esté1tiíos in..!.. 

cieles más sutiles ht:1sta lí:iS fases de corrección de la hemostEesis a la i!!, 

deseable ruta de la irreversibilidad. La evaluación de la inteneidE:ld tí:im

bién es importante, porque ella indica la necesidéld de un m[jyor o menor m.Q_ 

vimiento de los recursos prcpedeúticcs, de acuerdo con el cí:isa. 

El principal motivo semiol6gico en el shock, es le identificaci6n del 

tipa de disturbio hemodinlimico y 11:1 presencif:I concomi tl:inte de dos o m~s f;i.!. 
teraciones. 

Esta identificsci6n le vemos e logrer siguiendo los signos clinicos. 

PRESION ARTERIAL. 

El descenso de la presi6n arterial (sist61ice y diest61ica) es uno de 

los signos del shock, pudiendo este presentcirse con o sin ellé!. 



El nivel de la presión sistólica por debajo del cué:ll el shock se carbE_ 

teriza es de 80 mm. hg. (en un individuo normal). raveles tensionales sis

tólicos de 100 a 120 mm. hg. pueden signific•r de 180 a 200 IMl. hg. El fe

nómeno inverso también debe tomarse en cuentE:t¡ pues es, frecuente le obser

vación de pé:lcientes hipotensos, desempeñé:lndo tranquileimente sus té:lre&s cotJ. 

dianas, con niveles tensiom:iles de 80 a 70 mm. hg. 

Además de los niveles tensionales la modé:tlidad en el descenso (brusco 

o gradual) y la presión diferenciEü sistálica-diastálic:a ofrecen umi buena 

guhi prapedeÚticE.:t. La c:aldes de 11:1 presión se praduce bruscé:lmente en CElSi -

todas las formas cllnicé:IA, con excepción de los siccks hemarrÉtgicos en que 

es gradué1l y progresivo. 

La existencia de dilatación venuler y ccpilé:lr, el retorno de 11:1 san-

gre estflnc:edé:I en el territorio de los miembros inferiores, llevé:lr~ lfl pre

sión sistólica El mbs de 10 rrun. hg. 1 esto se logra usE:sndo h:1 m&niobn1 de la 

L, que consiste en l& elevEición r~pidé! de hi presión EirteriE:d. 

Es preciso tener en cuenta que la presión E1rterii:1l na puede ser util.!. 

zada como dato aislado de evaluación. Su valor, sólo trélsciende cutindo -

el!Ei es utilizada conjuntamente con los dem~s dE1tos propedeúticcs. 

PRES ION VErJ05A. 

Se revela clínicamente por el inmedié:lto vaciflmienta venoso que ae ob

servi:I en léss fé:tses iniciales del proceso. 

Con la excepción de los shocks c&rdiogénicos y de 1:1lgum1s formas de -

shocks por cbstltculo circuléltorio, en este estado lél hipotensión venosa e.§_ 

tti presente. El vaciamiento venoso es bastante precoz y ocurre inclusa an 

tes de la disminución de li:I presión arterial. 



En los shocks cardiogéncios y en los producidas por obstaculé:!ción el.E, 

culatoria, la presión venosa est{! elevcdE:1, presentbndose en el pélc:iente -

las venas hinc:hadé:ls, dilotadbs y tenséis, facilmente visibles. 

PULSO. 

Las cualidades del pulso se hayan bastante alteradas en el shcckado. 

FRECUENCIA 

La taquiefigmia eatÉt casi siempre presente en el shock y es l]eneré:ll-

mente, proporcional Et la E:lgravación del paciente. 

RITMO 

Pueden presentarse arritmias en el curso del shock, tienen en genereil 

car~cter gretve • Ocurren cuando las alteraciones microcirculatorias del -

corazón se intensifican, también por lesión miacárdicEI primar!Et. La mi~ 

ma arritmia card!ticEt es, por si sola un factor desencEidemmte de shock. 

RESPIHACIDN 

Es importantísimo la buena ventilEición en un paciente shockeido, dada 

que por la mala perfusión de los tejidos se presenté:! la hipoxia celulBr. -

Ella se presenta a la pronunciada disminución de la ofertb de oxígeno im-

prescindible a su metE1bclismo normal, que acarrea series al terE:1ciones de -

l& fisiologÍB celular que culmin&n can el deteriora y la muerte de la célj! 

la. Las células que tclenm mi:ll una perfusión deficiente sufren mucha más 

aún, si la esceset sbngre que les llegE:t estb en hipoxi1::1. 



Las principales causas de insuficiencia respiratoria aguda en shockados 

son fracturas de costillas, esternón, obstrucción de vÍéts iJÉ!reEis (por coÉigu

los secreciones bronquiiJles, sobrecé:lrgf:I respiréitoriéi de léi fiebre de léis i!!. 

fecciones 1 incursiones respi~é:ltorias insuficientes, en lé:! hipotomÍi::! muscu--

lé:!r), can el agot.ci.iiento Físico 1:1 veces, respiré:lr es uno dur1::1 tareCJ, medicél

ción depresor[j, bgentes émestésicos, étc. 

La función respirCJtoria se hoyt:1 bélsté::lnte reducid1:1 en shock (aún sin le

sión torfixicé:I), debido f:I 11::1 deficienciél circulatoriEI cerebral y ti lé:I canse-

cuente depresión de los centros respircitorios, muchos pacientes se quejan de 

disnea (subjetiva y objetiva), esto es más frecuente en shock hemarr~gico, -

en éste los movimientos respirt1torias son de vez en cué:lndo entrecortt~dos por 

un suspiro a bostezo. 

El reflejo de la tos está deprimido en el shock é:ICé::lrreando un indese~-

ble cúmulo de secreciones brcnquicéts. 

La conciencia est~ deprimida en shock. Sin embargo, no es en absoluto 

&balida, esto es uno de lo!:i di:itas blisicos del diagnóstica dlferc:mchil con el 

camé::l 1 donde lci conciencia est~ tot~lmente &usente. 

La depresión de lt:1 cancienci& se mélnifiestél béijo muchos Bspectos: in--

quietud, intninquilidad, incomodidt:id, bnsied<:1d 1 méllestcr, des&sociego, somn.Q_ 

lencia, y Elpatíi:i comúnmente se intercalan en el mismo paciente. En el shock 

hemorrágica es frecuente: la observación de vértigo y lipotimia en el trans

curso de su evolución. 

El tona muscular también t:1compC:1ñE:1 léi depresión funcional, verifidmda

se hipotonia en el shock. 



PIEL, ~i.JC05A5, FACIES. 

Pillidez, hÚmedbld y enfrié~mlenta son observados en tadi:! lb extensión -

del shiickodc. 

La p~lidez ne es total, algunas sec:tores se presenten c:ianótic:os, co

mo las extremidades de los dedos, lóbulos de las orejéls, puntél de la nariz 

labios. En el shock hemorr~gic:o toda l& piel se enc:uentrél decolori:lda. 

La humedad c:ut~nea es mfis E1c:entu1:1dr:i 1::1 nivel de les frente, mE1nas y --

pies. 

Las mucosas acompañan la pálidez de l& piel y tE:imbién present1:::1n zonas 

donde predamin& la e iE1nÓsis. 

Enfriamiento de los miembros inferiores. üisminuye el volumen urina-

ria. 

La sed se instala par necesidad de les tejidas y la sangre. 

Una amnaneeis y examen c:llnico bien orienti:tdos hi:::lcia los princlpcsles 

agentes casuales (pérdidfls se:ingulneas extc;irnE!s o intern&s, treum&tismos ª.E. 

cidentalea u operatorios, infecciones agudas 1 pérdidas sbund1:1ntea de 11-

quidos, compromisos respiratorios, lesiones cardleicas primé::lrias, insufi--

cienciE:s miocE:1rdke:s CjgUCIE:s, obstf!cule:sción del retorno venoso E:1l corazán , -

etc. 1 f1:1cili tan el esclarecimiento etiológico. 

Pera no se puede tomar como base, ye:s que pueden hcsber c1:1mbibdo duran

te el curso de un mismo shock. 

Independientemente de su etiolcglr:i, la terélpeútica debe ser inicicida 

en formB inmediata, can predilección por la reposición vclémices. 



VI.- SHOCK HIPOVOLEMICO 

Hipovolemia significa disminución del volumen sanguíneo, la hemorragia 

prabalJlemente sea la causa más frecuente del choque hipavolémico. 

Estas canaideraciones sobre el shock hipovolémicc servirán para expli

car muchos de los principios básicos del problema del shock. 

Las hemcrragiwr disminuyen le: presión general media y en consecuencia, 

se reduce el retorno venoso. Por la tente, el gasta cardiaco cae por debajo 

del normal y se produce choque. Evidentemente, la hemorragia puet::e produ

cir todos loe grados de choque desde la disminución del gasto cardláco hasta 

la supresión casi canpleta del mismo. 

El shock sobreviene cuando se pierde alrededor de un litro a más de -

sangre en un lapsa relativamente breve de dos a tres horas. 51 la péralda 

es de 500 ml. en una o dos horas, a de un litro en Ucce horas, el shock na 

ee presentará. Su aparición depende de le velocidad y del volumen total de 

la sangre. El shock se declara Únicamente cuando E!n un perlado de dos a -

tres horas, se ha perdido el 20% o más del valumen sangu1neo, ó más de ---

1.000 ml. de sangre Integra. 

La pérdida de l .OOw ml. de sangre disminuye el volumen sangulneo en un 

20%, y ello se refleja por la calda de 20 nvn. hg. en la presión arterial p_g_ 

rlféric:a. Dic:ha pérdida esta ac:ampañada de una respuesta suprarrenomédular 

consistente en taquicardia, vasoconstriccián, transpiración y alil]uria. 

SIGNOS Y SINTDl-IAS: 

Estos son bastantes y distintos de los demés shocks, como para perrni-



tir un diagnóstico temprano. 

Consiste en: piel pálida, fría y húmeda, mucosas blancuzcas o azuladas, 

taquicardia, sed, c:illguria, presión sanguínea inferior a los 70 nun., defi-

ciencia aouda de sangre o liquido en los principales organos y tejioos. La 

primera respuesta del organismo al shock esta dada par la hiperactividad -

del sistema nerviosa simpático con vasacanstricción arteriolas selectivas , 

de modo que la sangre se desvie a las visceras y piel hacia las músculos e.É!. 

queléticos, el corazón y el cerebro. 

Como resul tacto de la vasoconstricción la piel se torna ¡Jálida y cubie_!: 

te de un sudor fria. Las mucosas aparecen de color azuladas (cianóticas) • 

El corazón bombea a un rí tmo rápido y vigoroso frente a la disminución del 

retorno de sangre a la aurkula derecha. El rendimiento cardíaco y el vo1:!!_ 

men en minutos desciende, lo cual conduce finalmente a una insuficiencia de 

bombeo por falta de perfusión de los vasos coronarias. Sobreviene la hipo

ventilacián pulmonar que aminora el intercambio de gases entre capilares y 

alveolos. Por Último, cuando la vasoconstriccián cutánea periférica y la -

derivación visceral se vuelven insuficientes µara mantener la presión san-

IJUÍnea, el shock se profundiza y entra en un estado irreversible. 

Un ser humana ncnnal puede sobrevivir a una pérdida del 85% de función 

hepática, un 75% del hematácri to. Sin embarga, si se orocJuce una reducción 

del volumen sanguíneo de más del volumen de un tercio y éste ctéfici t se ma_!l 

tiene, el shock cansi9ulente será fatal. La hipolemia puede ser el reault.!!_ 

da directo de una hemorragia masiva a desarrollarse de un modo más insidio

so, como complicación principal de otras al teracianes patológicas. 

Tanto el choque séptica como el curi::acgénico pueden acompañarse de un 

grado de hipavolemia significativa, que en algunos casas será el factor de-



terminante de la asistencia cl1nica. 

La hipovalemia sistemática debe subsanarse con rapidez una vez diagna.!!. 

ticada, la detección ae una pÉrdida franca en un paciente con hemorr81)ia -

gastrointestinal o traumática presenta pacas dificultades. Cl conocimiento 

de las situaciones clÍniCé:IS que se í:lCOmpbiH:1n de ur.¡:, pérdida masivE1 del lí-

quido en los espacios Vf:1Scul1:ir 1/ extracelulé1r, t¡:,lE!s como quemi::lduri::ls, peri

tcni tia, obstrucción intestini:!l lesiones por &plbstbmicnto a frbctun:1s múl

tiples ayuda al clinica i::I detectcff 1/ remedií:!r lbs pérdidas ocultos del val.1!, 

men circulante. En todo paciente que presenta todos los síntomas cl~sicos 

de shock inminente o estbblecidos debe sospecharse cierto grado de hipovol_!! 

mia. Estas e1ntOíllbS cl~sicas comprenden: sequedad de la boca, :;¡ea, descen

so de la presión sé:ln!JUÍneé:I, pulso y respiréición rbpidos can reducción de lo 

presión del pulso que conduce ti un débil y filiforne, p~lidez 1 extrer.iidé:ldes 

fr11:ts y viscosEi.s, flujo arinC1rio ui!:;n1inuida, y bl final confusión mcntesl 

slncope. 

Una vez diagnástici:1d1:1 lé:I hipovole1:iia, el médico debe e;eleccionar un lJ. 

qui do para la reposición. La elección se lími t'i:I t:i aoluciones de electróli

tos, soluciones coloidecti como plCJsma, blbumint:i a dcstn:inos 1 y sbngre totbl. 

La elección dr: un liquido o combinE:scián de liquidas viene determinCJcid par -

el pé:!pel fisialÓC)icO de lb solución. 

Los diferentes factores que hacen que una persona se recupere de gra-

das moderE:sdos de choque san 11:eccsnismos de retrocüimenté:clán ner]E:ttiv1:;1. de lct 

circul1:1ción que intentEi.n normé!llzi:ir, el g1:;1.sto c&rdÍE:ico v lé:I presión i:irte -

ri>ü. Incluye los siguientes: 

1) .- Efectos barroceptores: LJ.ue desencadenan una poderosa estimulacién 

simp~tiCEI de lé:I circulé:lción. 



2) .- Respuesta isquémic& del sistema nervioso central, que desencéldem:1 

un& estimulación simp~tica mfis poderoso, todélvÍo en toda la econom!1:1, pero 

no es c.ctivéldd he:ista lb presión arterial, cce par debt:ija rJe SU mm. hCJ. 

3).- La relajación invertide:i de í.:llcirmí.:I del sistemei circulatorio, que 

hace que los vasos sanguíneos se contraigan alrededor de un volumen de san

gre reducido, de mE1nen1 que la s&ngre disponible llene lét formt:i m~s c:.decua

d& es 11::1 circulc.ición. 

4) .- Mecanismos compensadores que devu elvcn el volumen de sangre a la 

normalidad, incluyendo absorción de grandes cantidades de llquidos desde 

el tubo digestivo, absorción de líquidos de los espé!clos intersticiéües del 

cueroo, éiumento de lEI sed y aumento del &pe ti ta, por lf:I Bf::ll que hbce que l& 

persona beba agua y tome comidas saladas si le es posible. 

CHOQUE IRREVERSIBLE. 

Después de que el choque ha progresado hasta determinada intensidad, -

lél trbnsfusión o cualquier otro tipo terbpéutico, Yé.I resultbn inceipCices de 

Séllvar al paciente. úÍcese entonces que está en la etapa irreversible del 

choque. Lo Paradójico es que, lb tercpéutict:1 muchfJs veces estfJblece lr:i or~ 

alón Eirterial, e incluso el gEisto cEirdÍétca hastcs v1::ilores normélles, pero el 

siatemél circulatorio vuelve a deteriorarse y sigue empeorando hasta la mue.!: 

te en minutos y horas. Sin embargo, el g&sto c&rdícco pronto vuelve c:i dis

minuir nuevamente, y lr:is transfusiones repetldéis tienen céld1:1 vez menor efe,& 

to. 



TEHAPEUTICA SUSTITUTIVA 

Transfusión de scingre y plasma. LB mejer terapéuticé:I posible suele -

ser l& tre:msfusión de seingre completl=l. Si el choque depende de la pérdidt:s 

de plasma, lo mejor serÉI bdministrélr éstE, cuando le C:é:IUSD es lt:s deshiCra

tac:ión, lé:J bdministrt:sción de le solución i:iaecué:ldél de electroll tos puede r~ 

solver la situación. 

¡...ar desgracia no siempre se dispone de sangre completa. Sin embargo 1 

el phtsrnb suele poder substituir b1:::1stcnte bien lí:I sangre completé:!, porque 

ciumentí:l E!l valumEn de sélngre y restablece l& hen1adin,;mica normí:ll; pero el 

pElc:iente suele poder resistir una disminución de v1::1lor he:mctócri to hE:1sti:1 -

aproximadamente al tercera parte de lo que indica normal, entes de sufrir 

consecuenc:if:2B gré:lves. Flor lo tanto, en si tu~ciones ésf)Udas es bdecubdo el -

empleo de plélsmr.s cm substitución de BEingre campleb:i., pCtrr.s tratr.sr el choque 

hEmarrÉioico 1J lé:! metvor pé:lrte de los otros tipos de choque hipovolemico. 

A veces tampoco puede disponerse de plasma. f--ara tales circunstan--

cir.ss, se ha creada diversos sustitutivos phism~ticos que ejercer{sn ci::!si -

léls mismr.ss funciones hemodin~miccs que el plE1smE:1. 

Algunos de ellos son los siguientes: 

Solución de dextr~n como substituto plE:!sm{itico. La condición princi

pcil que hés de reunir un substituto plE:lsmático, es que persist& en el sist_g, 

ma circulatorio, que no escape E:i trélveE de las paras cc:i.pilE:lres hé:!cic las -

espr:icios tisult:1res. Adembs lci solución, na hEI de ser tóxicb, y debe cent,!;_ 

ner los electroli tos apropiados para evitar un desequilibrio entre los mi~ 

mas en los liquidas 11xtn1celul!:l.res. !-'ara que el substi tute plesmbtica, -

persist& en le circulación debe contener uné:I sustbnciC:i de volumen malecu -

lar suficiente para que ejerza presión coloidosmótici::t. 



Uno de los mejores creados hasta aqul es le dextr[in, polis&c~rido de 

oran volumen molecular, pollmero de la glucosa. Algunas bacterias secre

téln dextrÍsn como proaucto secundrJrio de su crecimiento, v en el comercio 

puede encontrf:lrse obtenido µar cultivo bi:lcterialágico. ;1odificando las -

condiciones de crecimiento de li:ls bé.icterif:!S puede ccirr.bicirsE el peso mole

culc.r d(]l dextrbn hé::tstb el vc:tlor deseado. 

Hay dextrenes de volumenes moleculares adecuados para que no puectan 

atravesar los poros capilares y, par la teinto, logren sus ti tu ir 11:1s pro-

te1n1:1s plasmbticcs cama agentes caloidosmáticos. 

¡..ior fortuna se ha observada pocas reacciones tóxicf:ls, después de df:lr 

dextrbn can el fin ae E::1segur1;1r lí:f presión caloidosmáticf:I, l&s soluciones 

de est1:1s sutcncif:ls hen dt1da buen resul tCtdo, en lugar del pli::!Sffié::I en lf:I te

r&péutic& substitutivo de Hquidos. 



VII.- TKATAMIENTU UEL SHOCl'i 

En el tratamiento de shock, se debe us1:tr el bE1um1::1nómetra y el es teto.§_ 

copio. 

Ordinariamente hablando, reconocemos un paciente en 11 buen estada, -

cuélndo Pl eetb ros&, c1::1liente v seco, e oe otr1:1 m1::tnerb el pi:iciente en --

shock present& una colicién de ser".. Frío, húmedo y lél piel puede est1::1r -

pl:ilidb 1 lé:!B ufics ciélnastis, los Vi;jsos c::1:tpilé1res llenas en corto tiempo, el 

pulsa débil y fibroso, lél presión sEinguínea puede estar con disminución -

muy significativa. 

En el tratamiento de shock 1 lti medido ser~ insti tuidé:I um:i vez contro

ll:fdo y previnienCIO los cii:tores que ccmocemos 1::11 result¡jr el shock. Las sj._ 

guientes procedimientos ser¡jn siguiendo sobre reco'1ocimiento C.e síntomas -

de shock. 

1) Remover, prevenir y/o control&r los fé:!ctorea que lo cf-JUSE:ln. 

2) La presión sangutneE:I serÉs continubmentE chec1::1dé:I. 

3) El paciente estar~ en posición supina harizonttil con la Cé:!bezti hcs

ci• •b•jo. 

4) El paciente estarti quieto y confortable en un cui::lrto con temperElt!:;t 

re tibia. 

5) La circulacián esté:lr~ 1:1yudeid& por le:s cdministri:lción de líquidos y 

ésgentes v1::1sopresores. 

6) Mantenimiento adecuado de aire. 

7) Adecuada oxigenación. 

8) Agentes analgésicas a m1rcótlcas pueden ser administradas cuando -

el stress psicológico es un f&ctor precipi t&nte. 



Los factores etiológicos y preventivas son corE:1cte::rizé:ldas de 1:1cuerdo -

con el tipa de shock. 

SHOCK HEMORRAGICO POSTEHIDH A EXTkACC!Dll UENTARik 

(ALTERACIOrl PIHMüRLl!AL ----------------------- HIPOVOLEMIA Por; PEROJ[J~ lJE -
51\~JGRE). 

lC. Normas generales .. 

20. Intensificar la reposición volémicé1 con solucionEs s1::1lim1s hcista -

la estCibilizbcián neumodin~mica del pciciente. 

3C. Curación cilveolo scingrcintC?, con remoción de ca€tgulas, limpieza con 

élgua oxigent1db y aplic:ocián de lti compresión con qt1sé:I o sutur1::1. 

SHOCK DE LAS REACCIONES DE HIPERSENS!BILIUAU (ALERGIA, ANAFILAXIA V E!;!. 

FERMEDADES üEL SUERO). 

(ALTERACIDN PRH10t1DIAL ---------------------- VASDPLEJIA PRIMARIA. 

lC. Inyección sublin•JUI:tl de meté1rt1minol (aramine, estcnil) 1 a 5 ampo

lletEIB de 2mq., par el hecho de que est!:ls reClcciones tlE' dro!JE:IS, son habi--

tuE:ilmente sÚbi tos, y gr1::1ves provoc1:1dbs por inyecciones de dragé:t, y requie-

ren un bUXilio. inmediE1to 1 la inyección sublingu1:1l es 11:1 mbs indicbda, pues 

es difícil lE:! venoounción en estos cé:lsos. 

La absorción par 11:1 lenguí:I es rbpida y existen grcsndes posibilidades -

de lleg1:1r o ~ml:i venr:i en este si tia .. 

20. f~armas Generales 

3CI .. f.lgregar naradrenalina, l ampolle tes de 4 mg., o meté:lrominiol 2 bmp.Q. 

llas de 2 mg., en lc1 saluc:ián se:slinc y gctedr 20 gatas por minuta hl;lstE:i que 



la presión sistÓliCEI del enfermo· étlCC2nce 8C mn1. hl). 

4D. Tratamiento etiológico usar corticasterioides (50 mg/kg/24 hrs), y 

antihietaminicos inyectc:1bles (fenergen, y Edergón, etc), l e:smpolleta Cé:lde:t -

6 u 8 horE1s. También debe incluirse un torniquete praximr:sl pé:1r1:1 blcqueE:sr -

lb bbscrcián del blérgEno, en les shocks pravoce:sctos par inyecciones subcut.f!. 

neas e musculares. 

se. Continuar la repcsicién volémicb con soluciones hE1Stb h1 estbbili

ZE:tcián hemodinbmicb del Pé!Ciente. 



VI Il. - PARO CAfill IACO 

DEFINICION 

Ea el cese de les actividades del corazón, es li:s emergenciE::I mbs grbve -

que se presenté:! é:t nivel del consultorio C1enbsl, dentro de este puede suceder 

debido b 1:1grescres que se utiliztsn como: anestésicos, medicl:lmentos, stress , 

lnstrumentC:tl 1 etc. 

PATOLOl.iIA 

Isquemia cardh;ictt, é:lncxia del miocttrdio, l:lcumul!:u:ión de beldo Cbrbánico 

tóxim:is, col1;:1.pso, cb1d1:1 de lé! presión arteri1:Jl, busench:i del pulso. 

CUIDADOS PHE-OPEHATORIOS 

La epresión, lb preocupe:ición y ldEi medic1:1ciones otlantolÓ9icbs latC)E:IS y 

fE1stidiasE::1s deben reducirse E:il mínima en los pí:lcientes can problemt:1s c1:1rL1ia

vascul1:1res. Estos factores estimulan la carga de epinefrina v neropinefrina 

en la circulación v pueden d1:1r lugar E::1 lb elev1:1ción de lt:s pres1ón Hrterh:il v 

a 11::1 frec:uenci1:1 c:1::1rd1t:scb, bSÍ coma un at1:1Que de l1nginél. 

51 la solución 1:mestésic:b lac:bl Que contiene epinefrin1:1 se invec:tél en -

farm1:1 lentb v e.xtravi:lsc:ulttr na h1::1y peligra, VC:J l.lLie le:i epinefrintt se 1:1uminis

trE:1 en uni:I cancentrélc:ión bsn pequeña que no tiene efecto noc1va. Para evi-

~br le:i inyección intre:ivt:ssc:ulttr se utilizt:t un& jeringe:i 1:1spirbdari:1. 

ETIOLOGIA 

En un BOJ& de los casos depende de enfermedad cardiavesc:ular y de éstos, 

el 90% de c:ardiopat!C1 coronarh1. 

En el grupo coronario, un 3G% muere repentinamente, sin enfermedad prg_ 

via conocida, un 30% se sabíca que p1:1dec:1i:I 11:1 enfermedi:td c:oronariC:J, y los 30% 



restantes , 1:1unque no dh1gnosticci.dos, hi:lbÍan sufrido i:intes CilgÚn síntomét o sis 

no de enfermedad coronaria. 

El 10% restante de las muertes por enfermedad cardiovascular se debe al 

embolismo pulmonar, enferrnedatJ i:IÓrtici:i, C1neurismi:I disecbnte, enfermed1:1d mic{:ir

dictt, hipertensión pulrnanélr, élrritmias y bloqueos de li:i conducción. Estos 

transtornos eléctricos, son lb causc mlis común de lé! muerte en lu mi::lyorh1 de -

lbs enfermedé!.des Cintes menciamtdéls. 

Entre las causas no cardiovasculares de muerte repentina se encuentran -

l~s siguientes: La que ocurre durante las IrHERV(l,JCIONES tjUIHURG!CAS, V en -

lé!.e que, por un lado puede intervenir un arca reflejo a partir de la estimulj! 

cién peri toneéll o de otras v1sceras, 1¡ por otro intervienen rnuchi;,s veces el -

cloroformo y clclopropano de los é:tnestésistas, que junto él lo hipoxií::. hiper-

Cbpnit:s, hipotensión y secreción previ1:1 de cctelocBmini:IS por lél i;,nsiedcd, el E!.!!. 

fermo desencadena una arritmia cardiccé:l, por &sfixic., t<:1l como en h1 muerte de 

los E:lhOgé:ldos y l!:I denomlné:!da muerte en "el restaurantE! 11
1 se produce tr1::1s de -

ocluirse hs trbquet1 y léJS v1C1s respirctorié:ls por uni:I mé1Sé:I climcnticlé:I, déinda -

lugar E:t un cui:ldra clínica can estridor respiri:ltorio y cicmasis que él veces se 

confunde con un infC::1rto, y cuyo tréitbmiento de urgcmcli:i cansistirb en remover 

con el dedo el bolo Blimenticia o creélr uné:I vio de i::lire. 

flSIOPATDLDG!A. 

En general la muerte repentina se produce par un para cardíaco, el cucü 

crbe definirse corno el cese repentina del corélzán en su función de expulsar -

BBngre. Ello puede ocurrir de tres maneras distintas: 

Por fibrilación ventriculé:lr, que consiste en uné:I i:ictivid1:1d eléctricB del 

ventriculo incoordiné:!déi y, como consecuencia, sin contrE!cción mec~nicél efecti

VEI por i:IBÍstale, en que no existe cctividé:ld eléctricí:l &lgun1:1 y por lo b:into -

t1:1.mpoco contrE::tcción miocardicé:1 1 v por ritmo E1gom:sl, que consiste: En cample--



jos ventric:uh1res eléctricas muy étnchas, lrrel]Ulétre~ y en generé:il muy brodi

c&rdicos. La fibrilación ventricuh:ir es, sin dud1:1¡ El mecélnisma mlss frecue!:!, 

te de pera cardiaco Lm el inf1:1rta de miacC1rdia 1 y suP.lE ir precedidE::i µar t1::1-

quic1::1roi1::1 ventriculé:lr a extrtislstale. 

Es pasible definir la muerte clínicé:I como élquel período duré:rnte el cual 

lé:I circulación y1::1 hci ces1:1do 1 pero existe 1:1ún vid1:1 b nivel celuh-ir, suele du

Télr de cu&tro 1:1 seis minutas, y cuonto dntes se intente la recnlmé!ción del -

enferma, si se consigue, hmtd5 mbs posibilidé:ldes de que no queden residuos 

neurológicas. Tras la muerte cllnicé:I, sobreviene lé:I muerte celular e irre-

versible, denomintindose muerte biológicé:I. 

Toda pérdid1::1 repentiné:I de lc:i concienci!:i dE!be sugerir paro Cl;lrdÍé:lco, 

mientrf:IB no se demuestre lo cantr1:1ria, E:tunque biE!n e:s VE!rdi:id QUE! hi mayorlcs 

de las célsos se trc:itc simplemente de breves perlados slncopbles.. Pueden -

di:lrse slntom1:1s previos, coma el dolor por inf1:1rto 1::11 mioceirdia, shock, insu

flciencil:I cardÍEtcE:I, etc., cera en otros cE:lsas apélrece el cubdro repentin!:ime!!, 

te y de modo dram~tica, con pérdidb de lE:t conciencia, cese del pulsa y de -

las lEitidos cardié!cos, cianosis, pEiro resoiréltorio o bien respiración ester

torasf:I que persiste paco tiempo, en ocasiones convulsiones generalizadas, d.!. 

latac.ión pupi!E:1r, tré:ls un minuta suele ser pétrcit:il y tn1E:i das es totbl. 

Los tres datos que exigen instaurar rapidame"'te la reanimación san: 

La pérdidti de ccnciencic:1, lét &usencia del pulso y la fé:ll t1:1 de los lEiti

das cE:trdÍi:icas. Can estos signos lo primero que hay que hacerse es dar un -

fuerte qalpe sobre el pC'cha, lo cul:ll basto en muchbs de lc1s ocacianes pE:lra -

rest&ur1:1r el ritmocardÍbcD 11urrr.cü. l'/c hay pues, que oerder tiempo en exe:imi

n&r li::ls pupilé:is, pr1:1ctict:ir electrocardiol)ré:lrras, intrubé:lc!anes endotri::lqueéiles 

a inyecciones intrE:tvenasE:is a intrbcélrdibcí:ls, toda la cu1:il es sccundé:lrio. 



La reanimación tiene dos objetivos: 1) El mantenimiento artificial de -

lb circulbcián v de lb ventilbclán, 2) El restablecimiento del latido card!E. 

co, lo cual ocurre a veces espontbm1c:imente a con h:s me:tniobrcs i:jnteriores, -

mlentr&s que en otros casos hciy que empleélr otros medias. 

La prevención del pero cí:lrdh1ca es mucha m¡;s fbcil que su tr&t&mienta. 

El calcio y el potasio influyen sabre la actividad card!i::lcb, no sólo -

san import1:1rites sus niveles séricas sino télmbién su relélción mutué:I, oar eje.!!!. 

ple: El paciente con insuficiencia renal que presenta hiperpotasemia e hiP.Q. 

calcemia tiene mbs pasibilidc:ides de sufrir un Pi::lrD cordÍélca que E:iquel que po

dece solbmente um:i de estas dos bnorrr.t::1lidé1des. 

1·(ecientemente la hipamagnesia1 se hci demostrada que facilita el desarro 

lle de arritmia producido por digital, y que estos revierten inmecJii::lti::lmente 

i::I ritmo sinusal, trjjS lEi 1::1dministración intrjjvenoséi de sulíéito de mé:lr¡nesio. 

El paro cardiaca se ha observado con la administración de todos los -

agentes anesté:31cos. La inyección intré:IVéisculé:lr de muchas fbrmocos y agen-

tes dhi1JnÓsticos 1 como el contraste radiopéico, he orce.lucido tcmbién para ca.E, 

d!élco. Utra situación par i::lsfixiél por inmersión, elE!ctrocucián, y embolia -

pulmonar, &unque no éifectcn directélmente &l corbzÓn, puedr?n producir muerte 

µar para cardiaco. 

La fibrilación ventricular puede aparecer en forma brusca pero la expe

riencia alcl::lnzada en las unidades coronarias demuestra que generalmente está 

precedid& por sig;ios de i::llarma. 

Esta comprobado que el tratamiento enérgico de lcis ex trbs!stoles ventr_l 

culares con lidacaínu o praceiíncmidc em.lcvenosi::I, he dedo cerno resultada una -

reducción en la incidencia de la fibrilación ventriculé:lr. 



ASISTOLIA 

La asistolia es probablemente la causa m~s frecuente de pélro cEtrdÍétco d.!:!. 

rante la inducción C1nestésic1::1 y lb cirugía, este efecto se ejerce E:il Párecer 

a través del sistemél nervioso autónomo y se 1::1sociE:1 b umi descbrgél pr:irC1simp!!itl, 

ca, que provoca un efecto vr.sgi::ll intensa sobre el corélzÓn. El mismo efecto -

puede provocarse por estimulación de lé:1 glotis, esÓfE:1go, peri tonea, vejl!Jb, -

uretré:I, mesenterio, vesícula biliar, ano, estructurCJs Órbitélles y sera ci:irotj 

deo. 

La estimulacián de estos Órganos ouede producir br1:::tdicardic. intensa y d~ 

terminar una sistolia. Estos problemas pueden eliminarse eficazmente, con el 

uso de dÓsis 1::1decuadt:1 de ctropims en la inducción E:lnestésicb y su 1::1dministr1::1-

ci6n cantinued1::1, cuc~ndo el 1-1rocedirniento quirúrgico se prolongé:I de tal forrnf:f 

que el p&ciente presenta niveles de atropina adecuEJdos; cut:mdo se proced& el 

cierre del peritoneo o bl finalizar otros procedimientos quirl1rgicos. De la 

misma forma el tratamiento de la bradicardia sinusal con hipotensión mec:.Jicnte 

t1tropim:1 'reducirÍE::i l& frecurmciE::i de E:lSistoliE:i en los enfermos can infarta al 

miocardio. Na obstante, 11:1 br'ddic&rdi1:1 que sal'dmente reduce de form1:1 moder1::1-

dé:1 l& presión E:trterif.:11 y na cElUSE:t E:tfect1::1ción importE:tnte del flujo cerebral o 

renal presenta escasa complicaciones y no debe tratarse. 

RITMO AGONICU 

Esta arritmia es muy frecuente en pacientes con lesiones miocardlcas ex

tensE:ts asociE:ld&s e insuficiencia ct1rdlE:1cE1 y/o shock es decir el llé:!mado 11 fa-

lla de lEI bombf.:1 11 • 

El ritmo agónico presenta descé:lrgeis eléctricas mal ardenEldcis en formtj -

semirltmicas que no se E1compi::1ñtm de cantré:lcciones eficcices. Aunque parece 1.2, 

gico que deberlEi de responder él 11::1 f::ldministrélción de iaoproterenol (isuprel) 

'y/o adrenalina, los resul tE:1dos con éstEss sustbnci!::ls hbn sido mediocres. 



D!AG1JD5TICO 

El colapsa repentino en cualquier paciente debe considerarse secundario 

a un para cardh1co, mientr&s no se determine otra Célus1:1. El diagnóstico r~pl 

do es muy imp~rtante, puesto que E1 los cu&tra minutas del p&ro ce:irdÍi:lco, ya -

se ha producido daño cerebral. Adem~s, se hi:I encantre;,do que el retri:lsa C::e s.B, 

lo das minutos dificulta los intentos de reanimación, probé:!blemente porque se 

des&rrollet unE:I rbpidct BCidosis en r.l corazón hipóxico. 

Aunque la respiración puede continutsr dur1:1nte uno o das minutos, el pe-

ciente can pt:1rc Célrdhico presenté! rc.ipidE:tmente ch1nosis e inccnciencic1. 1 t:iusen

cib de las ruidos c1:trdl1:icusy fEiltEt de pulsbciones. Estos signos son suficie.!J. 

tes para hacer el diagnóstico y no es precise recurrir E::I ctrC::ts técnicC::ts como 

lb del exé:tmen del ~onda del ojo, éluscultri:ición pralongc,dE::1 1 obtención de un -

electrocéirdiograma o calocé:tción de un tuba endotr1:::1que~l. Las inyecciones in

tn1c&rdit1cE:1s o intr;:,venOBéiB tienen poco v1:1lor en este momento v no debe per-

derse timpa con ellos. 

VE~TILACION 

El restablecimiento de une vla E::1éret:t caminez& con el exé:lmen de lét bocti, 

pé:trEt comprobEir que no existe obstrucción por prótesis dentariet, vómito, etc. 

Para que el tratamiento sea efectiva se coloca al paciente en el suela 1 

si el pétro cerdÍ.élca ocurrió en lí:i cl;jmt:i, basta poner por Clebé!jo del paciente -

una tabla. 

El cuello debe extenderse por completo can el fin de que la base de la -

lengua na obstruyé:t la pé:trte superior de le traquea. 

Finalmente si las' movimientos respiratorias han cesada, debe instaurarse 



inmediatamente la ventilación boc& b bacE:I o ni:Jriz. Aunque la respiración -

bOCE:I E:I bocci no es muy estéticb, hasta el momento es el método mf.s simple V 

eficaz de proporcionar aire o><igenado a una victimo por personal no entren_!! 

do. 

La mandlbulb deberá ser desplazada hacia arriba y adelante. 

ViASAJE CARDIACO A TDRAX CERRADO 

El método es relativamente fbcil y puede ser· realizado por cualquier -

persona que haya recibido un m1nimo entrenamiento. Consiste en la compre-

si6n del corazón entre el esternón v lb columna vertebral, con el movimien

to lateral y de los ventrículos limitbdos por el pericardio. Las posibles 

complicaciones, como laceración del h1g&do, estÓmí:lqO, corazón v pulmones, -

pueden evi terse aplicando y localizando adecuadamente la presión estermü. 

Si el masaje se aplica demasiado alto, en el mejor de las cE:isos ser~ -

ineficaz, y pudiendo provoc1::tr rupturc:1s múltiples de lbs costillé1s, si se -

aplica demasiado bajo, puede ocE:isiam~r fr<:1cturi'J del ><ifoides v lc--:err:tción -

del hÍgE:l.do con hemorn:1g li:i intre:iperi tone1:1l. 

Debe ccmprimiY.se la mitad inferior del esternón con E'l talón de uní:I m~ 

no, si tu&db directamente sobre el mismo v el de la otrc1 sobre el dorso de -

la primera. Nunca debe aplicarse la presión por debajo de la unión xifos

tern~l. 

Deben considerarse tres aspectos de la comprensiém: 

1) Frecuencia.- Alrededor de 60 ciclos por minuto es suficiente. 

2) Profundidad.- Hay que conseguir una depresión del esternón de tres 



a cinco centímetros, medii:::lnte un r.ovlmienta enérgico hé!Ciél e:bajo, mcntenié!!. 

dala en esta posición C:::eprim!::!.E:I é:tlredr:dor de O .5 segundos y liberr:irlo des-

pués pt::irb permitir que el tórax retorne b su posición origincil, per;::i tiendo 

el llamado diastólico del car=zén • 

.3) La forma de comprimir es extraorc:Unar!emente importante no deber!c 

llbmé:lrse m&s&je, puesto c.uc C'a 11:::1 impresión de un movimiento lento de orde

fü:i. 

Para producir una buena eyecc16n, un pulso ccrotic.1120 y femoral c1:1lpé::-

ble, h1 1:1ccián debe ser enérgictJ './ rbpidí::l, can un i:::lpoya firme b1:1jo lé:t ca-

lumn&. El reanimador debe mantener sus hombros directtl:mente por encimtl: del 

esternón de t&l formd que, les con;presiones pueden rebllzcrse medié:lnte r.iovJ. 

mientas de la espalda y de los hombros manteniendo los codos completamente 

extendidos y sin movimientos de flexión, ni extenslán. 

Hay gran flexibilidad del tórax en pE1cientes tinestesi&dos o inconcien-

tes. 

La reanimación debe continucrsr: hÍ;lsté:I el restablecimiento de la activJ. 

dad cardíaca y respiratoria, o hes ta que se cuente con signos evidentes de 

descerebrac!ón. 



IX.-SINCOPE 

Con las nombres de síncope y desm1:iyo se conoce un s1ndrame clínico es

pecttscul1:1r y se cr:irí'.':tcterizél por lb pérdida o disminución de lb conciencia , 

bruscE:SB y trélnsi torh1s. 

Ea la forma grave del comienzo rí'.':tpido, el pE:lciente se calt:1psé1 brusci::l-

mente y sin previo éivisa. El cuerpo queda FH1cido y sin movimiento, lf::I cr:i

rE:I y el cuerpo muestr1:Jn unéi p~lidez cadf:lvéric1::t. 

Las pupilas estGn generé:dmente dilcitéldas o con frecuenciél norml:Ü, pero 

d1f1c1lmente ~udible. El pulsa radial puede ser imperceptible a débil, pe

ro his pulsaciones en 1E:1 cí:lrátidb y 11:1 femorbl se p1::tlpbn con fE:lcilidad. 

Pueden observarse movimientos clónicas de loa músculos fE-Jcibles o de lél Pb.!:. 

te superior del cuerpo, en al~unas acaciones pueden ser generalizadas. rJa 

existe otra condición, incluyendo el carné:! profundo, que se parezca tanto a 

la muerte. 

El sincope puede ch1sificE:irse de Cjcuerdo con el mecanismo fisiológico 

elteroda. 

1.- Sincope par disminución de les presián de perfusión cerebral. 

a) Sincope vEssopresor. 

b) Hipotensión ortost~tic~ 

c) Sincope oclusivo cerebral. 

d) S1ncape del sena c~ratidea (tipa vssapresar). 

e) Tuslgena • 

f) 5lncape pasmiccian•l. 

2.- Sincope por disminución del g•sta c•rdfoca. 
(Sincope cordiaca). 



a) Síncope de lea cerdicpetl""· 

b) Arri tmiaa cardfoces. 

c) Asiatcl!a refleja. 

3.-Slnccpe de erigen metebálicc 

a) Hipcxia. 

b) Hipoglucemia 

e) Slndrcme por hiperventilacián. 

4.- Síncope secundario é:I factores neuropsÍquicos. 

a) Sincope del ••ne cerotl.dec (tipa cerebral) 

b) Neuralgias y alncooe glcsof•ringeo. 

e) Slnccoe histérico. 

d) Diarritmias generales. 

e) Jaqueca sincopal 

f) Vértigo 

De esta clasificación sólo veremos lé.ls que se liguen ml:is f:2 nuestr!:.I pro

fesión. 

SINCOPE CAHUIACO. 

Se refiere a un desmayo relacionado principalmente con la disminución -

brusca e intensa del ritmo c1::1rdÍE.:1co. Aunque este síncope se cscomp1::1ñc muy 

menudo de enfermedé:ldes del coréfzón, el desmaya es producido por el g!:.lsto CE:I.!:, 

dhac::o b!:.ljo, no significé:t nec::esé:lrie:imente que exista uné:! cCtrdiopotÍE::t. 

Una arritmia cardíaca puede precipi ter el síncope o simplemente f!:.lcili

tar su oroducc::ión. 

HIPOGLUCEMIA 

La hipoglucemia intensa se acompaña de debilidad, sudonición. senstic::ión 



de hambre, confusión v blteraclanes de h1 conciencib. Las síntamcis no guélrdcin 

relación con les cosiclán corporal y generalmente resoonden con rficidez é le i!!. 

gesta de alimentos o a la administración intrE:ivenosél de glucasa. üe esta far

mEI se explican las E:tl teré:!ciones de lb conciencif' securr'é1ribs Ei um:1 sobredosis 

de insullnél. El cuadro se acompaña de un ritmo sinusal normal y rara vez exi.§_ 

te hipotensión, su inicio es gri;jduf:ll. 

NEURALGIAS V SINCOPE GLOSOFArlINGEO. 

Existe una forma rara de síncope C1socibdél cor¡ pE:iroxismas de dolor neurÉ:l.1 

gico en la garganta y el cuello. Acompañado de bradicardia, 1:1istoli&, hioate!!. 

sión intensC:ts y i:ltaques. Los cambios cardiovasculares de la neuralghi glasof! 

ringea puedeÍI normalizarse con la administración de bloqueos 1:1ntes pbrbsimo~t.!. 

ces, coma la &traoinE:I. La terapéuticé:l can difenilhidí:intolm::1 1 que se hí:i demos

trado eficaz en el trctr::miento de la neuralgia del trigémino por elevi;jr el um

bral del dolar, puede ser igualmente efic:::c::iz en el trcit&miento del dolor, lE.1 -

bradicr:irdici y el slncope de la neuréllgiE.1 glosofl1ringeél. 

VERTIGO 

Aunque los episodios recurrentes del vértigo son descritos por el pélcieJ:!. 

te cama disminución a oérdida de la concienciE1, una historio cuidEidosamente 

e1Etbcn1d& penni tira revelar la verdadera naturaleza del slntoma. 

En el vértigo existen uni::l acus&db sensélción de movimientos del entorno 

a del pt:iciente misma, lél c&ldci puede ser brusca v no se debe a una pérdid& del 

tono muscular, sino al ,equilibrio. 

Las náuseas, pblidez y sudoración frlél pueden sugerir que se tratél de un 

síncope v&sopresor, pero lb fé:dtéi de E:ilteración de 11::1 concienciél, el eiumento -

de los slntomas al mover la cabeza y la asociación de nisté:lgmo, Junto Ell hi::l---



llazgo de presión etrterial y pulso normales, Hyudí:l.r~ í:I. diferenc::iar el sln-

drcme. 

TRATAMIENTO DEL SINCOPE 

En primer lugar deben identifir;arse los mer;~nismos fisiolÓglc::os respoD_ 

sables del slncooe e intentar su corrección. 

El paciente que ha sufrida un desmayo debe colocarse en decúbito supi

no con las extremidades inferiores m~s elevadas que 11:1 C::jjbezí:I. hcstí:I. que léi 

situí:l.GiÓn cllniCí:I. pueda ser estudit:idjj con detenirtJiento. 

MUERTE SUBITA 

DEFINICION: La muerte súbita puede ser ní::ltura!. o provoc::éld!::i. FUede ser 

instantímeé:I y ocurrir trí:l.S un período de tiempo Vé:trlélble desde el comienza 

de los slntomas, en un Cbciente can enfermed1:1d previéj conacldé:! o sin elh:i, -

pero en el que su momento y lb form(:I de lf:l muerte son tott:ümente inespera-

déls. 

Los tres términos en que se élDOVél cuC:ilquler definición de muerte súbi

tl:l son: 

l. r1atural 

2. Inesperada v 
3. A~oida. 

Desde el punta de vista epidemialÓgica, es útil extender el tiempo li

mite para la muerte bialógic::í:I í:I. 24 horé:ls después del c::cmienzo de un proceso 

pi:itÓlogic::o, como 121 fibrihic::ión ventricuh1r que puede conducir él un dcsílo -

irreversible que oroduzcE:i lé:!. muerte. 



ETIOLOGIA 

La causa mbs común de muerte súbi tEl m1turcl e inesperl::lda, son las enfe.!, 

medadee cardiovasculares, crteriosclerosis coronE::triE::t, resul tbndo generc:ilmen

te de unEi arritmié:I cétrdlacd, embolid pulmoncir, v en rnujeres gest1:1ntes con -

hloertenaión. 

Entre las enfermedades del sistema nervioso central que puede provocar 

muerte súbita destE:1can las hemorragias cerebrcles y subaré:tc::noideéls. 

La mayor parte de las muertes súbitas ocurren fuera del bmbi to hospi t&

l"ria. 

La aspiración de bolo alimenticio ouede ser c<.:iusci de muerte súbi tci po-

tencial tr"t"ble. 

CUADRO CLINICO 

Clbeiccmente, el pbciente se encuentre:s perfectélmente bien E?n un momento 

y en unos instE::1.ntes más tarde bl]Onizél. La pÉ?rdidél de lÍ:j conciencié:I es rápi

dé:I. Tras la instauráción de lé1 fibrili::!ción ventriculéir, lél t:isistili1::1 ventr,i 

cular a a veces la bradicardia intensa. La detención oe lE.1 circulC::1cián se -

élcampi::lña siempre del cese de las movimientos respiré:ltorios é:IUnque c veces -

puede persistir durante corto tiempo unos pocos movimientos respiré:ltorios ~ 

deantes. Las convulsiones generalizadas 1/ las pupilas dilatadas y fijas son 

comunes, él.SÍ como la cif::lnosis intensé!. 

Se define como muerte cl1nicé:I: el período de tiempo durante el cuéil li::I 

circulbción se '1~ interrumpido, pero todé!vhi persiste 11:1 vicié! é1 nivel celu-

léir. Los intentos de reanimación son fé:lctibles durante los primeros cuatro 

a seis minutas, después del comienzo de la muerte súbita, cuando se hé:I prod~ 

cida la muerte celular y la reanimación celular, IJ"d no es posible se esté:lbl!;. 

ce la muerte violenta irreversible. 



Algunas veces el cuadro cllnico es menas espectí':iculdr, el eoisodio fim:tl 

puede ccmenzfir con un dolor toráxico tlpico de infdrto del miocí:lrdia y orogrg 

ear muy rápidamente a la muerte con manifestaciones de shock y/o insuficien-

clt:s ct:srdÍi::lcd congestiví:I y/o tré:!nstornos de csrri tmid. 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

1). Identificación y control de los félctores de riesgo trEitdbles. 

2). Aplicación rbpidt:i de los cuidé:!dos médicos urgentes. 

INSUFICIENCIA CARDIACA 

Las causas m~s frecuentes de lb insuficiencié:I ccrdh1cc incluyen é:ll é:lne-

mifi intensfi de cu1:2lquier etiológicd, !él hipertensión sistémiCé:t y 11:1s enferme

dé:!des cutline1:is ex tenséis. 

Condiciones tales como la endocardi tia infecciosa o traumatismos, pueden 

aparecer a cualquier edad. La lesión miacé:lrd1cé:t, tC1mbién puede i::lpc;recer par 

el alcohol y debido Ct ciertos f{irmé:!cos por ejemplo: catecolaminas, glucósidos 

c1::1réHacas, fenotiEiciné:ls, E::lgentes el totóxicas o emetiné:!. 

El traumatismo de la insuficiencia card{acE:l puede í:lgruparse en cinco ca

tegorÍl:1s: La prevención de la insuficiencics cé:trd!E1co, el trE:itomienta con ins.h'. 

ficiencia cardh1cél estélblecidb que puede dividirse en: 

a) Pacientes que han recibida tratamiento a éste hi::I sida insuficiente. 

b) Pacientes que han recibido demasiada tratamiento (tal sabretri::ltamientc ha 

' creado, entre atrbs condiciones, lé:! epidemié:I Elctuéll de intcxicución digit{di-

cci y diuresis ~xcesivE:t). 

e) Pacientes que reciben tratamiento Óptimo. LrJ eliminación o madificcción de 

!ES CélrdiapéltÍa en pacientes can insuficiencia cardlaca. La eliminación de 

las factores que pueden prec::ipi tar a agravar la insuficiencia card{&cb en pél-



cientes con cardiopati•a. 

PREVENCION DE INSUFICIENCIA CARDIACA 

La hipertensión puede oroducir cardiopat1a e insuficiencia cardlt:icél, en 

l:!.usencib de otras enfermedades cardiovasculHres. En consecuencia, el control 

de la hipertensión es de mi:lyor importanciél. 

Las infecciones deben ser tratadas con r~pidez. 

Loa pacientes adictas al cigarra deben tratar hasta donde les sea posi

ble evitarlo. 

Las arritmias cerdÍbCbS pueden precipi tí:lr la insufiencia cardlé!cél. 



X.-CONDICIONES QUE ALTERAN LA HEMOSTASIS NORMAL. 

AL TEHACIONES POR DROGAS. 

Anticaagulantes.- El dentista debe estar familiarizado con la acci6n de 

los cmticoftgull:mtes \j de sus élntbgonistcss en teles peicientes, le consul t& con 

el médico responE:E:lble del tré.lte.miento y de la vigilancia del enfermo de las 

6 a 8 horas que siguen a la intervención odontolóqicC:i, son esencibles pcrei -

evi ttir los riesgos de hemorregic::1. 

Bbsicé:lmente los anticoagulantes pertenecen a dos categoríss principales: 

La heparina y sus derivados, y h1s drooas cumarlnicas, le hep1;:1rim:1 E:1 diferen

cia de la cumarina, no es C:1fectE:1da por lé:i f::ldministrE:1ción de la vi tbmino l'i. A_s 

túa como un factor Emti tromblnico que inhibe lb formación de fibrinei en la -

tercerE:1 fBSE! de lEi coé:lgulccián, tE:imbién tiende l:i disminuir lf:I éidhesividi:id de 

las plaquetas y a inactivar la tromboplestina, t:1cción est~ Última mediada por 

un cafactor plasmbtica. La draga debe darse par vh.1 pi:irentEll v su acción es 

c1:1si inmedh1t1:1, si se 1;1.dministré1 par VÍfJ orrü, junto con su costo elev1:1do, ha 

restringido su uso en beneficio b los derivEtdos cumbricoe¡. 

El grupo de la cumarina entre ellos el dicumaral , es el mbs us1:::1do en lt:1 

&ctuédidad. Estas drogas son antagonistas de la vitamina K, e inhiben la fo_!. 

macián de arotrombine 1:1 nivel del hígodo. por la cual afectan la segunda fase 

de la coagulación. Desde el punto de vista terapéutico, los derivc:idos cumbrJ.. 

ces disminuyen la concentración plasmbtica ce pratrombim1. Este efecto se in 

vierte par la acción de la vitamina K, que es esenciEtl pera la síntesis heoá

.tica de protrombina. Existe una serie de circunstancias relacionadas con la 

vitamina K, ce:;p&ces de llevar a una hiooprotrmnbinemi1:1: disponibilidad defec

tuosa a insuficiente, deficienciE!s en lo Eibsorción por cusencia de lb bilis -

en el intestino, o 1:1fecciones heobticé:!s que al terEin léi producción de orotram

bina, aún en presenclés de la vitamina K. 



El comienzo de la acción de las derivé:Jdas cuml,ricos es conaideréiblemente 

mbs lentE:I que ~l de lb hepélrina ,yl:J que el efecto C1nticm1gulE:1nte se mé:Jnifiestr:i 

considerbblemente E:t !E:is 12 é:t 36 horl:fs, se les puede dbr por vi1:1 orbl a p1:1ren

tbl. 

La acción de los E:tQEmtes cumcrlnicos sobre lb vi tE1rninc K, disminuyen el 

nivel ph:1smbtico de protrombina. 

El tiempo de coagulación es un Índice sE:Jtisfcctorio pEiré:I medir lb cctiv..!.. 

dad anticaagulante de la heparina. 

El uso prolongado del ~cidc 1:1cetilse:tlicllico puede é:tumenté:Jr lé:J tendencié:I 

él léi hemarrbgié:I en é:tlgum:as personéis. 

Los salicilatos deprimen le slntesis hepi7iticé:I de pratrambiné:I y etctúcn: -

En consecuencia, en formé! similbr í::I los derivC:Jdas cum'7:tricos. Por lo tanto, -

el cllnico debe craceder con sume cl;jutelt:i, si plone1::i dé:tr Bé:1licih:1tos & pEicie.!2 

tes con tratamiento equilibrada de une enfermedad trornbaembélicé:I en uné:I com-

plicé:ldé:I interé:Jcción entre COl:igulé:antes, h1 vitEimimi K, léi función hepf:iticE:t y -

lb ficción de las salicilr:itos. 

La vitamina e, es impcrtE:tnte cEirb m1::intener lb integridé:ld de lt:1 pé:lred cr:i

ail1::1r, 11::1 1::1usencia de 18 vitamina e, auede cC1usar hemorrE:agics par fn1gilid1:1d 

VélSCUlElr. 

SALICILATOS. 

El consumo de la aspirina puede ocasionar de moda directo hemorragias ª!!. 

pontáneas El pEtrtir de léts mucosé:ls de la bacé:I, epistbxis. 

El ~cidc c::ctilsclicllico, ejercerle um1 doble influencib sobre el sist_!l 

ma hemostbtico reduciendo la cohesión de lE:is plcquete:as que formí:ln el t&pén -

plaqueterio y haciendo que la pérdidc de sé:lngre sec mayor, y compitiendo con 

la colinesterasa liberada por la lesión del Vé!SO, de moda que no quede coli--



nesteraea disponible para hidralizar a la acetilcolina resultante a su vez, 

dil&tél el vC:iso y &c:recientr:i lél oérdidb de s1:mgre. 

La aspirina deprime la formación de lé:! protrombinél, délndo é:IBÍ umi ten

dencia hemorraglp1::1ré:t. 

Existen muchos analgésicos y nfjrcóticos débiles v potentes que no con

tienen salicilatos. 

Cuando se tropieza con un problema hemorrbgico 1 lo primero en que se -

debe pensbr v el orimer caso del tré:ttbmiento. tiene oue ser la suspensión -

tJe los s&licilé:ltos si el paciente ho estbdo tombndolos. 

AGENTES FIBRIONOL!TICDS. 

Se cree que una enzima líticé:1 1 h:1 fibrinolozonE:i, es responst:ible de lE:I 

disolución de los coGgulas que se producen oor extravé:ISl:lcián de lé::t sJ:sngre. 

ALTERACIONES FISIDLOGICAS. 

Ciertos desequilibrios endácrinas en la mujer, tienden e:i prolongar el 

tiempo de sangria y cs originc:ir probleméls de cot:igulétción. Al parecer las rT1.!:!. 

jeres con menstruaciones prolongadas san mbs propenscss é:I padecer hemorrEt-

gias postoperr:i:toribs, oue en gener<:tl se producen entre 2 y 3 dÍéls después de 

!Et intervención quirúrgicb. 

Los pacientes con discracias sanguínebs coma lE:i hemofilia, lé1 seudohem.f!. 

filia, lb tel&ngiecteisi& 1 lb oúrpuri:i tramboci tooénicé!, los procesos mielopr.Q. 

liferativos, lr:is leucopeniéls y tromboci tooeniéls, o cublcuier coC:1gulop1:iths o 

defecto VéssculbI, tendrbn tn:instornos de lea hemostbsis. que el cirujano deb_g, 

rb enfrentbr y considen1r E:antes de reé!:lizElr cuí:llquier tr1:ttE:1mienta. 



En general, el embélrélzo no constituye umi controindiccción p1:1ret le ci

rugía desde el ounto de vistet de h.1 hemosté:lsis, é:lunque en télles cosos son -

mbs frecuentes los trcnstarnos hemorr~gicos. 

La infección se acompaña de un proceso inflbm1:1torio Que bumentc mucho -

!El vasculbrizé!ción de lo zonél tifecté!dd. Este incremento en el lecho vascu

lélr producirá él su vez, un 1:1umenta en lb oérdidél d~ lb scingre duren te lé i!l 

tervencián quirúrgicb, pero sin é!lterar cucli tFJtivamente el mecEJnismo de la 

CCélrJUlélción. 

Los traumatismos recientes a nivel de la zar.a operatoria, en lb que -

las tejidos oresentf:ln grandes brees de equimosis o un heme:ttOmé:t, oueden délr 

origen él una pérdidél de s1:1ngre importr;inte. 

Lre manera similar, las tumores estbn irrig&dos por grE1n ccntidé!d de V.!:!, 

sos que no existen en condiciones normales, en té!lcs circunstélnclé1a 1 el ci

rujélno deberG enfrentí:irse con hemorro!)ics anormélles que lo obligé:lrbn c efe.E_ 

tuer una disección muy cuidadosa, v é:I presb:1r suma btención él lt1s E:trterios 

venéls tributcriets. 

Cuando se operen zonas que han recibido traumatismos recientes, le --

cu&l se evidencié! par la oresencic de hemé:ltamcs de tÍ;.lmbña vcric1ble. l!::l hem.Q. 

rragie podr~ ser prclon!Jbda y hélbr~ un cumento importt1nte en la pérdidé:I de 

st:mgre. 

Los pacientes con hipertensión grbve o rnoder1:1do son m~s propensas i:I -

le:is hemorré:lgics él caus& simplemente de los problemé:ls mecbnicos. originé:ldas 

por lf:I presión hidrost~tica intrbvémculi:tr. 

En ellos el coí;gulo de fibrinci, que &ctÚél como un tapón & nivel Cé:lpi--. 

lar a élrteri&l, tiende é:I desbp&recer con m{;s fbcilid<:id. Las efectos de la 

presión &rterial se hacen mbs evidentes en inoividuos que est~n bi:ijo 1:1nest.§'._ 

sia general. Cualquiera que sea la causa, lb hemorrEigiél ouede producirse en 

tejidos blandas, en el huesa, en la bocC:i o fuer& de ellt:i. 



XI.- CONCLUSIONES 

En todo la mencionado en pfirrélfos anteriores, tiene por flnétlidé:ld la 

de reunir las conocimientos y técnicbs utiles pbrd preserv&r lb Sblud en 

el pbciente. 

As! como sus beneficios, riesgos y posibilid1:1des de éxito. 

El C.D. debe reconocer las caracter!stic&s de cE:idfJ enfermedf:ld pí:lr~ -

elt1borar un diE:lgnósticc bcertE:1do. 

Cada uno de nosotros como profesionlstas, tenernos lé:I responsabilidad 

de prevenir cué:llquier t:1lterE:1ción, E:1s1 como lés de solucionbr los problemé:ls 

que Y" puedan existir. 

V en el caso de emergenc:ias provocadas actuar con eficacia. 

También se han mostrado los m~a usudles Célsos, como lo son: Las he

morrbgias, Los diferentes tipas de Shocks, Pi:lra Cé!rdÍé:lco, Síncope, etc. 

La importancia en cuanta a tener una historia cllnicE:i é:ldecubdi:t, pélré:I 

detectar cué:Jlquier tipo de E:!l terE:ición y un breve exE:tmen f1sico y el modo 

de responder a 1E1s preguntéis verbé:lles y escri tc1s. Tomando en cuenta que 

cada paciente es realmente diferente uno del otro. 

En el caso de los pacientes con tratamientos médicos esoecíficos, se 

debe tener uné:I comunicé:lción estrecha con el médico. Para llevar a buen -

término cuedquier intervención. 

Adem&s de contar con los medios m~s indispensables, en consultorio 1 

cama medidas precautorias. 
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XIII .-GLDSAHIO. 

ALDOSTERONA.- Esteroide aislado de la corteza suprarrenal y de la orina 

que se caracteriza por tener el grupo metilo del carbono 13 transformado en 

aldehído. Es más activo, de los corticoides en el metabolismo de las susta!!. 

cias minerales. 

AMINOPIRINA.- Metllaminofenil dimetilpirazolona (piramidÓn); antiperé

tico y analgésico¡ d,t. amidopirina. 

ANAFILACTICO.- Adj. Relativo a la anafilaxis. Que disminuye la inmuni-

dad. 

ANAFILAXIS.- Es una reacción antígena-anticuerpo se manifiesta en --

accidentes graves o mortales. La hipersensibilidad específica se llama ana

filaxis. 

ANURIA.- Ausencia de excreción urinaria, se atribuye a un transtorna -

vasomotor. 

ARRITMIAS.- Falta de ritmo regular, alteración del ritmo normal del -

látido card!aco. 

ARTERIOSCLEROSIS.- Se caracteriza por pérdida de elasticidad, engrosa

miento y endurecimiento de las arterias. 

ASISTOLIA.- Incapacidad del corazón para realizar una sístole CO"lJleta. 

AUTDSDMICO.- Relativo a cuálquier cremosa distinto de loe alosomas o -

cromosomas sexuales. 



BRADICARDIA.- Lentl tud del ri tmc cardíaca evidenciada par una dism1nu

ci6n de la free u encia del pulso a 60 latidos par minuta a menas. 

CARDIOGENICO.- Que se origina en el corazón. Perteneciente a relativo 

a la carciiogénesis .. 

CEFALALGIAS.- Dolar en la cabeza, superficial o profundo, general a 1.E.. 

calizada. 

CIANOSIS.- Coloración azulada de la piel y de las mucosas. 

CLONICOS. - Concentraciones lnvo !untarlas rítmicas en un grupo muscular 

con rigidez y relajación que se alternan en' rápida sucesi6n. V está presen

te en numerosas afecciones del sistema nervioso central. 

COLINESTERASA.- Esterase que se encuentra en tedas las tejidos del 

organismo y que hidroliza a la acetilcolina, transformándola en colina y -

ácida acético. 

DESCEREBRACION.- Destrucc16n del cerebro y de la m~dula espinal por i~ 

traducción de una aguja roma en el conducta espinal y en el cráneo. 

DIASTOLICA.- Dilatación o fase del corazón, en especial la de los ven

trículos. 

DISNEA.- Transtomo respiratorio, se manifiesta por modificaciones del 

ritmo, amplitud y frecuencia de los movimientos de respiración. Insuficien

cia respiratoria y puede ser de origen cardiovascular, pulrronar, a bien un 

aurrenta de las necesiades del organismo. 



DIURESIS.- Eliminación de orina, por extensión aumente en la secreción y 

excreción de orina. 

ELECTRDCUCIDN.- Muerte por una descarga eléctrica. (electrotanasia). 

El'ETINA.- Alcaloide blanco y pulverulento de la ipecacuana. Trata de un 

erréticc potente, de propiedades similares a las de la ipecacuana, pera más -

violento y tóxico que éstas. Tiene intensa acción amebicida y en dosis peque

ñas actúa como expectorante. 

ENDOCARDITIS.- Inflamaci6n del endocardio asociada generalmente con reu"'.!!. 

tlsnc agudo y a veces con otros procesos febriles agudas, y que se manifiesta 

por disnea, taquicardia y soplas sistólicos. 

EOSINDFILIA.- Formaci6n y acumulaci6n de gran núrrero de células eosin6fl. 

les en le sangre. 

EPISTAXIS .. - Salida de sangre por las fosas nasales, herrarragia nasal. 

EQUIMOSIS.- Extravasaci6n de sangre hacia los tejidos coloracl6n de la -

piel. 

ERITEMATOSAS. - Congestión transitoria de los vasos de la dermis que des!!. 

parece morrentáneamente por la presión. 

ESTERTOROSA.- Ruido respiratorio agregado que procede de los bronquios o 

de los pulmones. En los agonizantes produce el aire imipirado o espirado el -

atravesar las mucosidades acunuladas en las vlas respiratorias. 

FIBRILACIDN VENTRICULAR.- La que afecta la rusculatura de los ventr!cu-

los del corazón. 



FIBRINA. - Globulina insoluble que se forma a partir del fibrin6geno -

durante la coagulación de la sangre. 

FIBRINOGENO PLASMATICO.- Proteína plasmática que, por acción de la tro.!)! 

bina v otros factores, convierte en fibrina insoluble, provocando asl la -

coagulación de sangre. 

GLUCEMIA.- Concentración de la glucosa en la sangre. Las modificaciones 

de la glucemia dependen del ttánsi to y absorción intestinales y las rrecani.!!_ 

mas reguladores del rretabolismo. 

HEMATOGRITO.- Aparato que ae usa para determinar el voluoen de los eri

trocitos. 

HEMOFILIA.- Constitucional, hereditaria y de carácter recesivo, que se 

caracteriza por retardo de la coagulación y consecuente dificultad para de

tener las hemorragias. 

IEt-IJSTASIA.- Extasia de la sangre. Detención de una hemorragia. 

HEPARINA,- l'ucopolisácarido aulfonado existente en diversos tejidos, 

pero más abundantemente en el hígado. Inyectada por vía intravenosa, vuelve 

incoagulable la sangre al impedir la conversión de la protrombina en trombl 

na. Se ETilllea en le endocarditis bacteriana, el embolismo posaperetaria, 

les cangelacianes y en la reparación de lesiones vasculé:!res. 

HIDROSTATICA.- Estudio de los lÍquidos en estado de reposo o equilibrio. 

HIPERCAPNIA.- Exceso de anhídrido carbónico en la sangre. 



HIPOTENS ION. -P reo ión sanguínea di smi nui da. 

HIPOTONIA.- Disminución de la tensión. Estado de las soluciones en el -

cual su concentración molecular es menor que la del suero sanguínea. 

HIPOXIA.- Baja tensión del oxígeno. Deficiencia de oxigeno en el aire -

inspirado. 

ICTERICIA.- Síndrome caracterizado peri hiperbilirrubinemia y depósito 

de bilirrubina en la piel y mucosas. 

LEUCOPENIA.- Reducción del número de leuccci tos en la sangre por debajo 

de 4,000 por mm3• 

LIPOTIMIA.- Pérdida súbita y fugaz del conocimiento, con frecuencia de 

arígen emotivo, que se presenta con pálidez, sudor frío, pulso irrpercepti-

ble, etc. 

MIELOW\ .- Turoor formado por células del tipo de las que se encuentran -

norrrelmente en la médula ósea. 

NISTAGMO.- Movimiento rápido e involuntario del globo ocular que puede 

ser horizontal, vertical, rotatorio, mixto u oblicuo. 

OLIGURIA.- Secreción deficiente de orina en relación con la ingestión -

de líquidos. 

OROSTATICA.-· Relativo a la posición de pie o causado por ella. 

PETEQUIAS.- Mancha rojo purp'.irea, del tamaño de una punta de alfiler, -



producida por una hemorragia intradérmica o subcutánea, que luego se vuelve -

azúl o amarilla. 

POLICITEMIA. - Aumenta de las elementos celulares de la sangre, en especial de 

loe eritrocitos. 

PRDACELERINA.- Factor de la coagulación, presente en el plasma, pero ne 

en el suero, que acelera la conversión de la protrombina en trantJina en pre-

sencia o no de la trontioplastina. 

PURPURA TROMBDCITOPENICA.- Forma grave de púrpura acanµañada de henarragias -

copiosas de las rwcasas, marcada disminución de las plaquetas en la sangre y 

síntomas generales severas. 

5!8ILANCIA5.- Ruido respiratoria agregada, aguda y seca se debe a la pr~ 

sencia de secreciones viscosas que estrechan la pared de los bronquios. 

SIMPATICOMIEMET!CO. - Que produce efectos que simulan las producidas par -

estirrulación del sistema nervi:mo simpática. 

SISTOLE.- Contracción cardíaca, que alterna con la diástole, durante la 

cual se irrpulsa la sangre en el organismo el término designa especialmente -

la ccntraccién de las ventrículos, a diferencia de las aurículas. 

VASOVAGAL.- Perteneciento a las vasas y el nervia vaga. 

VOLEMIA. - r."ntidad de la corriente sanguínea del organismo que se mide -

en litros, o en litros por kilogramo de peso. 

XIFOIDES. - Que tiene forma de espada. 
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