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INTRODUCCION

Bste trabajo tiene por objeto ofrecer al Cirujano Dentista de
la préctica general, una eencilla recopilacién de enfermedades generales,
que da wwa forma u otra, pueden presentar una urgencia dentro del Consulto
rio Dental,

Sabemos que ademés de las entidades patolbgicas que presenta-
mog aquf, existen otras més, pero he seleccionado a mi oriterio aquellas -
que por sus posibles complicacionea, nos lleven a una situacibn de urgen-
oia.

Debemos tomar en cuenta que la Odontologfa y la Medieina como
ciancias de la salud, comparten la responsabilidad de ofrecer al paciente
un diagnéetico correcto y a la ves un tratamiento adecuado.

Existen importantes enfermedades generales donde el principal
8ttio de la lesién gse concreta en la cavidad oral. Si el Cirujano Dentie-
ta no hace caso, o sencillamente pasa por alto ciertos signos y sfntomas, -
como pueden ser los sangrados espontdneocs, el aumento de presidn, palides,
desmayos, paro respiratorio, ete.; todo es evidentemente anormal, cosa que
el Cirujano Dentista no debe olvidar.

Todo esto para que no e le coneidere un restaurador bucal, -
que efercite su labor adecuada, de un profesional verdaderc en la Estomato
logfa Integral.

Constderando al paciente, tanto enfermo como sano, que someter
se a un tratamiento dental significa stresse; stress a que g8 eomete el Mé-
dico y el paciente dental, es probable que la mayoria de las personas sxpe
rimenten un aumento de trabajo cardfaco durante las citas dentales; por lo
tanto, puede provocar una reaccién indeseable.

La Odontologfa se relaciona con todo el organismo y esto es un
hecho que &L siempre deberd tener en cuenta.



El material que aquf se presenta, estd desglosado de wna mane-
ra sencilla y general, y también tiene como fin, despertar inquietudes en
el Cirujano Dentista, para que se documente méis sobre el tema, ya que sa-
bremos los logros futuroe para asf evitar, lo mis posible, complicaciones
en el Consultorio Dental.

Por filtimo, espero, este trabajo eirva de orientacién para -
quienes como yo, teman por una situacidn de urgencia. Como e ha enfatisa
do previamente, es preferible prevenir las situacionea en que peligra la -
vida, que tratarlas,



CAPITULO T
HISTORIA CLINICA

Para prevenir una urgencia en el Consultorio Dental es nscesa-
rio realizar una Historia Clinica completa:

HISTORIA MEDICA

Fechd
Apellidos y Nombre
" Domicitio ,
- Calle y Nimero Ctudad Betadp -~ .7 C.P.oo
: VEeanda Civil Nombre del. Cdnyuge ;
Edad Sexo Talla
Peso Ocupacibn g

Pariente mds cercanc

Ntmero de teléfono

Instruceiones: en las siguientee preguntas tache con una "X", St o No, se-

ghin corresponda. Sus respuestas son confidenciales, son finicamente para -
nuestros registros de control.

1.~ {Cree usted que tiene una buena salud? SI__ Nb___
a) (Ha tenido cambio en su estado de salud en el Gl
timo ano? SI__ No__
2.~ ¢Ultimamente le han realisado examen médico? SI_~ ' NO__
3.~ ¢Se encuentra bajo atencidn médica actualmente ? SI NO

4.~ El nombre y direceidn del médico es
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5.- ¢Ha tenido alguna ves alguna enfermedad u operacién R
grave? . . 8I: ¥o

6.~ ¢Alguna ves fue hospitalisade o ha padecido alguna . i
enfermedad grave en los filtimoe § afos? SR S )
al} ¢En qué coneigtil el problema? :

7.~ De la ltota siguiente de enfermedades o trastornos (ha padeeido algu-
na?

a) Fiebre reumdtica o rewnatismo cardiaco ST No

b) Enfermedad cardiovascular (trastorno cardfaco,
ataque cardfaco, insuficiencia coronaria, oclu
sibn coronaria, alta presidn sanguinea, arte-
rioeseclervsis, convulsiones)

-¢Siente dolor en el pecho al hacer ejercicio?

-¢Alguna ves le falta el aire al hacer un es-
fuerao Zeve?

-¢Se le hinchan los tobilloa?

-¢le falta aire al acoetarse o necestta varias
almohadas al dormir?

¢) Lesiones cardfacas congénitas
d) Alergia
e) Asma o fiebre del Heno

§) Urticaria o erupciones cuténeas

g) Desmayos momenténcos o prolongados ‘ST "~ . NO. -
k) Diabetes SI___ NO__:
-¢0ring més de 6 veces al dfa ? SI___ . NO___
-iStente sed casi siempre? DY S
-¢Stente la boca seca con frecuencia? sI___ No.__
i) Hepatitis, ictericia o enfermedad hepitica sr___ A‘D___~
3) Artritie SI___ NO___
k) Reumatiemo inflamatorio (articulaciones doloro-
sas e hinchadas) Sf_ NO_.
1} Ulcera de estémago SI - NO___
m} Trastornos renales SI___ . M



n) Tuberculosic

gre?
p) Baja presibn sanguinea
q) Enfermedad venérea
r} Otroe

ST no___
0} ¢Tiene tcs pereistente o expectoracién de san- ’ ‘
SI_.mo__
SI_ " NO__
SI_ . NO__
8.~ ¢Alguna vez tuvo alguna hemorragia anormal por ex-
traceibn, operaciones o trawmatiemos? SI___ NO___
a) ¢Se le forman moretones con facilidad? SI__ NO___
b) ¢Alguna ves necesitd transfusibn de sangre? SI. .. NO_-_
Ezplicar en el caso, por qué se did la eir-
eunstancia
9.~ ¢Ha sufrido algfin trastorno de sangre, como anemia? ST

10.~ ¢Ha oido operado o egtwvo en tratamiento con rayos
X por un tumor, crecimiento anormal o alguna otra
condicién, en su cabesa o cuello?

11.- ¢Toma alguna droga o medicamento?

12. - ¢Esté ingeriendo cualquiera de los siguientes medi-
carentog?
al Antibibticos o eulfamidas
b) Anticoagulantes

<

¢) Medicamentos para la presién sangufnea elevada

d) Cortisona (esteroides)

~

e) Tranquilizantes

f) Aspirina

g) Insulina, Tolbutamida o férmacos similares

h) Digital o féarmacos para los trastornos cardfa-
cos

1) Nitroglicerina

J) Antihistaminicos

k

<

terapia hormonal
1) Otros

Anticonceptivos por via oral o cualquiera otra

No




13,~ ¢E5 usted alérgico o ha tenido alguna reaccibn ad-

versa?, a:

a) Anestésicos locales SI__l_;' NO:
b) Penictilina w otroe antibibticos ST NO_.
e} Sulfamidas SI__ . NO_
d) Barbitliricos, sedantes, o ptldoras para dormir SIS RO
a) Asptring SI. N0
f) Yodo SI__ N0
g) Codefna u otros nurcbticos SI_ N0
h) Otros
14.~ lAlguna vez tuvo algln problema grave en relacién -
con un tratamiento dental? Sf___

En ese caso, deseribirlo

15.- ¢Trabaja en algtin lugar que lo expone con regulari-
dad a rayos X o alguna otra radiacién ionizante?

PARA MUJERES:
16.- (E8té& usted embarazada?
17.~ ¢Tiene problema en relacién con su perfodo mens-

trual?

Molastia dental principal

8L w0

Fiyma del Paciente Fimma del Odontblogo

Esta Historia Clinica moe da un cuadro general acerea de la sa

lud del paciente, algfin dato positivo que nos relate esta Historia, nos in
dicard edmo realizar el tratamiento odontolbgico. De estos puntos, los -

que tienen un mayor riesgo en el Consultorio Dental snn: Puntos 4, 7, 8, -

11, 12 y 13,



CAPITULO IT
ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

al.~ HIPERTENSION ARTERIAL:

DEFINICION.- Se earacteriza por la elevacién de la presién ar-
terial minima o diastélica por encima de los 90 mm. de mercurio por mas de
dos semanas en estado de reposo, en personas da menos de 45 afos, medida -
en condiciones bacales, por la mafiana, en decfibito, en ayunas y después de
un repoeo de diez minutos.

No obstante, la cifra de la preoién arterial no es rongtante -
durante toda la vida del individuo, sino que sufre unas variaciones fisio-
légiecas.

La relacién entre cifras de tensibn y edad, tienen verdadera -
aignificacidn patoldgica; por ejemplo, en ancianos (hipertomfa de adapta-
eisn), la cual es nommal.

IIPOS:

-Hipertensibn Primaria.- Es el aumento de presién sangufnea ~
ain ninguna causa orgénica aparente, y ee le puede dar el nombre de Hiper-
tengidn Esencial.

-Hipertengidn Secundaria.- Cuando la hipertensidn puede atri- =
" bufree” a causa determinada (coartacién de aorta, renal, endocrina;”ete.);™
YArtericesclerosis, Enfermedad de Huchinson', L

-Hipertensién Benigna.- Que cursa sin lesiones a nivel de log’
parénquimas viscerales. :

-Hipertengién Maligna.- Cursa con aztemaiones’impartantea n
las dreas cerebrales (encefalopatfa, tengiones retinianas); cardfaca (hi~
pertrofia, insuficiencia, angor), y renales (disminucién del filtrado glt'n-
merular, nefroangioesclerosis). : :



~Hipertensién Acelerada.~ Cambia de 8igno hacia la malignidad.

'LASIFICACION ETTOLOGICA:

a) Hipertensién Primaria: Hipertensién Arterial.
b) Hipertensién Secundaria:

A.- Heuz_‘r_ouroléqicaa:

I.~ Nefropatfa Bilateral:
~Glomerulonefritis aguda y erdnica.
-Pielonefritis,
~Glomeruloesclerosis diabética.
~Nefropatfa gotosa, saturnina.
-Aniloidoste renal,
-Poliquistosis renal.
-Nefropatfa gravidica.

-Nefritis por trradiacién.
-Colagenosis con afeceidn renal.
-Necrogis cortical bilateral.

II.- Nefropatfa Unilateral:
-Rifibn hipogenético.
-Pielonefritis.
-Tuberculosis renal.
-Tumor renal.

-litdro o pertnefritis.
~Nefrolitiasisa,

III.- Urolégicas:
-Megarréter congénito.

-Estenoats intrinsecas del uréter.
-Compresiones extrinsecas del uréter.
-Fibrosis retroperitoneal.
-Hipertrofia prostética.

-Estenosts uretral.

Vasculo-renales:

I,- Congénitas:



-Estenoceis fibrosas de la arteria renal.
-Aneurisma arterial renal, B
-Angioma renal.
-Ffstula arteriovencea intra-renal.

I~ adquiridas:
-Artericeaclerosie de la arteria renal,
-Trombosis artertal renal.
-Angurioma dicecante de la arteria renal.
-Pgeudoxantoma elédstico.
-Ffetula arteriovencsa intra-renal.
-Tromboange{tie obliterante.
-Takayasu de lo aorta abdeminal.

~Comprestiones extrinsecas de las arterias renales.

-Traceién o compresién del pedfoulo renal,

€.~ Endocrinas:

I.- Medular:
-Faoeromocitoma.
-Neuroblastoma.

II.- Cortical:

-Hiperaldosterontisma.
~Cushing.

-Stndrome adrenogenital,

D.~ Neurogénicas:
-Tumores cerebrales.
-Escleroeis del seno carotfdeo.
-Poliomelitis.
-Porfiria aguda.

E.- Mecédnicas:

-Coartacién de la aorta,

~F{etulas arteriovenosas periféricas.
-Insuficiencia abrtica.
-Arterioesclerosis,
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FISIOPATOLOGIA:

1,~ Hipertensién Esencial.~ No ae conoce la causa del desequi-
librio de la regulacién normal. Como bases etiopatogenias podemos inelufr:

) -Factores hereditarios: en forma de gen hipertensivo, reac-
tividad vascular awmentada, disminuctén del dintel gustativo de la sal.

-Factor neurogénico: respuesta inadenuads hipotaldmico-hi-
pofietaria o un defecto de la enzima catecol-metil-transferasa.

-Factorea cardiovasculares: tneluirfanun amento de la an-
giotensina, una alteracién en la homeostasis del volumen sangufneo y dismi
nucibn de la presidn vencea del flujo.

-Factores renales: con reabeorcidn de sodio aumentada, un
transtorno en la produccibn ¢ inactivaetén de supresores remales (ejem: re
nina, angiotensina, aldosterona y prostaglandinas).

~Factores de ambiente: clima, habito alimenticto, constitu
cién fioica (obesidad) y condiciones de vida y trabajo (ansiedad).

"Factores que influyen en una hipertensibn primaria, y mée
tarde se convierte en una enfermedad orgéinica con control neurogénico a ni
veles mds altos”.

2.~ Hipertensién Secundaria.- Altera la regulacibn nomal de -
los mecaniamos presores. Se consideran como tipos fundamentales la nefré-
gena, la de origen endocrino, la neurogénica y la de origen cardiovascu-
lar.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

"Grado evolutivo'.- Cefaleas, lipotimias, vértigos, diacéfe-
nos, epietaris, disnea, pesades, calambres. Cavidad oral: eritematozado -
el parodonto.

-Fase functonal o de hipertensibn arterial l4bil: awmento de -
resistencias periféricas, conlleva un gran componente cardiogénico. Eate

- 10 -



tipo de hipertensidn se cura con dieta y reposo.

-Fase orgénica: alteraciones parenquimatosas con una tnaiden-
eia (interviene la arteriveselerosis, acompaiiuda por lo comtin, a la hiper-
tensidn arterial, y la complical,

-Fage acelerada de la hipertensién arterial: lesiones viscera-
les (principalmente en drea cerebral, cardfaca y renall, que dardn lugar a
las complicaciones de cardeter mortal, que caracterizan a esta enfermedad.

Pronoatica: 50% mueren de acoidentes cardfacos (infartos, asis
toliag). 25% de accidentes vasculares cerebrales, y 8-10% de falle renal.
4-8% de las hipertensiones benignas se convierten en malignas.

TRATAMIENTO:

A} Que acttan sobre cortesa cerebral:
-Sedantes centrales: barbitfiricos, clopromacina, mebutama-
to.
-Inhibidoree MAO: nialamida, pargilina.

B

~

Centros vasomotores:
-Beratrua.
-Hydergina.

C) Bloqueadores ganglionares:

I

~Como cuaternarios: tonio, eclorisondemida.

~Componentes secundarios: mecamilemida, trimetafdn.

D

~

Férmacos que actfian sobre temminaciones neurvovasculores:

-Sobre la formacidn de aminas: alfa-metil-dopa, guanoxan,

~-Sobre la liberacién de aminas de depdeito: rawsolfia y sue
derivados; bebetanidina, bloqueantes (propranchol, practo
lol, prenchol, oxiprenola, prindolol).

E

<

Férmacos eon aceidn divecta muscular:

-Sobre la fibra museular lisa: nitroprusiato sbédico, diazzi
do.

-Deplecién de sodio en el vaso: bensodiazinaa, quimetazona,

- 11 -



clortalidona, fwrosemida, Geido etacrfnico, bumetadina.

F

~

Hipotensores y sistema renina-aldosterona:

-Inhibidores de la aldosterona: espironolastona.

~Férmacos que actfian sobre la renina plasmética: inhibido-
res de la formacibn de angiotensina 2 (saralasfn), inhibi
dores de la renina (beta-bloqueantes, clonidina, alfa-me-
til-dopa, reserpina, guanetidina).

-Lindocatna.

URGENCIAS EN EL CONSULTORIO DENTAL:

Los pacientes con hipertensidn grave o moderada son mas propen
aos a la hemorragia, debido eimplemente, a los problemas mecdnicos origina
dos por la presibn hidrostédtica intravascular. En ellos el codgulo de fi-
brina, que actfia como un tapén a nivel capilar o arterial, tiende a des-
prenderse con més faeilidad.

Los efectos de la presién arterial se hacen mas evidentes en -
individuos que estén bajo anestesia general. El profesional debe extremar
su cautela en aquellos pacientes afectados de hipertensitn moderada o gra-
ve, dado que puede haber hemorragias espontéineas en el post-operatorio in-
mediato.

Existen numerosas entidades patolbgicas (por ejemplo: hamangio
mas cavernosos, aneurismas, ete.) que requieren, debido a eu carbeter emi-
nentemente vascular, una cuidadosa evaluactén preoperatoria para cvitar he
morragias que a veces gon fatales.

La hipertenaién predispone a la hemorragta, a la ruptura de -
los vasos cerebrales y al edema pulmonar; por lo tanto, los riesgos de la
cirugfa y la anestesia son altos en individucs con hipertensidén geria. Es
ta afeccibn suele tener un curso erénico y puede ser tratads, habitualmen-
te, con medicacién oral.

Durante la anestesia, 8in embargo, a veces 8e producen crisis
hipertensivas serias que obtengan al tratamiento urgente por via parente-
ral para evitar complicaciones graves: inyeccidn intermitente de 2.5 mg. -

- 12 -



de cloropromasina por via endovencsa, con intervalos de 2 a 4 minutos, jun
to con controles repentinos de la presién, hasta lograr la reduceién desea
da.

La dosts se pueds aumentar seglin el caso; pero se ha conaidera
do que la reserpina es la droga de eleccidn para erisis hipertengivas, -
Stempre que se administren hipotensores poderosos es necesario disponer de
levarterol (Levofed) o de una droga similar que pueda usarse irmediatamen—
te 8t aparece hipotensién franca. La cirugta debe postergarse hasta que -
8e haya conseguido controlar la hipertensién durante varios dfas.

En el 90% de loa casos, la hipertensién esenctal comienza des-
pubs de los 40 afve, En Odontologfa, la influencia de la hipertensién so-
bre el tratamiento, depende de las complicaciones asociadas a eata enferme
dad.

51 se encuentra una presidn arterial elevada en una persona de
edad, debe considerarse como muy probable que haya sido hipertensa durante
unoe 10 a 20 afios, y que ademds, sea portadora de alglin tipo de complica-
otbn.

Eg muy rarc que la hipertensién essnoial comience antes de los
50 afios. Las complicaciones mis comunes son la insuficiencta cardfaca, la
angina de pecho, el infarto al miocardio y los acocidentes cerebro-v la-
rea,

b) .- ANGINA_DE PECHO:

DEFINICION, - La angina de pecho es un sfndrome clinico caueado
por la oxigenacién inadecuada del corazén, desencadenada de manera caracte
riotica por el ejercicio; el ataque ocurre mientras el paciente estd cami-
nando, espectialmente al subir una cuesta o despuée de una comida; la moles
tia desaparece al quedar immivil, de pie.

La palabra angina se refiere a la sensacién de estrangulacién
y ansiedad que acompasia a la crisis. Es més frecuente en varones que han
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pasado de los 50 afioe y que la erisis p‘uedé acabar ‘en muerte repentina.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Dolor: puede variar desde ligero a muy intenso, a veces persig
te como un dolor sordo. ELl dolor es la prineipal manifestacién clinica de
la angina.

Es diffeil obtemer antecedentes acerca de la frecuencia, natu-
ralezq e intensidad de la angina. El médico que va a tratar a este pacien
te, generalmente conoce esta Situacidn, a través de la historia médica, y
ademds esté preparado para controlarla.

Aunque en la mayorfa de las ocasiones se puede poner fin faeil
mente a un dolor anginoso, stempre extete la posibilidad de que un supues-
to ataque sea en realidad una manifestacién més grave de enfermedad de las
arteriae coronarias, una angina inestable, o un infarto agudo del miocar-
dio.

SIGNOS Y SINTOMAS:

Dolor.- El paciente se da cuenta enseguida del inictio repenti-
no del dolor y deja de hacer cualquier actividad. En el sillén dental el
pactente normalmente estd sentado en posicién vertical y se oprime con ous
puitos el pecho; 81 se le pregunta oi siente dolor en el pecho, comfirmente
deseribe esta sensacidn stbita como de quemaadn, opresidn, asfixia, dolor,
presién o de "gas". De hecho se puede pensar en forma equivocada que el -
dolor de los episodios cardfacos se debe a indigestién y no rara ves tie-
nen una consecuencia fatal.

El dolor es subesternal, por lo general, a la mitad del ester-
nén, pero también puede aparecer inmmediatamente por debajo de dicho hueso.

Irradiacién del dolor: el dolor en el pecho nommalmente ge ex~
tiende o irradia a otres lugares mis distantes; en forma caracterfetica se
irradia al hombro izquierdo y distalmente por la cara medial del brazo, y
en ocasiones, hasta las manos y los dedos, siguiendo la distribucidn del -
nervio cubital.

- 14 -



La sensacidn que se percibe es de dolor y adormecimiento, como
de eotremecimiento; con menor frecuencia el dolor se irradia sbélo al hom-
bro derecho o a ambos hombros. Otros gitios de irradiactén son: el lado -
taquierdo de la nuca (generalmente deserito como una contraceidnl), que se
continfia hacia arriba, haeia el lado izquierdo de la cara y la mandtbula.

Se ha informado que el dolor mandibular, por el cual la vieti-
ma busea el tratamiento dental, puede ser la finica manifestacibn clinica -
en un caso de¢ angina,

FACTORES PRECIPITANTES DE LA ANGINA DE PECHO:

-Actividad ffoica.

-Ambiente hfmedo y caliente,

-Clima frio.

-Comidas abundantes.

-Strese emocional (discusibn, ansiedad, excitacién sexuall.
-Ingestién de cafetfna.

~Fiebre, anemia, tirotoxicosis.

~Smog.

~Grandeg alturas.

-Aspirar el huno de los cigarrillos de otras personas.

Dentro del Consultorio Dental, el miedo, la ansiedad y el do-
lor, son las principales causas desencadenantes de un episodio anginoso.
Hay una elevaeidn asombrosa de la frecuencia respiratoria, la presidn arte
rial y la frecuencia cardfaca.

Cada uno de loc factores mencionados que 8e presentan en el -
Consultorio Dental, hacen que se mmente la concentracién sanguinea de las
catecolaminas, adrenalina y noradrenalina, las cuales incrementan la fre-
cuencia cardfaca, la fuersa de contraceibn del miocardio y la presién arte
rial. La demanda de oxfgeno del miocardio también aumenta, y ei lae arte-
rias coronarias no son capaces de aportar estos requerimientos adiciona-
les, entonces aparece el dolor de la angina.

Durante un eptsodio anginoso agudo, serd notorio lo siguiente:
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el paciente estard aprensivo, generalmente sudado y quiz& presione su puilo
contra el esterndn, y esté ansioso por tomar la nitroglicerina. La fre-
cuencia cardfaca awnenta mucho, también la presidn arterial (se han regie-
trado presiones de 200 mn. de Hg/150 mn. de Hg en pacientes nomiotensos du
rante episodios agudos de angina); también es notoria la dificultad respi-
ratoria (disnea) y la sensacién de desmayo durante el episodio.

Aunque la mayorta de los episodivs de angina ge resuelven sin
complicaciones, es posible que se desarrollen eituaciones de urgencia; las
mds comunes gon las arritmias cardfacas agudas, aunque &stas normalmente -
no son peligrosas para la vida. Las arritmias ventriculares pueden causar
una posible fibrilaeibn ventricular y posteriormente muerte afibita. La se
gunda complicacibn posible de la angina, es el infarto agudo del miocar-
dio,

TRATAMIENTO:

Paso 1.- Suspender el procedimiento dental que se est& efec-

Paso 2.~ Posicién del paciente (posicidn vertical més cémoda).

Pago 3.- Administrar un vasodilatador, de preferencia nitrogli
cerina,

Paso 4.- 5i es necesario, amilnitrato.

Pago 5.~ Otros medicamentos, oxfgeno 8i es necesario. Loa nar

obticos eatén contraindicadoe en la angina.

Paso 6.~ Posteriommente, modifique el tratamiento dental para
prevenir su recurrencia.

PREVENCION:

Es preferible prevenir las situaciones en las que peligra la -
vida, que tratarlas cuando ocurren. En ninguna otra categorfa esto es més
cierto que en el caso del dolor tordrico, ya que frecuentemente el resulta
do es la muerte de la victima. Dado el atress a que ee someten el médico
y el paciente dental, es probable que la mayorfa de las personas experimen
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ten un awmento del trabajo cardfaco durante las citae dentales.

La deteccién de alto riecpo permite modificar el tratamiento -
dental y en la mayorfu de los casos, prevenir el dolor tordrico., Dektido a
que el stress es el factor precipitante principal del dolor anginoso, au -
eliminacién se considera la mejor medida preventiva.

Los tranquilizantes y sedantes también se utilizan mucho, aun-
que (por ejemplo: el diacepam) no tienen aceciones cardfacas espectficas en
las dosis preseritas, ayudan a aliviar la ansiedad y el miedo, y por lo -
tanto, dieminuye la demanda de oxfgeno del miocardio.

Un medicamento que estd siendo utiliszado con mucha frecuencia
en la angina es el propranolol; ee un agente bloqueador beta adrenérgico,
el cual disminuye la frecuencia cardfaca y la contractilidad del miceardio,
y por lo tanto, reduce los requerimientos de oxfgeno del miocardio.

En algunos pacientes seleccionados de angina, se ha demostrado
que el propranolol disminuye la frecuencia y la severidad de los episodios
anginogos. La dosis diaria usual fluctfa enire 80 y 320 mg., fraccionados
en ¢ tomas; su efectividad se basa en la capacidad que tiene el propranoc-
2ol para mantener la frecuencia cardfaca por abajo de 60 latidos por minu-
to, durante el reposo, y para aumentarla menos de 20 latidos por minuto, -
durante el ejercicio moderado.

Otra de las formas de prevencién serfa disminufr el tiempo del
tratamiento dental para evitar la ocurrencia de un episodio anginoso agudo
durante el tratamiento.

Control del dolor durante el tratamiento dental: el dolor es -
* punzante, por lo tanto, es muy importante ou control en el paciente con an
gina. La prevencién del dolor durante el tratamiento dental puede lograr-
86 Sptimamente mediante los anestésicos locales. La pregunta que surge -
muy frecuentemente en todos, se reficre a oi utilizar vasoconstrictores -
Junto con anestésicos locales en un paciente con riesgo cardfaco.

Se ha acumulado pruebas clinicas saludables a favor de la uti-

lizacibn de las soluciones de anestéaicos locales conteniendo vasoconstric
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tor (epinefrina), indicados durante el tratamiento dental en la mayoria de
los pacientes cardiqeos.

Paicosedacién: durante la cita dental, puede utilizarse la psi
cosedacién de rutina, para el paciente que experimenta episodios agudos de
angina una ves o més por semana, o que tiene miedo al tratamiento dentul.
De las muchas técnicas empleadas actualmente, la téenica de sedacidn por -
inhalacién de Szido nitroso y oxigeno, es lu mds importante para todos log
pacientes cardfacos,

CONSIDERACIONES ADICIONALES:

Signoa vitales.~ En los pacientes con antecedentes de angina,
gtempre se deben registrar los signos vitales, anteg de cada ctta dental.

Nitroglicerina.- Algunas autoridades han sugerido la adminis-
tracién profildetica de nitroglicerina para los pacientes con angina de pe
cho, antes de cada eita dental., El efecto clinico aparece en 1 a 8 minu-
tos, y dura aproximadamente, 30 minutoe.

e).~ INFARTO AL MIOCARDIO:

DEFINICION.- El infarto micedrdico agudo es un sindrome elini-
co resultante de un riego defieiente para una zona del miocardio, a nivel
de las arterias coronarias; termina en muerte y necrosic celular.

Se caracteriza por dolor precordial intenso y prolongado, simi
lar, pero mds intenso, que el de la angina de pecho, y signoa de lesién mio
cardica, incluyendo cambios electrocardiogréficos agudos y un aumento de -
actividad de ciertas enzimac eéricas.

ETIOLOGIA Y ANATOMIA PATOLOGICA:

Resulta atractivo considerar el infarto miocérdico agudo como
resultado directo de brusca obstruceién de una arteria coronaria prineipal,
no aiempre ocurre asf, puede observarse infarto sin oclusidn, y también -
hay oclusién en ausencia de infarto.
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Cuando existe la oclusidn, se desoubre en grandes arterias co-
ronarias extramiocdrdicas, generalmente a 1 0 2 em. de au origen; la oclu-
aibn puede resultar de trombosis aguda, hemorragia subintima o rotura de -
una placa aterematosa, que puede iniciar la formacibn de cudgulos,

Se han observado codgulos en las coronarias en aproximadamente
el 25% de log pacientes que murieron repentinamente. Los que sobreviven -
al infarto de miocardio horas o dfas, y luege mucren de insuficiencia car-
digea o de choque cardidgeno, manifiestan wna frecuencia elevada de trom-
boa coronarios; se ha seflalado una frecuencia hasta del 60 al 70%,

El infarto miochrdico se denomina transmural, cuando se extien
de del endocardio al epicardio; y ne transmural, cuando la necrogis no al-
eanza la superficie interna o la externa. Un infarte subendocérdico inelu
ye las capas endocdrdica y subendocdrdica.

Bn general, los infartos transmurales tienden a ser mde volimi
nosos que lo# no tranomurales, y se acompailan de complicaciones, hemorra-
gtas, la anesteeia o cualquier intervencién quirfirgica extensa. EL infar-
to miocrdico agudo es predominantemente enfermedad del ventrfculo iaquier
do y del tabique ventricular interno.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

La ecaracteristica més notable del infarto coronavrio agude, ea
un dolor intenso y prolongade; suele ser cualitativamente stmilar al de la
angina de pecho, pero mucho mis intengo y persistiendo mucho mayor tiempo.
Suele durar por lo menos media hora, pero puede prolongarse varias horas.

EL dolor se describe como opresor o de aplastamiento, molestia
muy prolongada y profunda dentro del térax.

Molestia Visceral Profunda.- La irrediacidn del dolor es simi-
lar a la de la angina; hay gran diversidad de cuadros. El dolor puede ser
breve y no muy fuerte; 8i el infarto desencadena edema pulmonar agudo, el
dolor pierde mucho en intensidad. Fl signo de presentacidn puede ser tam~
bién, una arritmia aguda, especialmente bloqueo cardfaco o taquicardia ven
tricular.
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DATOS DE LABORATORIO:

El examen sigtematico de laboratorio demuestra ancmalfas compa
tibles con necrosis del tejido; la temperatura euele estar elevada durante
los 3 a 5 primeros dfas después del infarto agudo. ELl aumento suele ser -
ligero, del orden de 37.5°Ca 38.5°C, peroaveces, la temperatura es muy al
ta, hasta 40°C; en algfin paciente la fiebre persiste, al parecer causada -
por necreosie del miocardio, amenaza la vida y hay que tomar medidas extra-
ordinarias para disminufr la hipertemia, incluyendo, baiios refrigerantes y
s&banas de enfriamiento.

Siempre hay leucocitos, perono suelen durar mgs de § a 7 dias;
son corrientes los recuentos de 12,000 a 15,000 células por milfmetro ctbi
co, con desviacién a la iaquierda., [os valores més altos deben considerar
8e gospechosos, y obligan a buscar posibles complicaciones.

En Z;z sangre de an&lisic seriados de aciividad, diversas enzi-
mas que normalmente gon intracelulares tienen gran valor para establecer -
el diagndetico de tnfarto de miocardio agude. Se ha comprobado experimen-
talmente que el infarto de un volumen tan pequefio como un gramo de miocar-
dio, origina un aumento manifiesto de enzimas en el suero.

5t la actividad ensimdtica no estd aumentada en un paciente -
sospechoso de infarto agudo, se adwite que no hay tal infarto, o que la le
8t6n tisular fue tan pequefia, que no pudo descubrirse con las técnicas dig
pontbles.

El electrocardiograma es muy Gtil para valorar al paciente con
diagnbstico probable de infarto miocardico agudo, siempre que el trazado -
ge interprete conociendo perfectamente los diversos factores no especffi-
cos que pueden provocar anomalfas. [La sefal esencial de infarto tranomu-
ral agudo, es la aparieién de ondas 'Q', de amplitud y duracidn suficien-
tes para que sean significativas. El electrocardiograma suele ser diagnbs
tico cuando se toma durante el dolor,

COMPLICACIONES:
Muerte repentina brusca e inesperada: ocurre hasta en el 30% -
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de loe pacientes con infarto miocdrdico agudo,

Avritmia: mds del 90% de loe pacientes hospitalisadoa con in-
farto agudo sufren arritmia, eepectalmente durante las primeras 72 horas.
Una frecuencia 8inusal mayor de 110 latidos por minuto, muchas vecee es de
mal pronbstica. La taquicardia sinucal puede reflejar un volunen gigtbli-
co bajo o la imwninencia de choque,

La arritmia de origen auricular o nodal (de unibn) puede refle
Jar infarto auricular, desarrollo de insuficiencia cardfaca, hipopotase-
mia, excego de digital, o una combinacifn de estos factores.

Los latidos ventriculares prematuros son frecuentes en el in-
farto agudo del miocardio, se observan en el 75%, aproximadamente, de los
pacientes vigilados. El bloqueo cardfaco completo es una complicacién pe-
ligrosa, posiblemente mortal, del infarto mioc&rdico agudo; la mortalidad
es de aprozimadamente el 50%.

La taquicardia ventricular definida como la aparicién de 3 o -
mée latidoe ventriculares consecutivos, y la fibrilacién ventricular, ccu-
rren en el 10% aproximadamente, de los pacientes hospitalizados con infar-

to agudo,

Insuficiencia cardfaca, edema pulmonar y choque, son complica-
oiones frecuentes del infarto micedrdico agudo.

Choque cardibgeno: se presenta en ¢l 10% aproximadanente, se -
caracterisa por preaién arterial bajan y signos de circulacidn periférica -
inadacuada, ineluyendo, pilel fria, confusién mental, clanosis periférica,
disminucibn de la diuresie y taquicaerdia.

Los pacientes de edad avanzada, pueden sufrir un choque cardid
geno, a cualquier edad. El antecedente clinico de infarto, hipertensisn,
diabetes, u otras complicaciones, no es muy fitil para predecir el choque,
que se presenta en un 50% en el mivcardioc ventricular isquierdo.

Brbolia: las embolias generales y pulmonares, pueden complicar
el infarto miocdrdico agudo; la combinactién del empleo liberal de anticoa-~
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gulantes y de un reposo en cama menoe estricto, prestando atencién a mover
las extremidades.

Roturq cardfaca: la rotura del corazén ocurre en el 5%, aproxi
madamente, de los casos mortales.

Insufictencia de la vélvula mitral: constituye una complica-
cién frecuente del infarto agudo, causada genmeralmente por digfuncién de -

los migeulos paptlares y secundaria al proceso iequimico.

Debilitacién de la pared ventricular: el aneurisma del ventri-
culo izquierdo resulta de cicatris y adelgazamiento de la pared ventricu-
lar después de un infarto transmural.

Stndrome poct-infarto: se ha descrito este sfndrome una semana
o més después del infarto agudo, caracterizado por pericarditis con plewrti
tis y derrame pleural.

TRATAMIENTO:

Los fines del tratamiento son los siguientes:

1) Aliviar al paciente,

2) Disminufr las necesidades del corasén conservando al pacien
te en reposo durante la fase de curacidn,

3) Evitar eomplicaciones, o

4) Tratarlas.

El tratamiento prehospitalario: do la fr ia cardfaca
ea lenta, se administra atropinadel 0.5 al 1.0 mg. por via intravencsa.
Latidos ectbpicos ventriculares frecuentes suslen responder a la adminia-
tracién de 50 a 100 mg. de lindocafna.

Cuidado eintomdtico: medio ambiente, el paciente debe estar en
cama en un lugar tranquilo y quieto; el dolor y angustia se pueden contro-
lar con sulfato de morfina, en dosis de 8 a 15 mg. por vfa parenteral, sue
le ser eficas para el dolor; y dicta adecuada, oxfgeno, anticoagulantes, la
utilidad de estos y la importancia de loe fenbmenos tromboembblicos eobre
morbilidad y mortalidad del infarto de miocardio todavfa no estdn aclara-
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dos.

En el Conaultorio Dental, cuando se presenta un paciente con -
problemas de una deficiencia grave de oxigenacién del miocardio, podremos
observar las siguientes manifestaciones clinicas:

-Comienso eimilar al de la angina de pecho.

-No se calma con nitritos ni con el reposo.

-Palidex,

-Diaforesis (transpiracién profusa).

-Néuseao y sensacibn de plenitud abdominal (especialmente epi-
gastrical.

-Dignea, 81 hay inouficiencia cardiaca aguda.

~Debilidad extrema.

-Sensacibn de muerte imminente,

Trataniento:

~Llame al médico, 8i los nitritos no calman el dolor.

-Administre oxigeno.

~-Mantenga al paciente semisentado.

~Pueden darse narcéticos en doeis moderadas, por ejemplo: 25-
50 mg. de meperidina (Demerol) por vfa intramuscular, o de un cuarto a me-
dia ampolleta de morfina por la misma vfa.

-5i la disnea es intensa, aplique torniquetee en las extremida
des,

d).- SINCOPE:

El gtneope comprende debilidad generalizada de los mfisculoa -
“eon incapacidad de mantenerse en posieidn de pie, y transtorno de la con-
etencia.

TIPOS DE SINCOPE:

Stncope Vasovagal (vasodepresor).- Este es el desmayo comfin, -
que puede ger experimentado por las personas normales; a menudo es recu-
rrente, y tiende a ocurrir durante la tensidn emocional (sobre todo en una
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habitacibn caliente y con muchas personas), despube de un aceidente lesivo
impresionante, y durante las crisis de dolor.

La pérdida ligera de sangre, estado ffoico malo, reposo en ca-
ma prolongado, anemia, fiebre, cardiopatfa orgénica y ayuno, son otros fac
tores que aumentan la posibilidad de desmayo en los individuos suscepti-
biles,

La fase premonitoria breve se caracteriza por nGuseas, transpi
racién, bostezos, malestar epigGstrico, hiperpnea, taquipnea, debilidad, -
confusibn, taquicardia y dilataeibn pupilar. Desde el punto de vista fi-
sioldgico, al prinecipic hay dieminucibn de la presién arterial y de la re-
siatencia general, que gon mds notables en loe lechos del miseulo esquelé-
tico.

El gasto cardfaco puede estar dentro de lfmites normales, pero
no manifiesta el aumento esperado que ocurre en condiciones normales en ca
go de hipotensidn. Disminuye cuando la actividad vagal conduce a una bra-
dicardia intensa, que constituye a la taquicardia, y da por resultado, dig
minueidn ulterior de la presién arterial y reduccién de la perfusién cere-
bral.

La posioibn supina con elevacién de las pternas y eliminacidn
del estfmulo agresor, resiablecer& con rapidea la conciencia.

Hipotensibn Postural con Sfncope.- Este tipo de afnecope afecta
a las personas que tienen algfin defecto erénico o inestabilidad variable -
de los refiejos vasomotores. Aunque el cardeter del ataque sincopal difie
re poco del de tipo gal o depregor, el sfecto de la postura cong

P

tituye su caracterfstica principal; las circunstancias en las cualee tien-
de a ocurrir gon cugndo la persona se incorpora en forma sfibita o permane-
ce mucho tiempo de pie.

El afncope postural tiende a presentarse en las siguientes con

diciones:

1) En individuos, por lo demds nomales, que por alguna razbn
desconocida tienen reflejos posturales defectuosos.
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2) En forma rara, como parte de un 8tndrome llamado "insufi-
ctencia auténoma primaria", que comprende hipotenaidn ortostdtica cerdnica,
sintomas de transtornos preganglionares periféricos autdénomos y extrapira-
midales,

3) Deopués de haber perdido condicidn fisica, por ejemplo, lue
go de enfermedades prolongadas, con reposo en cama, en espectal en indivi-
duos de edad avanzada con miiseulos fldeeidos.

4) Después de la simpatectomfa que ha abolido los reflejos va-
godepreaores.

5) En la neuropatfa diabética, alcohblica, y otras neuropatfas,
en la tabes dorsal, eiringomielia, esclerosis subaguda combinada, y en -
otrag enfermedades del oietema nervioso, que causan flaceidez, debilidad -

museular y pardlisis de los reflejos vasopresores.

6) En las peraonas que sufren venas varicosas, debido al estan
eanignto de la sangre en los conductoe venosos anormalmente aumentados de
calibre, Y

7) En pacientes bajo tratamiento con antihipertensores, vasodi
latadores y tranquilizantes o sedantes, lo mismo que en los que pueden es-
tar hipovolémicos a causa de diuréticos o sudacidn excesiva.

Hipotensién Ortostdtica Crénica.- En este transtorno, que ocu-
rre como consecuencia de insuficiencia auténoma primaria, hay degeneracién
de las newronas preganglionares y probablemente postganglionares del siste
ma auténomo con anhidrosis y otroe efntomas de pardlisis simpdtica y para-
simpética (transtornos esfinterianocs, tmpotencia, falia de lagrimas y de -
saliva, pardlisis pupilar).

Aparecen transtornos extrapiramidales (temblor, ataria, rigi-
dez) en las etapas més avanzadas de la enfermedad; conforme dieminuye la -
presién arterial no hay taquicardia compensatoria, palidea, sudacibn, ndu-
seas, nt otros sintomas.

La acumulacidn ortostdtica de sangre en el abdomen y las pier-
nas no exeita el grado normal de vasoconstriceién de las arteriolas genera

les, posiblemente por la anomalfa del eistema nervioso auténomo y quiza, -
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ademds por la disminucién de la liberacién de catecolaminas desde la médu-
la auprarrenal. Hay también pruebas de pacientes con este tipo de hipoten
aibn postural, que tiemen deficiencia en la liberacién de adrenalina y nor
adrenalinag,

Los ataquec repetidos pueden ocasionar confusidn mental, len-
guafe farfullante y otrog signos neuroldgicus, aunque el transtorno extra-
piramidal parece causado por el miemo proceso degenevativo que afecta a -
las neuronas motoras auténomas. Ia combinacién se llama "efndrome de Sby-
Dr}zger"; ocurre también en la degeneracién de cuerpo estriado y sustancia
negra.

Sincope de Miceidn.- Transtormo que suele ocurrir en los ancig
nos durante la miccibn o después de la misma, y cn particular, después de
levantarse de la posicién de dectibito, probablemente sea un tipo espectal
de sfncope postural. Se ha sugerido que los reflejos vasomotores de la -
propia vejiga desempedan una funcibn y que la bradicardia, mediadade mane~
rg vagal, conctituye un componente importante.

Stneope de Origen Cardfaco (sincope cardfaco).- El sfncope car
dfaco es resultado de la reduccidn sfibita del gasto cardfaco, causada més
a manudo por arritmia cardfaca.

En 1los individuos normales, los ritmos ventriculares lentos, -
pero que estdn por encima de 35 a 40 latidos por minuto, y los rdpides que
no exceden de 150 latidos por minuto, no reducen el caudal sanguineo cere-
bral, sobre todo si la persona se encuentra en posicidn supina, pero los -
cambios en la frecuencia del pulse mas allh de estos 1fmites, alteran la -
eirculacidn y las funciones cerebrales.

La posicidn erguida, anemia, enfermedad vaseular cerebral y al
teraciones coronartas, miocérdicas o vasculares, reducen la tolerancia a -
las alteraciones de la frecuencia. El bloqueo auriculoventricular comple-
to es la arritmia mis frecuente que produce desmayo, y las erisic de sfinco
pe relacionadas con esta arritmia, se conocen como “sindrome de Stokes-
Adame-Morgagni™.

Los transtornos de la conduccibn auriculoventricular en los pa
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cientea con estos ataques, el bloqueo puede ser persistente o intermiten-

te, y a menudo, es precedido o seguido por trastornos de la conduceién en

uno o dos de los trea fascfoculos por louw que son activados normalmente los
ventriculos, por bloqueo auriculoventricular de segundo grado (de Mobitz -
del tipo II), o bloqueo bifascicular o trifascicular. Cuando el bloqueo -
ea completo, y el marcapasos que eotd por debajo del mismo no funeiona, ocu
rre 8fncope,

No es muy frecuente que la causa de la crisis del sfncope sea
un ataque breve de taquicardia ventricular o de fibrilacidn; ee han notifti
cado easos familiares de sfncope recurrcente causado por fibrilactén ventri
cular, que se caracterisa por prolongacién del intervalo Q-T (relacionada,

a veces, con gordera congénital.

Los ataques de Stokes-Adams suelen ocurrir sin mds que una ten
sacibn momenténea de debilidad, y pérdida sfibita del conocimiento; después
del paro cardfaco de mds de varios segundos, el paciente se vuelve palido,
pierde el conocimiento, y como ocurre en los otroc tipos de desmayo, quizé
tenga unas cuantas sacudidas clénicas. En los perfodos més prolongados de
asistolia, la palides de color gris cenizo de el paso a cianosig, respira-
eibn estertorosa, pupilas fijas, incontinencia y signos bilaterales de Ba-
binski.

La confusién prolongada y los signos neurolégicos por isquemia
cerebral, peraisten en algunos pacientes, y puede ocurrir también altera-
oidn permanente de la funcibn mental, aunque son raros los signos neurolb-~
gicoe focales. Loe desmayos cardlacos de este tipo pueden ocurrir varias
veces al dfa; en ocasiones el bloqueo cardfaco es transitorio, y el elec-
trocardiograma tomado despuée, quizd no descubra arritmia.

Menos a menudo la disminucidn de la frecuencia de descarga del
nudo einoauricular produce sfncope; los ataques recurrentes de taquiarrit-
mias, entre ellos, aleteo auricular y taquicardias auricular y ventricular
paroxigticas con conduceién AV normal, reducen, aveces, también stbitamen-

te el gasto cardfaco a un grado suficiente para que ocurra sincope.
En otra forma de sincope cardfaco, el bloqueo al corazén es -
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por reflejo, y es causado por irritacibn de los nervios vagos; ejemplos de
este fenbmeno se han observado en pacientes con divertfeulos esofdgicos, -
tumores mediastinicos, enfermedad de vesicula biliar, enfermedad del seno
carotfdeo, neuralgia glosofarfngea e irritacibn pleural y pulmonar, sin em
bargo, en estos trastornos la bradicardia refleja, es mds a menudo, del ti
po sinoauricular y no del tipo auriculoventricular.

El sfncope cardfaco puede ser resultado también de infarto ma-
8tvo y agudo del miccardio, en particular, cuando se acompafia de chogque -
cardfaco. La estenosis abrtica suele desencadenar la etapa del sfnecope de
esfuerso, mas a menudo por limitacin del gasto cardfaco en caso de vasodi
latacién periférica, pero a veces durante el esfuerzo, con iequemia miocér
dica y cerebral resultante y en ocusiones arritmias.

La estenosis subabrtica hipertréfica idiopatica puede producir
también sfncope de esfueraso, a causa del auwnento de la obstruccién, de las
arritmias ventriculares o de ambas cosas.

Stneope del seno carotideo.- El seno carotfdeo es nommalmente
sensible al estiramiento y da lugar a impulsos sensitivos, que aon conduci
dos por el nervio de Hering (rama del nervio glosofarfngeo) al bulbo raquf
deo, El masaje de uno o de ambos eenos carotfdecs, en particular en pereo
nas de edad avanzada, causa:

1) Diaminucién refleja de la frecuencia cardfaca (bradicardia
ginugsal, paro sinusal o incluso bloqueo auriculoventricular), llamada "ti-
po vagal de reaceidn”.

2) Disminucitn de la presién arterial sin lentificacién cardfa
ca, llamada "tipo depresor de reaccitn'. Y

3) Interferencia con la eirculacién del hemisferio cerebral he
molateral, llamada de "tipo central”,

Pueden coexistir dos o tres tipos de reaceién del seno caroti-
deo.

El sfncope por hipersensibilidad del seno carotfdeo puede ini-
otarse al volver la cabeza hacia un lado, al llevar un cuello apretado o -
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al rasurarse en la regién del seno, como en algunos de los casos presenta-
dos; pero la falta de tales estfmulos no descarta el diagndstico, ya que -
pueden ocurrir ataques esponténeos.

El ataque casi siempre comienza cuando el paciente esté en po-
sileién erecta, y generalmente, cuando estd de pie; el perfodo de inconcien
eta casi nunca dura mis de algunos minutos. El aensorio se aclara luego -
que se recupera la conciencia.

El sfncope es predominante en varones. En un paciente que su-
fre desmayo por compresién del seno carotides, es importante distinguir en
tre trastorno benigno (hipersensibilidad de un seno carotfdeo) y trastorno
mucho més grave (como estrechamiento ateromatoso del seno carotideo opues-
to o de la arteria bastlar).

Se han descrito otras formas de sfncope vasovagal; excepeional
mente, un dolor intenso de origen visceral puede inhibir la funcibn cardia
ca a través de estimulacibn vagal, por ejemplo, paro cardfaco durante un -
ataque cblico biliar, lesién de eséfago o mediastino, broncoscopfa, puncio
nes pleural o peritoneal, vértigos intensos por enfermedad laberintica o -
vestibular y puncibn de las cavidades corporales.

Neuralgias Vagal y Glosofarfngea.- Ee un hecho conocido que -
las neuralgias vagal y glosofarfngea inducen un reflejo semejante al desma
yo. Una vez mds, la secuencia siempre ea, primero el dolor, y despuds, el
sfncope; en este caso el dolor se localiza en la base de la lengua, la fa-
ringe o la larings, el &rea amigdalina y el ofdo. Se puede desencadenar -~
el dolor por presibn en aitios

La seceitn de las ramas adecuadas de los nervioe eraneales no-
veno y décimo hace desaparecer el cuadro. Los efectos cardiovasculares -
gon atributbles a la excitacién del nficleo motor dorsal del vagoe a través
de las fibras colaterales del nficleo del haz solitario.

Stncope Tusfgeno (vértigo larfngeo).- Se trata de un trastorno
raro resultante de paroxismos de tos, por lo general, en varones que su-
fren bronquitia crénica; despuée de tos intensa el paciente se debilita de

manera stibita y pierde el conocimiento por un momento. La presién intrato
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réxica se vuelve elevada e interfieve con el retorno venoso hacia el cora-
abn, como lo hace la maniobra de Valsalvae fexhalar el aire con la glotis -
cerradal .

Sfneope eon Relaeidn a Enfermedad Vascular Cerebral.- Suele -
ser causado por oelusidn parcial o completa de las grandes arterias en el
euello; en tal caso, la actividad ffsica puede reducir hastaz un nivel erf-
tico ol flujo sangufneo hacia la parte alta del tallo cerebral, causands -
una pérdida de conciencia alibita.

URGENCIAS MEDICAS:

Al atendey a un paciente desmayado, el médico debe pensar pri-
mero en aquellae causae de desmayo que constituyen una urgencia terapéuti-
ca; antre éstas se encuentran la hemorragia profusa interna y el infarto -
dal mioeardio, que puede ser indolore, y arritmias cardfacas. Er una per-
sona de edad avanzada un desmayo sfibito, sin causa aparente, debe hacer ~
pensar en la posibilidad de un bloqueo cardfaco completo, aun cuande todos
los signos y sintomas resulten negativos.

TRATAMIENTO:

5¢ el paciente es visto durante las fases preliminares del des
vanecimiento, o despufs de que ha perdido la conciencia, debe colocarse en
una posicién que permita el méximo riego cerebral, es decir, con la cabeza
méa baja que las rodillas, ei estd sentads o en decibito supino; todas las
ropas han de ser aflojadas y la cabeza girada hactia wuno de los lados, con
el objeto de impedir que la lengua caiga hacta la garganta bloqueande el -
paso del aire.

Eg fitil provocar la irritacidn periférica pellizecando la piel,
rociande agua frifa en la cara y cuello del paciente, o aplicandele toallas
frias, Si exiete hipotermia, se cubre el cuerpo con una frezada caliente;
8i se digpone de amoniaco, se hard que el enfermo lo inhale con cierta caw
tela. Como son frecuentes los vimitos, debemos estar preparados para efec
tuar aspiracibn. No se adninistrard nada por via bucal, hasta que el pa-
ciente haya recuperado la coneiencia; entonces s¢ le da § cucharedita de ~
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espfritu amoniacal aromético en § vaso de agua frfa, o un poco de cofac o
whigky. No se le permitird incorporarse hasta que haya desaparecido la -
sensacién de debilidad fisica, debiéndosele vigilar cuidadosamente durante
unos minutos antes de que se levante,

El desmayo vasovagal comfin de los adolescentes, que tiende a -
presentarse en perfodos de exeitacidén emocional, fatiga, hambre, ete., es
suficiente para aconsejar al paciente que evite tales ecirounstancias. En
la hipotensién postural se le advertirh del preligro de incorporarse sfibi-
tamente de la cama, y e le aconsejaré que ejercite, primero las piernas -
durante unos segqundoe, enseguida que ge siente en el borde de la cama y se
cerciore de que no se encuentra aturdido o mareado, antes de ponerse en -
pte para caminar, Debe dormir con la cabecera de la cama elevada, median-
te bloquea de madera, unos 20 a 25 em,

A menudo son muy fitilee ¢l verdaje el&stico abdominal ajusta-
do, asf como las medias eléisticas. Los farmacos del grupo de la adrenali-
na son benéficos, 81 no causan ingomnio; en caso de no existir contraindi-
eaciones al respecto, se puede recomendar al paciente que ingiera bastante
sal, ya que ast se expande el volumen del lfquido extracelular.

En el sindrome de la hipotensibn ortostética crénica, los pre-
parados de corticoesteroides (tabletas de acetato de Florinef, 1 a 2 mg. -
al dfa en dosis divididas) han tenido &xito en algunoe casos, EL vendaje
de las piernas y el dormir con la cabesa y los hombros elevados, pueden -
ser de utilidad,

El tratamiento del sfncope del seno carotfdeo comprende: antes
que nada, el instrufr al paciente acerca de aquellas medidas que reducen -
al minimo los peligros de una cafda; deben usarse cuellos flojos y el en-
fermo debe acostumbrarse a mirar hacia un lado, volviendo todo el cuerpo,
y no girando finicamente la cabeza.

La atropina, o los férmacos del grupo de la efedrina, deben em
plearse respectivamente, en pacientes con bradicardia intensa o con hipo-
tensibn durante los ataquea. Si no se obtienen buenos resultados con la -
atropina, deberd insertarse un marcapasos de demanda en el ventriculo dere
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cho,

Al parecer, se han logrado buenos resultadoe con la radiacién
y la desvervaeién quirtirgica del seno carotfdeo, pero rara ve: es nscesa-
rio emplear otras medidas. Una vez que se ha conclufdo que los ategques se
deben a estrechamiento de las grandes arterias cerebrales, deberd pensarce
en efectuar algunos de los procedimientos quirfirgicos,

URGENCIAS EN EL CONSULTORIO DENTAL:

F. Poicogénica (miedo, ansiedad, stress emocional, reeibir no-
ticiaal):

-Peso: el pedo puede ocasionar dolor repentino e inesperado.
-Sangre a la vista del paciente.
-Ingtrumentos dentales a la vista del paciente.

F. no Patedgenos (estar parados, hambre, cansancio, condicién
fteica deficiente, ambiente caluroso, hfimedo o con mucha gente). Regular-
mente en gente de sexo masculino entre 16 y 35 aioe de edad.

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO:

1.- Posicién del paciente en posicién supina con los pies lige
ramente elevados.

2.- Eotablesca una via aérea permeable, incline hacta atrés la
cabeza; vigile la respiracién, maniobra triple para mantener la ventila-
eién oi fuera necesario, verifique st hay respiracién (también en caso de
que fuera necesario), respiracién artificial (si fuera necegariol); vigile
la eirculacidn.

3.- Registro de signos vitales, presién sangufnea, frecuencia
cardfaca, frecuencia respiratoria, soporte del paciente, poner la cépsula
de amoniaco debajo de la nariz del paciente. Colocar una toalla con agua
frfa en la frente del paciente; cubrirlo con una cobija, si eetd temblan-
do; dar tranquilidad y seguridad al paciente.

4.~ Mantener la compostura.

5.- Trataniento posterior: determinar los factorss que causan
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la inconciencia; prevenir ‘la recurrencia del sfncope vaso-depresivo.

6,/- No efeotuar tratamiento dental en las oiguientes 24 horas.

a).- PARG CARDIACO:

La angina de pecho, el infarto del miocardio y la insuficien-
eia cardfaca, oon tres manifestaciones clinicas de arterioesclerosis de -
las arterias coronarias, Asoctado con cada uno de estos estados clinicos,
estd el desarrollo posible de complicaciones agudas; entre éstas se cuen-
tan las arritmias cardfacas y el colapeo cardiopulmonar (comtrmente nombra
do "paro cardfaco" o muerte ofibital.

Debe hacerse notar que el paro cardfaco también puede ocurrir
como entidad ¢linica en ausencia de otras manifestaciones cardiovascula-
rea; enunciado de otra manera, el primer signo de arterioesclerosis impor-
tante, puede ser la muerte del paciente.

La muerte ofibita se define como muerte clfnica que ocurre den-
tro de laa 24 horas stguientes a la aparieibn de los sintomas; la muerte -
elinica que se produce dentro de los 30 segundos siguientes a la aparicién
de los sfntomas se denomina 'muerta instantdnea".

La muerte seglin se refiere en estas definiciones en la muerte
elfnica, en oposicibn a la muerte blolégica. La muerte clinica pe presen-
ta en el momento del paro cardiopulmonar, pero puede, en ocasiones, ser in
vertida si ae reconoce con rapidez y ae maneja con eficacia.

La muerte bioldgica sobreviene cuando ha ocurrido dano celular
permanente, bdeicamente por la carencia de un euministro adecuado de oxige
no. ILa muerte biolbgica o celular del tejido neuronal (cerebro) tiene lu-
gar cuando la entrega de oxfgeno al tejido es inadecuada por 4 a 6 minutos
aproximadamente,

En una época, las palabras 'paro cardfaco', se utilizaron para
indicar que el corazdn habfa dejado de latir, eituacién que ahora se cono-
ca como "paro ventricular o asistolia'.
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El significado del término 'paro cardfaco' ha sido ampliado pa
ra influfr otras situaciones ciinicas, en las cuales no hay eirculacién de
sangre, o, ai existe, es inadecuada para sustentar la vida, El paro car-
dfaco, segfin se define en la actualidad, puede, por lo tanto, ser el resul
tado de cualquiera de las siguientes situaciones: colapso cardiovascular -
(o disociacién electromecénical), fibrilacidn ventricular o paro ventricu-
lar (astistolial.

En el colapeo cardiovascular, el corazbn esté latiendo todavia,
pero en forma tan débil que no se logra la eirculacidén eficaz de lo sangre
a través del sistema cardiovascular. La fibrilacibn ventricular es una -
arritmia cardfaca en la cual los haces individuales del misculo mioedrdico
oe contraen en forma independiente uno de otro, al contrario de lo que ocu
rre en la contraceibn nommal regular, coordinada y sincronizada de lag fi-
bras miocérdicas.

Aunque los elementos miocérdicos todavia se estdn contrayendo,
una eirculacidn escasa o no eficas ee la finica que existe. La fibrilacién
ventricular es una ocurrencia comfin en el perfodo irmediato que sigue al -
infarto del miocardio (primeras 2 a 4 hrs.), y es la causa prinecipal de -
muerte por cardiopatfa tsquémica.

En los seres humanos la fibrilacién ventricular es 25 vecesmas
frecuente durante las 4 primeras horas después de la aparicidn de los sig-
nos y eintomas del infarto del miocardio que en las 24 horas asiguientes.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

El paro ventricular o asistolia, se refiere a la ausencia de -
movimientos de las fibras miocérdicas; el paro cardfaco en su gentido maa
estricto se refiere al paro veniricular. Una carencia importante de oxige
no en el mhosculo miocdrdico es la causa mda comtn de esta situacidn.

Aunque hay varias formas de paro cardfaco (asistolia, fibrila-
eién y colapso), en una urgencia la naturaleza precisa del paro no tiene -
importancia inmediata; el cuadro elinico de los tres es el mismo. La vie-
tima pierde la conciencia y la respiracidn, la presidén sangufnea y el pul-
8o no existen.
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El tiempo es la base, por cada segundo que transcurre gin cir-
culacidn eficaz, aumenta el grade de hipoxia o de anoxia en el tejido cor-
poral; por lo tanto, el manejo clfnico irmeditto del paro cardiopulmonar -
8¢ basa en la necesidad de proveer a la vietima con un suministro adecuado
de sangre bien oxigenada para mantener la vida (impedir la muerte elfnical,
haata que pueda iniciarse el manejo definitivo.

URGENCIA EN EL CONSULTORIO DENTAL:

El colapso cardiovascular puede ser eausado por medicamentos,
ineluyendo anestéesicoe locales, barbitfiricos y narcéticos, todos los cua-
leg se utilizan en la préctica dental. También puede ser consecuencia de
hemorrigia intensa y choque.

El paro cardfaco (asf como también cualquier otra situacidn -
que amenace la vida) puede ocurrir dondequiera en el conmsultorio dental; -
lasc urgencias médicas se han presentado en la sala de espera, el sanitario,
el laboratorio y la oficina del Odontblogo, ast como también en el cuarto
de tratamiento.

TRATAMIENTO:

Con la introduccitn de sillones dentales diseflados para una co
modidad méxima, se ha vuelto virtualmente imposible realisar la compresidn
cardfaca adecuada, 81 se permite que la victima permanesca en el sillén.
El corazdn yace entre dos magas baecas, el esternén, localizado anteriormen~
te y la columna vertebral, localizada posteriomente.

Con la compresibn del esterndn hacia la columna vertebral, la
presiftn intratordrica se eleva, comprimiendo al corazén y a los vasos san-
gutneos y produciendo ast, gasto cardfaco.

St la vietima yace sobre un objeto blando (colchdn, oillén den
tal confortable), la columna vertebral ee flexiona y la fuerza de la com-
pregién es abeorbida parcialmente por la superficie blanda, reduciendo por
lo tanto, la eficacia de la compresién esternal. Cuando se realiza de ma-
nera apropiada (contra una superficie dura) la compresién toréxica externa
puede producir maximos de presién sangufnea sistélica de 100 mm. de Hg., -
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nedida en las arteriae carotfdeac.

Por lo tanto, la circulaeién sanguinea a través de las arte-
rias carotfdeas a la eirculacidn cerebral, ee aproximadamente 8blo de un -
cuarto a un tercio de lo normal, en el mejor de los casgos.

Habitualmente se recomienda que la vfetima del paro cardfaco -
gea retirada del sillén dental y colocada sobre el piso, 8i ea posible, de
modo que la RCP pueda realizarse de una manera més eficas.

RESUCITACION CARDIOPULMONAR:

Paso 1.~ Identificacién de la inconeiencia y solicitud de ayu-
da.

Paso 2.~ Colocacién del paciente (posicidn supinal.

Paso 3.~ Apertura de la via afrea (ecabeza inelinada hacia -
atrés).

Paso 4.~ Comprobacién de movimientos respiratorios y de permeag
bilidad de la vfa adrea. Maniobra triple de vias abreas (si es necesariol,
verificacién de los movimientos respiratorios y la permeabilidad de vag -
aéreas (81 es necesario).

Paso 5.- Ventilacibn artificial (ei es necesario),
Paso 6.- Comprobacién de la circulacibn.

Paso 7.- Compresién externa del térax (8i es necesario).
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CAPITULO IIT
ENFERMEDADES HEMORRAGICAS

al.- HEMORRAGIA:

El eistema circulatorio depende para sobrevivir de la capaci-
dad de la sangre circulante para permanecer lfquida y de la sangre que sa-
te de los vasos lesionados para coagular. En el ser humano, la pérdida de
sangre del aparato cireulatorio suele prevenirse por el sostén de los teji
dos blandos y la integridad de los vasos, por ciertos elementos celulares,
plaquetas sanguineas y por algunas protefnas plasméticas que presentan ac-
oibn mutua para formar un cofgulo en aittos lesionados.

HEMOSTASIA:

Vasos Sangufingos,- La integridad vascular depende, en parte, -
de las células del metabolismo activo de los vasos sangufneos, y del sos-
Ltén intercelular eficax por el tejido conectivo. En las arterias y venas
relati te pequefias, la tricoién ea un acontecimiento temprano
importante en la hemblisis antes que se forme codgulo.

La hemorragia puede ser prevenida mediante vasoconstriceién na
da més durante varios minutos, aunque haya una anomalfa grave de la coagu-
lacifn. La contraccién de vasos lesionados es al parecer un reflejo, pero
probablemente las amings bibgenas liberadas desde las plaguetas sangutineas
contribuyan a la misma. La vasoconsiriceidn tiene quiad poca importancia
en la hemostasta de los grandes vasos sangufneos, y de hecho la lesidn de
estos vasos suele requerir gostén artificial antes que pueda controlarse -
la hemorragia. Si hay wra hemorragia importante, el volumen de sangre que
pasa hacia los vasos lesionados disminuird a causa de reduccitn del gasto
cardfaco y derivacisn de la sangre hacia los brganos vitaies.

Plaquetas.- Las plaquetas son cilulas granularce anucleadas pe
queflas, especialmente importantes en la hamgatasia de loe vasos sangufneos
pequeiiva. Se producen en la médula eea a partir de los megacariocitos, -
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grandes células con nficleos multilobulados, de cuyo eitoplasma parecen des
prenderse las plaquetas; Jdel micmo que la eritropoyesis, la produceién de
plaquetas parece estar bajo control hormonal, pero las caracterfsticas de
eate proceso egtdn mucho menos claras que las de la produceibn de eritroci
tos.

Las plaquetas circulan en sangre durante unos 10 dfas, y a con
tinuacidn aor; destrufdas en el sistema reticuloendotelial; las células mds
Jbvenes, de 1 o 2 dfas de edad nada mée, son mas eficaces en la hemostasia.
Cuando estd aumentada la produccién de plaquetas, la proporcibn de estas -
células jbvenes en la sangre, aumenta también; sin embargo, como obaerva-
eibn aislada, el tamafio de las plaquetas en la sangre no puede tomarse en
cuenta como manifestacibn digna de confianza del ritmo de trombopoyesis.

Cuando se lesiona un vaso sangufneo, las plaquetas se agregan
en el sitio y forman un tapbn viscoso antes de que se produzea un codgulo
de fibrina, Laa plaquetas se adhieren primero a la coldgena subendotelial
¥» a continuacibn, en cuestibn de segundos, empiesa a formarse un tapén de
células agregadas. [a agregacién es producida por cantidades pequenas de
trombina, elaborada en el sitio de la leeidn, y por difosfato de adenosina
liberado desde las propias plaquetas.

La fusién de las plaquetas agregadas en una masa amorfa oclusi
va, requiere plaquetas de metabolismo activo, y parece abarcar la partici-
pacién de una protefna contrdetil, trombostenina, vistible como microfibri-
llas en las micrografias electrdnicas de estas células.

El tapdn hemostdtico es reforzado por Giltimo por fibrina, que
en unos cuantos dfas substituye al codgulo plaquetario por completo, Este,
llamado 'codgulo blancom’, que conaiste en una cabeza de plaquetas fusiona
das y una cola de fibrina, dentro de la oual quedan atrapados 1 itos y

eritrocitos, es caracteristico de loe codgulos que se forman en los vasos
sangufneos y en los cugles el ritmo del caudal sanguineo es relativamente
elevado.

' Las plaquetas viables son también necesarias para sostener la

retraccibn del codgulo de fibrina; no eaté clara la importancia fisiolégi-

- 38 -



ca de la retraccidn del codgulo, aunque los pacientes, cuyas plaquetas son
anormales debido a que no pueden sostener la retraceién del codgulo, tie-
rnen diabetes hemorrégica.

COAGULACION:

La coagulacién de la sangre abarca participacién de diversas -
protefnas plasmdticas, muchas de las cuales eirculan de ordinario como pre
cursores que eon activados de manera sucesiva durante la formacidn del cod
gulo. Se han identificado dos cadenas de acontecimientos: las llamadas -
'vfag intrfnseca y extrinseca'.

La via intrinseca, es iniciada por la activacién del factorXII
(factor Hageman), por medio de una superficie de carga negativa (ejemplo:
oristal o coldgenal. ELl factor XII activado, estimula a su vez, el factor
XI. Existen interrelaciones complicadas entre los sistemas dc coagulacién
y de cinina que influyen en estas etepas incipientes de la coagulacién in-
tringeca de la sangre. El factor XII activade cataliza la formacifn de ci
ninas aetivas a partir de diversos precursores [cinindgenos).

La calicrefna activa a su vez, por medio de retroalimentacibn
positiva, al factor XII y, en realidad, parece la encargada de la mayor -
parte en su formacién. El eininbgeno de peso molecular elevado es cofac-
tor en la activacién de la precalicrefna y del factor XI por el factor XII,
y de la activaeibn del factor XII por la precalierefna.

Se ha demostrado a este respecto, que se forman complejos en -
el plasma entre el cininbgeno y la precalicrefna, y entre el cininbgeno de
peso molecular elevado y el factor XI (antecedente de tromboplastina plas-
métiea o PTAJ.

El factor XI activado estimula al factor XI (factor Christmas
o componente de tromboplastina plasmdtical; el factor IX activado parece -
formar un complejo con el factor VII (globulina antihemofflical, fosfoiipi
dos y iones de caleto, para activar al factor X. Los fosfolfpidos son -
abastectdos por las membranas plaquetariac alteradas por la exposicién a -
la trombina; las cantidades pequeflas de trombina modifican también al fac-
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tor VIII, de modo que aumenta el ritmo de formacién del complejo.

La via extrinseca, es iniciada por la exposicién del placma al
faetor tisular, lipoprotefna que forma un complejo con factor VII e iones
de caleio, para activar al factor X. La activacién del factor X, por esta
via, es mucho mas rdpida que a través del mecanicmo intrfnseco, y puede -
ser que los indicios de trombina formada de esta manera, produzecan retro-

alimentacidn para acelerar la coagulacién al modificar al factor VII.

El factor X activado, excita a la protrombina {factor I1I), pa-
ra que se convierta en trombina; la reaccién es acelerada por un complejo
formado por el factor V, iones de caleio y fosfolipidos plaquetarios. La
trombina aumenta el ritmo de esta reaccidn, también al modificar el factor
V.

En la Gltima etapa de la coagulacidn, la protefna soluble lla-
mada "fibrinbgeno”, es convertida en una protefna insoluble, fibrina, por
aceidn proteolitica de la trombina. Este proceso abarca hidrdlisis de cua
tro cadenas peptfdicas pequefias (dos cadenas alfa y dos cadenas betal), a -
partir del fibrindgeno, y formacién resultante de mondmero de fibrina, cu-
ya polimerizacidn da por resultado un cofgulo visible. EL cobgulo es esta
bilizado por transamidacién catalisada por el factor estabilizador de fi-
brina (factor XIII).

Una vez que ha comenzado la coagulacidn, continuarfa hasta la
hidrélisis de todo el fibrinbgeno dentro de los vasos y hasta la oclusién
permanente de los miemos, a no ser por factores circulantes que inhiben la
coagulacién, y por otros que disuelven el codgulo formado; muchos de estos
factores estan mal caracterizados.

FIBRINOLISIS:

La lisis de loo codgulos de fibrina es lograda por otra serie
de reacciones de enzima o substrato, cuyas caracteristicas son similares -

de muchas maneras, a las del mecanismo de la coagulacién. La enaima acti-

va, llanada "plasmina" es formada a partir de un precureor inactivo, plas-

minbgeno, por aceién de diversos activadoree que se encuentran en el plas-
ma o en loe tejidos.
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Se han usado de manera terapéutica, dos de los activadores, -
urocinasa (que se encuentra en la orina hmana) y estreptocinasa (una ensi
ma bacteriana); como son inhibidores poderosos de la fibrindlisis en el -
plasma, parece probable que se formen primariamente, cantidades importan-
tes de plasmindgeno dentro del cobgulo de fibrina en el cual se han absor-
bido los diversos componmentes del sistema fibrinolitico.

b}.- TRASTORNOS HEMORRAGICOS:

Es de vital importancia la historia clinica, ya que se valoran
las probabilidades de que el paciente tenga tendencia hemorrdgica; dura-
cibn de los sfntomas, afeccibn de otros miembroe de la familia, factores -
que precipitan la hemorragia y sitios de hamorragia, son aspectos criticoa
de la misma.

Serdn fitiles para hacer la historia de didtesis hemorrdgica de
toda la vida, o para tdentificar el punto al cual se altera la hemostasia,
los conocimientos sobre efectos de cirugfa menor como circuncisibn, extrac
eitbn dentaria o amigdalectomfa.

Aunque loe diversoe trastornos hemorrdgicos producen gran va-
riedad de manifestaciones hemorrdgicas con mucha sobreposicidn, ciertos da
tos sugerirn un proceso patolégico particular; loo pacientes cuyos vasos
sangufneos estdn alterados sangran de manera primaria hacia piel y mucosas,

ya sea de manera esponténea o con exceso despuée de trawmatiemos menores.

Las lesiones petequiales, que son hemorragiae puntiformes ha-
cia la piel, son caracterfsticas de la trombocitopenia; tienden a encon-
trarse con mide frecuencia en las regiones de preeién elevada localisadas,
esto eo, dreas declives del cuerpo o dreas en las cuales las ropas aprie-
tan.

La hemorragia intracraneal es un peligro particular de la trom
boeitopenia, y, a falta de trawnatismos es menos comfin en los trastornos -
de la coagulacién. Por otra parte, la hemorragta espontdnea en los teji-

dos blandos o en las articulaciones, ocurre de manera cast exclusiva en -
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los pacientes que tienen deficiencia de loc factores VII o IX.

Debe observarse que la hemorragia a partir de un solo aitio -
(tubo gasirointestinal, viae genitourinarias, etc.), indica probablemente,
leaién orgdnica en ese 8itio mds que defecto generalizado de la hemostasia.
De hecho, incluso en el paciente con difitesis hemorrdgica comprobada, debe

mos asegurarnos que la hemorragia visceral ro se origine en esas lesiones.

La similaridad en la presentacién de muchos trastornos hemorrd
gicos obliga a confiar en los resultadve de los estudios del laboratorio,
para hacer un diagndstico preciso sobre el cual basar el tratamiento ade-
cuado. lLas mejoves pruebas de investigacién, puesto que descubren la ano-
malfa en la mayorfa de los pacientes con tendencia hemorrfgica, eon recuen
to de plaquetas, tiempo de protrombina de una etapa (que somete a prueba -
la via intrinseca y la via comfin),

EL tiempo de } agia es una prueba inexacta, pero sigue sien
do atin el mejor procedimiento de inveetigacién para pacientes en los que -
se sospecha defecto cualitative de las plaquetas.

VALORACION DEL PACIENTE HEMORRAGICO:

SINTOMAS:

Defecto vascular.- Piel y mucosae que sangran despuée de trau-
matismos menores.

Tromboctitopenia.- Hemorragia de piel, mucosas y cerebro des-
puée de traumatismos menores, o de manera esponténea.

Defecto de la coagulacién.- Hemorragia tisular profunda (mfiscu
los y articulaciones) después de traumatismos menores, o de manera esponté
nea.

SIGNOS:
Defecto vascular.- Equimosis, petequias, melena.
Trombocitopenia.- Equimosis, petequias, melena, hematuria.

Defecto de la coagulacién.- Misculos tumefactos y dolorosos, -
hemartrosis, hematuria.
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PRUEBAS DE INVESTIGACION:
Defecto vascular.- Tiempo de hemorragia.

Trombocitopenia.- Valoracién del nfimero de plaquetas en al fro
tis de sangre teftiido, tiempo de hemorragia, retracceién del codgulo.

Defecto de la coagulacién.- Tiempo parcial de tromboplastina,
tiempo de protrombina, observacibn del cobgulo sangufneo completo.
PRUEBAS ESPECIFICAS:

Trombooitopenia.- Recuento de plaquetas.

Defecto de la coagulacibn.- Investigacién de factores.

ENFERMEDAD VASCULAR:

Las anomalfas vasculares primarias no se identifican a menudo
como causas de didtesis hemorrigica, quizd por falta de una buena prueba -
de la funcibn vascular. El tiempo de hemorragia y las pruebas del torni-
quete, eon de hecho lae que 8e usan para valorar la integridad de loo va-
808 gangufnaos, pero no son ni espectficas, no lo suficientemente sengi-
bles para tener gran utilidad,

La tendencia hemorrdgica a causa de enfermedad vascular, se ma
nifiesta mde a menudo como plirpura, alteracibn purplrea de la piel produei
da por hemorragia cuténea.

SUBSTANCIAS PARA COHIBIR HEMORRAGIAS:

Trataniento.~ En el caso de un sangrado abundante se puede uti
lizar un tratamiento local:

~Solucidn de Mausel (subsulfato férrico): precipita las protef
nas, y puede utilizaree en zonas de hemorragia capilar.

-Trombina: se aplica de manera gimilar y actfia como agente he-
moatatico en presencia del fibrindgeno plasmético; nunca debe inyectarse.

-Veneno de vilbora Russel (Stypven): que se presenta en ampolle
tas de 5§ ml., es un preparado de tromboplastina que ee aplica en forma 8i-

milar a log anteriores, y que promueve la formacién del codgulo sangufneo.
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-Acido tanico: envuelto en un saquito similar a los de té, pre
oipita las proteinas y favorece la formacién del codgulo.

~Espuma de gelatina (Gelfoam): &sta se reabsorbe en ¢ a 6 semg
nas, y descubre la integridad plaquetaria para establecer una trama de fi-
brina sobre la cual se produce un cobgulo firme.

OTROS METODOS :

-Electrocauterizacitn.

~Procedimientos mecdnicos.- Compresién: taponamiento del alvéo
lo (en caso de una extraccién).

Ligaduras y Suturas: (ligaduras profundas con catgut absorbi
ble), en caso de vasos grandes, o con hilos de seda o de nylon, para heri-
das da superficie; son ayuda valiosa para la préctica quirfirgica.

a).~ PURPURA:

Plirpura Simple.- La pfirpura simple idiopatica, es un trastorno
bastante comfin que suele tensr manifectactones ligeras y consistir sobre -
todo en moretones que aparecen con facilidad, a veces, de manera espontd-
nea al parecer.

Estas lesiones en muslos y caderas de las mujeres se denominan
a veces 'manchas del diablo"; sotos moretones no se acompaiian de didtesis
hemorrégica generalizada, y los pacientes que los sufren soportan en condi
etones normales los procedimientos,

Plirpura Senil.- No tiene importancia olinica, pero a veces se
confunde con otras causas de hemorragia. En los casos caracterfsticos, ee
presanta en forma de hemorragia intradérmica recurrente en el dorgo de las
manos y euperficies extensoras de los antebrazos.

La hemorragia es intradérmica, por 1o regular en piel semegjan-
te a pergamino, y puede moverse hacia uno y otro lado con la piel sobre el
tejido subcuténeo. La hemorragia tiende a recurrir, por lo cual, a menudo

deja una secuela permanente de pigmentacién parda obscura.
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No hay diitesis hemorrdgica generalizada, ni predisposicidén a
sangrar despuée de procedimientos quirfirgicos; se advierten lesiones seme-
Jantes en pacientes de enfermedad de Cushing, o en los que se han sometido
a tratamiento con corticoesteroides dwrante largo tiempo. Eaotos sujetos -
pueden presentar didtesis hemorrégica més grave.

Plirpura Alérgica (de Henoch-Schilein),.- Esta forma parte de -
una enfermedad difusa cuyas manifestaciones pueden inclufr fiebre, males-
tar, dolor y tumefaceioneo articulares y dolor abdominal. El cuadro elfni
co caracteristico es de exantema petequial simétrico que ocurre en aclimu-
los, en los cuales a menudo coexisten componentes wrticérico y eritemato-
80,

Las extremidades y el tronco sufren ataques mis a menudo que -
al pacho, el cuello y la cara. En ocasiones hay hemorragia gastrointesti-
nal, y en nifios, puede ocurrir invaginacién dsl intestino. Algunos pacien
tes pregentan lesiones renales que remedan la glomerulonefyritis aguda o -
subaguda.

El trastorno parece Ber una reaccibn de hipersensibilidad, con
vasculitis acompaiiante, a wno de gran nfmero de estfmulos antigénicos posi
bles. En adultos, los agentes sensibilizantes reconooidos son més a menu-
do medicamentos, como diuréticos derivados de la tiacida, antibibticos y -
gedantes. No hay anomalfias acompanantes de las plaquetas o de la coagula-
oibn; en muchos cagsos, no hay agente causal patente.

El tratamiento es eobre todo de sostén; deben suprimirse la ad
mintetracién o el contacto con cualquiera de los posibles sensibilizantes.
Los corticoesterotdes son de poca utilidad; la mayorfa de los pacientes se
recuperan de manera esponténca en 3 a 4 semanao, pero algunos se conservan
gintomdticos durante un aflo o més, y algln paciente, incluse desarrolla in
suficiencia renal crénica.

Plirpura Hiperglobulinémica.- La pfrpura hiperglobulinémica de
Waldestrdm, es un itrastorno raro que se caracteriza por phrpura, sobre to-
do de las extremidades inferiores, anemia ligera y aumento de la sedimenta

eibn eritrocttica, ademés de aumento polielonal en sangre, de una mezcla -
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de inmuno-globulinas IgG y anti IgG. EL trastorno es mucho més comfin en -
la mujer que en el varén; a veces coexiste con enfermedad vascular subya-

cente de la coagulacién. La enfermedad primaria suele iniociarse antes de

los 40 afos de edad, y aunque no hay tratamiento especffico para la misma,
suele tener evolucién benigna. La enfermedad secundaria suele iniciaree -
de manera tardfa en la vida, y el pronbstico de los pacientss afectados de
pende de la gravedad del trastorno subyacente.

Phrpura Trombocitopénica Trombbtica.- Se caracteriza por diemi
nueién del nfmero de plaquetas circulantes, concomitante con plrpura, ane-
mia hemolitica, signos de ataque del sistema nervioso central y nefropa-
tfa. El comienzo suele ser agudo, con malestar, cefalalgia, fatiga y mial
gias frecuentes. :

A menudo hay fiebre, nauseas, vémitos y dolor abdominal; con -
frecuencia se advierte ictericia benigna, y se ha obgervado hepatopsplenome
galia con aumento de volumen general de los ganglios linfaticos. Pueden -
haber signos de insuficiencia cardfaca congestiva.

Las mantifestaciones atribufbles al sistema nervioso central, -
incluyen confusién, delirio, conducta psicbtica y estupor, ademfs de sig-
nos neurolégicos focales, La anemia es de tipo hemofilico y los eritroci-
tos de forma anormal se llaman 'células en casco o esquisocitos'; a menudo
hay leucocitos y puede advertirse reaceibn leucemoide.

EL ataque renal es frecuente y de do en do predominan
en el cuadro clinico de nefropatfa. El examen de orina revela protefnuria,

hematuria macroscbpica o microscdpica, y a menwdo, cilindros de eritroci-

tos y granulosos. Son frecuentes la insuficiencia renal y la hiperazoemia

moderada, y descubre trombos eosinbfilos en las artericlas renales y local
mente dentro de segmentos de los capilares glomerulares.

d).- HEMOFILIA:

DEFINICION.- La hemofilia ee una enfermedad hemorrégica debida
a una deficiencia hereditaria en la actividad procoagulante de la globuli-
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na antihemofilica, el factor VIII. Es el mis comfn de los trastornos gzné
ticos de los factores de la coagulacién, ocurriendo en 1 de cada 10,000 ha
bitantes. EL gen se transmite con un patrdn recesivo ligado al sexo; los

heteroeitos femeninos (portadores) transmiten el padecimiento a la mitad -

de sus hijos y el gen a la mitad de sus hijas.

Las mujeres portadoras, rara vez manifiestan alguna tendencia
a la hemorragia; la medicién de la actividad coagulante del factor VIII no
puede establecer con certeza 81 la hermana de un varén hemofilico es porta
dora (heteroeigoto) o normal. Cuando se mide, tanto la actividad coagulan
te del factor VIII como la actividad aniigénica, es posible descubrir al -
30% de los portadores con un nivel de confianza del 99%, y al 50% con un ni
vel de confianza del 95%.

Los hombres son normales. En el 30% de los cagos, no es posi-
ble encontrar una historia familiar.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Sangrado en general.- La formacibn de un tapbn de plaquetas es
la primera 1inea de defensa contra el sangrado, seguida por la coagulacién.
Como la formacibn del tapbn de plaquetas es normal en la hemofilia, el co-
mienzo de la hemorragia se retarda en forma caracterfstica varias horas o
dfas despubs de la lesibn; atin embargo, el sangrado puede persistir duran-
te vartos dfas o semanas, ya que la coagulacibn es importante para mante-
ner el tapbn oclusivo.

Las manifestaciones clinicas de la hemofilia varfan mucho, de-
pendiendo del nivel de actividad coagulante del factor VIII; en los casos
leves no Hay hemorragia exanguinante después de una lesién o acto quirfirgi
co. En los casos graves, loo epigsodios esponténeos de grado recuy

te, resultan caracterfoticos y coinciden con deformacibn articular créni-
ca. lLos grandes hematomas pueden acompafiarse de fiebre, anemia e hiperbi-
lirrubinemia,

Sangrado en localizactones especfficas.- Como serfa de antici-
par por el defecto en la etapa de mantenimiento de la hemostasia, con fre-

eugneia se producen moretones, equimosis y hematomas oubeutdneos o intra-
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musculares, mientras que no hay petequies y plrpura.

Las hemartrosis recurrentes son un rasgo caracterfstico y con
ﬂ'ecuencm provocan una lesién articular permanente con destruceidn de los
bordes de los huesos que forman las articulaciones, formacién de osteofi-
tog con limitacién del movimiento articulan, y posteriormente, anquilosis
fibrosa u dsea.

La hemorragia decpués de las extracciones dentales es un pro-

blema; también es comfin que ocurra sangrade de las superficies mucosas, co
mo en el frenillo de la lengua y en los aparatos urogenital y gaatrointes-
tinal. La hemorragia gastrointestinal se asocia con una lestbén local; aua}_
quier brgano del cuerpo puede ser sitio de sangrado. lLa hemorragia 68 po-
tenocialmente mortal, debido a la presién local, do es intra i, -

lingual, laringea, pericérdica o plewral.
DIAGNOSTICO:

Se debe sospechar hemofilia por el sexo del paciente, la exis-
tencia de un patrén familiar, la edad de comienzo y el tipo de sangrade; -
ee debe obtener un &rbol familiar al elaborar la historia.

Las pruebas de laboratorio establecen el diagndstico; las prue
bas de la funcibn plaquetaria, tiempo de sangrado y cuenta plaquetaria son
normales., [Las pruebas de coagulacibn muestran un prolongade tiempo de coa
gulacibn de la sangre integra en la hemofilia grave; en la hemofilia leve,
el tiempo de coagulacibn puede ser normal.

El tiempo de protrombina es normal y el tiempo pareial de trom
boplastina ea prolongado. Una baja actividad del factor procoagulante VIII
es diagndstico; la actividad antigénica del factor VIII es normal.

TRATAMIENTO:

Degputés de efectuar el diagnbstico, el paciente o sus padres,
deberén ser instrufdos den detalle acerca de la at.encién. pronstico y na-
turalesa hereditaria del padecimiento. Los nifios deberdn ser criados en -
una forma tan normal como sea compatible,
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La base del tratamiento de los episodios de hemorragia, es una
tranafusidn de material que contenga actividad procoagulante del factor -
VIII, el cual corrige temporalmente el defecto eepectfico. No ae usa san-
gre Integra con este propdsito, y su empleo queda restringide a la reatau-
racién del volumen sanguineo despus de una seria pérdida,

EMERGENCIAS EN EL CONSULTORIO DENTAL CON UN PACIENTE HEMOFILICO:

La principal es la hemorragia, que puede desencadenavrse por -
una oirugfa.

Tratamiento.- El tratamiento para una hemorragia en un pacien-
te hemoftflico, seria:

-Transfusibn de sangre total: aunque existe el peligro de reac
ctones alérgicas o de transmitir una hepatitis sérica, la transfusién de -
sangre fresca es uno de los tratamientos més efectivos contra las hemorra-
gias por deficiencias importantes de los factores de la coagulacién.

~Plasma: se le utiliza principalmente para restablecer la vole
mia en log casoe de gran pérdida sangufnea; el plasma no contiene elemen-
tos que sean sigtemiticamente eficaces para la hemostasia, pero puede sgr-
vir en ciertas discrasias, como ocurre en la hemofilia.

-Expansores del plasma: 86lo se usan para restablecer la vole-
mia y carecen de efecto directo eobre el mecanismo de coagulacibn; los més
utilizados son los dextranos.

-Fibrindgeno: esta factor, que puede aiolarse junto con otras
fraccionea de lae protefnas plasmbticas, ha 8ido utilizado con resultados
satisfactorios para corregir defieicneias especificas: en paciente hemoff
lico, el uso del fibrindgeno plasmitico coagulante que contiene el factor
VIII.

Crioprecipitado, esto se logra mediante técnicas de congela-
miento y fraceionamiento, por las cuales se concentra el factor VIII y ge
puede adminigtrar, en un volumen muy pequeiio (10 ml.), la cantidad de glo~
buling antihemoftlica que normalmente se encuentra en varios litros de san
gre total.
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El método permite, en consecuancia, realizer un tratemiento -
efectivo sin el peligro de aumentar excesivamente, la volemia del pacien-

te,
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CAPITULO IV
ENFERMEDADES ALERGICAS

al.- ALERGIA:

DEFINICION.- Se define como un estado de hipersensibilidad ad-
quirida, a través de la exposieién a un alérgeno en particular; la reexpo-
siaibn al mismo, produce una capacidad de reaccién aumentada.

Las reacciones alérgicas son una amplia gama de manifestacio-
nes clfnicas, desde leves, reacciones retardadas que suceden hasta 48 ho-
ras después de la exposicidn, y reacciones de immediato, que ponen en peli
gro la vida y que se desarrollan unos segqundos decpuéa de la exposieidn,

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES ALERGICAS:

TIPO 1:

-Mecaniomo Anafiléetico (irnmediato homoeitrépico, antfgeno in-
dueido, anticuerpo-mediador).

-Anticuerpo o Célula Prineipal: IgE.
~-Tiempo de Reaccidn: segundos a minutos.

-Ejemplos Clinicos: arafilaxia (medicamentoe, venenos de insec
tos, antisuero); asma bronquial atbpica; rinitis alérgica; wrticarta; an-
gtoedema; fiebre del heno.

TIPO 2:

-Mecanismo Citotbzico (antimembrana).

-Anticuerpo o Célula Principal: IgG e IgM (complemento activa-
dol.

-Tiempo de Reacotibn: indefinido.

-Ejemplos Clinicos: reacciones por transfustones; sindrome de
Goodpasture; hemblisis autoinmune; anemia hemolftica; reaccionee a ciertos
férmacos; glomerulonefritis membranosa.
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TIPO 3:

~Macaniemo Complejo Inmune (enfermedad que parece estar en el
suero).

-Anticuerpo o Célula Principal: IgG (formas complejas con com-
plementos).

~Tiempo de Reaceibn: € a 8 horas.

-Ejemplos Clinicos: enfermedad del suero; nefritis lfpica; al-
veolitis alérgica ocupacional; hepatitis viral aguda,
TIPO 4:

-Mecaniemo de Células Mediadoras (retardadoras o Respussta de
Tipo Tuberculina,

-Tiempo de Reaccibn: 48 horas.

-Ejemplos Clinicos: dermatitie alérgica por contacto; granulo-
mas infecciosos (tuberculosis, micosis); rechazo de injertos; hepatitis -~
erénioa.

CLASIFICACION DE ACUERDO CON EL TIEMPO:

Tiempo transcurrido entve el contacto con el antfgeno y la apa
rieibn de las manifestaciones.- En este grupo hay dos categorfas:

-Reacctiones Inmediatas: suceden en unos cuantos segundos o al-
gunas horas despuée de la exposicibn (tipos 1, 2, 3).

~Reaceiones Tardfas: éstas pueden ocurrir varias horas o dfas
después de la exposicién al antigens, Las reacciones del tipo 4 son ejem-
plos de las respuestas retardadas.

Las categorfas generales de la alergia son: Celular o Retarda-
da, y Humoral o Immediata.

Celular (Retardada o Bacterianal.- Parece ser mediada por lin-
foeitos con sensibiliaacién especifica que reaceionan con la substancia ex
citante, y aparentemente no requiere la presencia de un anticuerpo circu-
lante (en realidad, el anticuerpo puede estar en la célula o dentro de -
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ella), Las lesiones clinicas de la alergia celular pueden dar toda la ga-
ma que va desde pépulas eritematosas, hasta vesfculas de contenido seroso
y placas exudativas con formacidn de costras.

Microscdpicamente, estas lesiones muestran un infiltrado peri-
vagseular muy celularizado de células mononucleares; como la histamina no -
desempefia un papel de importancia en este proceco, las drogas antihictamf-
nicas no revisten utilidad especifica en las reacciones de tipo celular -
(retardada o bacteriana). En este grupo se incluye a muchas alergias de -
contacto como: la hiedra venenosa, y las pruebas cuténeao bacterianas (pruc
ba de la tuberculina), las reacciones del hubsped frente al tejido injerta
do y el exantema viral. )

Humoral (Immediatal.- Categorfa fundamental de las reaceiones
alérgicas; todas ellas intervendrian frente a determinados anticuerpos que
suelen circular en el suero sangufnco. [La clasificacién de tumorales o in
mediatas, son las reacciones vinculadas con la anafilaxia; anafilaxia es -
un término que ge puede aplicar al shock alérgico (anafildetico), o en un
sentido mds amplio, que incluyen en &L, reacciones locales.

Entre loc estados, que a grandes rasgos estén comprendidos en
la anafilaxia, figuran: shock anafildetico, la rinitis alérgica, alergia -
gastrointestinal, urticaria y el edema angioneurdtico, y ciertos aspectos
de la enfermedad del suero y del asma bronquial. Estas lesiones se carac-
teriaan por una acumulacibn perivascular de suero, con muy pocas células.

Variao subatancias intervienen en las reacciones anafilactieas,
como los anticuerpoa sensitivos de la piel, la histamina, la substancia de
reaccién lenta, la cerotonina, la bradiquinina, algunas que 8e han propues
to y tal ves otrac que se desconocen,

El anticuerpo senaibilizante de la piel (reagina, anticuerpo -
atbpico), es una globulina inmme (probablemente IgE), que reaccionarfa -
con un antfgeno y liberarfa histamina a partir de los mastocitos (y quizd
también de los baséfilos)., EL anticuerpo sensibilizante de la piel (SSA),
ae llama aaf, porque se identifica en el suero del paciente mediante prue-
bas cuténeas pasivas, pero esto no significa que sblo estd distribuido en
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piel.
GRUPOS DE FARMACOS MAS ALERGENICOS:

ANTIBIOTICOS:

a) Penicilina,
b) Sulfonamidas,
e} Ampicilina.

La eritromicina, 3e avtocta con una incidencia muy baja de aler
gia; otros, lae sulfonamidas y las penicilinas, las producen con frecuen-
cta, Virtualmente en casi todos los casos de alergia asoeiada con antibid
ticos, no peligra la vida; sin embargo, con lag penicilinas, los antibidii
cos mae utilizadoa, esto of puede pasar. Se ha estimado que la incidencia
de alergia a la penicilina, varfa entre 1%y 10% de aquellos que reciben el
medicamento.

Ia alergia a la penicilina puede ser inducida por cualquier -
vfa de administracién; la que posiblemente sensibilice mde, es la tbpica;
la vfa oral tiene menos probabilidad. También es posible que una persona
esté sensibilizada a la penieilina y no tenga conocimiento de un contani-
nante natural de nuestro ambiente (la penicilina es un hongo que se puede
encontrar en el pan, queso, leche y frutal.

NARCOTICOS:
a) Morfina,
b} Meperidina,
e) Codefna,

Puede suceder con loa analgésicos narcdticos, como la codsina
y la meperidina; aunque su ineidencia es baja. Los alérgicos a la codetna
se encuentran con mucha frecuencia,

La ineidencia de alergia a la aspirina es relativamente alta,
y los ofntomas pueden variar desde urticaria leve hasta la anafilaxia. ILa
ingestibn previa de aspirina que haya ocurrido un efecto grave, no garanti

sa que no apoyen poatertormente una reaccidn aléryica al medicamento.
4
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Las manifestaciones y reacciones alérgicas a la aspirina tam-
bién pueden ser como angioedema o asma; el asma e la principal alergia 'en,
la mayorfa de las personas, alergia a los salicilatos, inalusive elvebiao-
dio puede llevar a la muerte, EL porcentaje de incidencia de alergia a -
los salicilatos es de 0,2% a 0.9%, ’

ANSIOLITICOS (BARBITURICOS):

Loo "barbitfiricos" probablemente son los de mayor petencial de
sengibilizacidn. Se manifiesta con lesiones cutdneas del tipo urticaria o
eructivo, y puede ocurrir aunque con menos frecuencia, discrasia eangutinea
como agranulocitoois o trombocitopenia. Es frecuente en pacientes con hig
toria de asma, wurticaria y angioedema.

ANESTESICOS LOCALES:

Esteyes,- Procaina, propoxicafna, bensocatna, tetracafna; to-
dos los anestésicos locales preservados con paraben.

Manifestaciones alérgicas: dermatitis alérgica (comunes en el
Consultorio Dental); ataques asmdticos tfpicos o ataques anafildeticos mor
tales. La hipersensibilidad a la administracién de anestésicos del grupo
éster (procafna, propoxicafna, benzocafna, tetracafna y compuestos relacio
nados con ellos, como la procafna con la penicilina G, y procafnamida -un
férmaco artirritmico-). Los anestésicoa locales del tipo amida, también -
pueden producir alergia.

Cartucho de anestesia.- Compuesto de loas aiguientes ingredien-
tes, de los cuales seflalo su funcibn:

INGREDIENTES FUNCION
Agente anestésico local Conductor del bloqueo
Vasoconstrictor Disminuye la absoreién sargut-

nea del anestésico local, de -
tal manera en su duracién y -
disminuye su toxicidad

Metabisulfito de sodio . Preservativo del vasoconstric-
tor
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INGREDIENTES FUNCION
Metilparabeno Preservativo que aumenta el -
tiempo de vida; bacteriostdti-

co

Cloruro de sodio Para la teotonicidad de la solu
eidn

Agua esterilizada Diluente

URGENCIAS EN ODONTOLOGIA:

Doa son las formas en particular relevantes en la préetica -
odontoldgica: el tipo 4, una reaccibén retardada, se observa como dermati-
tig por contacto; su tmportancia es por el nfmero significativo de paocien-
tes que desarrollan esta forma de respuesta y que son atendidos en el Con-
sultorio Dental.

El tipo 1, una reaccién inmediata, &ste presenta una urgencia
en la que peligra la vida; las reacciones tipo 1, pueden gubdividirse en -
varias, que incluyen la anafilaria generalizada y la localizada.

HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA TIPO 1:

-Anafilaxia generalizada (eiatémical,

-Anafilaxia localizada,

~Urticaria (en la piel),

-Asma bronquial (en el tracto respiratorio),

-Alergia a la comida {en el tracto gastrointestinal y otros ér
ganos).

~ MANIFESTACIONES CLINICAS:

Piel.- Urticaria: roncha y ardor e inflamacién, prurito, angio
edema, eritema. Munifestacibn: conjuntivitis y rinitis vasomotora (aumen-
to de la secrecidén mucosa), poliereccidn.

Reepiratorio,- Disnea, sibilancias, ab}mdancia de secrecionecs,
ctanosts, perspiracibn, taquicardia, awmento de la ansiedad, utilizacién -
de los mfiseulos accesorios de la respiracién, Manifestacidn: cblicos abdo,
minales, nduseas, vémito, diarrea, ineconciencia fecal y urinaria, sensa-
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¢ién de opresidn subesternal, tos, sibilancias, disnea, ciamwceis (8t es se
veral, y edema laringeo.

Anafilaxia Generalizada.- Progresién usual: el paciente se -
siente enfermo, intenso prurito, eecreciones abundantes, urticaria gigante
en cara y en el pecho, nduseas y vémito. Manifestacién: palidez, confu-
8idn, palpitaciones, taquicardia, hipotensién, arritmia cardfaca, pérdida
de conetencia, y paro cardfaco.

TRATAMIENTO DE LAS REACCIONES ALERGICAS:

Reacciones en piel (retardadas):

1.~ Antihistaminicas IM (50 mg, de difenhidramina, 10 mg. de -
elorfeniraming y antihistaminico orall.

2.~ Tratamiento adicional con antihistaminicos y corticoeste-
roides IM o IV,
Reacciones en piel (inmediatas):

1.~ Adrenalina 0.3 ml, de 1:1000 IM.

2.- Antihistaminico IM.

3.- Antihistaminico oral.

Reacciones respiratorias (constriceién bronquial):
1.~ Suspender el tratamiento dental.
2.~ Posicién (paciente verticall.
3.~ Adninigtrar oxfgeno.
4.- Epinefrina: inhalando en aerosol 0.3 mi. de 1.1000”1}17 i
§.~ Antihistaminico IM o IV. ' )

6.~ Antihistaminico oral.

Edema laringeo (obstruccién pareial):
1.~ Posicidn supina (paciente).

2.~ Adrenaling 0.3 ml. de 1:1000 IM.
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3.- Mantenimiento de la via aérea (extensidén de la cabeza ha-

etia atrée, maniobra triple, para restablecer una via aérea permeablel.
4.~ Tratamiento adicional con antihistaminicos y corticoeste-
rotdes IM o IV.
Edema laringeo {obstructivo totall:
1.- Posieibn supina (pacientel.
2.~ Adrenalina 0.3 ml. de 1:1000 IM.
3.~ Cricotirotomia (8i es necesarial.
4.~ Ortgeno. ’

' §5,- Antihistaminicos y corticoesteroides IM o IV.

Anafilaxia sistémica (8t aparecen sfntomas de alergial:
1.~ Posicibn eupina (paciente).
2,~ Soporte basico de vida.
3.~ Adrenalina 0.3 mil. de 1:1000 IM,
4.- Registvar signos vitales.
5.~ Tratamiento adicional con antihistamfnioos y corticoeste-
rotdes IM o IV.
Anafilaria general (no hay signos de alergial:
1.~ Posicibn supina (paciente).
2.- Soporte bésico de vida.,
3.~ Registro de los eignos vitales.

4.- Nivel hospitalario.

b).- EDEMA_ANGIONEUROTICO:

EDEMA.- Es una coleccibn de liquido en el tejido subcuténeo; -
la piel aparece tensa y lustrosa, y se deprime al presionarla con el dedo.

Tras la presidn digital, se tiene la impresibn de que los dedos no deeapa-'
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recen en geguida, una ves retirados,

El edema puede obedecer a insuficiencia cardfaca congestivae; a
inguficiencia hepdtica, en que se elaboran demasiado pocas protefnas san-
guineas, como la albfmina; a insuficiencia renal, en que las proteinas de
la sangre se pierden con la orina; y a la inanicién. EL edema localizado
puede deberss a un traumaticmo, infeccidn o interferencia con la ecircula-
cién de la sangre o linfa.

El edema angioneurdtico, angicedema o wrticaria gigante, se ca
racteriza por hinchazén indolora localizada y transitoria del tejido subeu
téneo o submucosca de diversas partes del cuerpo. Se presenta en dos for-
mas: hereditaria, rara, en la cual es frecuente la participacién de larin-
ge y visceras; y wun tipo no hereditario, mds comiin, esporédico, en cl oual
las lesiongs viscerales son menog manifiestas,

ETIOLOGIA:

La hereditaria, muestra fuerte tendencia familiar, parece de-
pender de una ausencia de inkibidores enzimdticos especfficos, heredadou -
como dominante mendeliano.

El tipo no hereditario o esporddico, es esencialmente una for-
ma gignate de urticaria, que aparcce muchas veces junto con urticaria sim-
ple y depende de causas similares, en particular, alergia por alimentos o
medicamentos, infecciones, o en pergsonas con historia personal o familiar -
de alergia; pero también ocurre en otras.

El edema angtoneurdtico se manifiesta por edema de la cara, se
produce por la aceién de drogas, ciertas comidas, cosmétices, o agentes -
descongeidos; estas reaccioncs alérgicas afectan habitualmente los labios,
parpados, mejillas o la faringe, y pueden durar desde algunas horas a va-
rios dias.

PATOGENIA:

El desarrollo del edema angioneurdtico, como el de la urtica-
ria, depende de la dilatactién de pequeioe vasos sanguineos y trasudacidn -
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de liquido a través de los capilares, pero la lesién del angicedema se hu-
lla primariamente en el tejido subcuténeo. - La piel de revestimiento puede
o no estar afectada; los canbivos vasculares se consideran dependientes de
la liberacién de histamina.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

La lesitn casi siempre es finica, pero puede ser mfiltiple. Con
aiste en una hinchasén tensa, oin févea, redondeada, de unos pocos centfme
tros o més de didmetro. El edema eotd localizado, pero carcce del borde -
netamente definido y elevado tipico de la urticaria; la piel de revesti-
miento suele ser normal en color y témpemtura, y pucde estar ligeramente
enrojecida. No hay dolor, el escozor es raro, y la principal sensacidn, -
es de distensidn.

la cara, las mancs, los pies y los genitales son las zonas cu-
téneas mas frecuentemente afectadas; la aparicién en labios, lengua y fa-
ringe, no es rara. En la forma hereditaria, el edema larfngeo cs causa -
frecuente de muerte, pero esta lesifn es rara en el tipo esporddico.

DIAGNOSTICO:

La fndole de la lesitn suele resultar manifiesta, por la ausen
cia de dolor y color, y, generalmente, por el enrojecimiento; la presencia
de urticaria simple en cualquier parte del cuerpo tunmbién rceulta Gtil.

Lae manifestaciones en cavidad oral son: otra caracterfstica -
de este edema ¢s la facilidad con que sus manifestaciones labiales pueden
confundirse con un absceso periapical de los dientes. Cuando la hinchasdn
del labio se debe a inflamacién periapical, se puede palpar una tumejfac-
eibn que se continfa desde el labio a la porcibn apical del diente enfermo
en el edema angtorcurdtico; en cambio no habri alteraciones a nivel de las
piedas dentarias.

Las estructuras subyacentes, por ejemplo: dientes y scenos, en
caso de proceso en la cara, deben examinarse cuidadosamente en busca de in
feceibn,
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Una de las drogas alérgicas que producen el edema angioneurbti
co, es la aspirina; se presenta como un edema lustroso, bien circunscrito
y localizado en ciertas regiones (puede presentarse en el lado taquierdo -
del labio superior, y hallarse netamente limitado a esta zonal.

Las manifestaciones mas comunes tienen predileccibén por los -
pérpados, labios, lengua, la glotis y loc bronguios; aungue el edema de -
glotis puede constitulr el signo principal, debe ser diagnosticado y trata
do immediatamente, cualquiera que haya sido su localiaacién principal, por
la posibilidad, eiempre temible, de una obstruccién de las vias aéreas -
(edema de glotis).

51 bien la aspirina puede provocar otras manifestacionses alér-
gicas, la aparioién de edema angioneurbtico debe hacernvs pensar, entre -
otros posibles agentes, que esta droga ha sido ol agente causal.

TRATAMIENTO:

Egté indicada la adrenalina, sobre todo cuando se hallan afec-
tadas la boca, faringe o laringe; se necesitan dosis relativamente eleva-
das de antihiotaminicos. En casos graves o resisientes, pueden adminis-
trarge predrigona o prednicolona, 10 a 15 mg. cada 6 hrs., hasta que ceda
el proceso, o gel de corticotroping en dosis de 40 a 80 unidades por via -
intramuscular.

URGENCIAS EN EL CONSULTORIO DENTAL:

La obstruceibn de vias abreas superiores serfa la wrgencia mas
inmediata que se puede presentar.

TRATAMIENTO:

a) Avapena,

b) Hidrocortisona,

e) Simetidina,

d) Vias aéreas permeables, .
8) Traqueotomia urgente.
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o).~ SHOCK ANAFILACTICO:

El shock anafiléetico, produce importante descenco de la pre-
8i6n arterial, El cuadro clinico no estd elaro hasta qué grado la pertur-
bactén generalizada del metabolismo celular o la hemoconcentracidn por le-
sionee capilares producen la tnsuficiencia circular.

SHOCK.~ Es un estado patolégico provecado por una tnsuficien-
eia eirculatoria aguda, y que 6e caracteriza fundomentalmente por una defi
etencia aguda y persistente de aprobisiammienta de sangre a los tejidos,
o sea, una deficiencia de perfusidn. La deficiencia de perfusitn determi-
rada por una tnsuficiencia circulatoria aguda.

La mala perfusidn eignifica que no se proporeiona el oxfgeno y
loo elemantos nutritivos necesarios para el metabolismo normal de sus cblu
las, y de un retorno continuo de esta sangre, conduciendo los productos vi
tales elaboradoe por las células y sus desechos metabGlicos, siempre en -
permanente renovacidn,

Como consecuencia de la mala perfusién de los tejidos, se pre-
senta un fendmeno de mucha importancia para la fisiopatologfa del chock, ~
que es hipoxia celular; ella se debe a la pronunciada disminucibn de la -
oferta de oxfgeno imprescindible a su metaboliemo normal, que acarrea se-
riae alteraciones de la fisiologfa celular que culminan con el deterioro y
la muerte de la célule, 8i la hipozia se intensifica o persiste durante un
targo perfodo.

BTIOLOCIA:

Diversos son los factores que producen el shock; son varios -
loe responsubles; la infeccisn, con sus efectos nocivos sobre el metaboltis
mo celular, eg freuvuente complicacién en los trawnatizades que ha perdido
sangre y en log deshidratados.

El dolor produce vasodilatacién arteri?lar refleja en log pa~
eientes que sufren reduccién del gasto cardfaco pov infarto masive del mio
eardio, Tanto la hemorragia como la dilataeidn arterial refleja gson facto
res de importancia en la tneufieiencia eirculatoria que se observa en las
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heridas penetrantes del térax.
MANIFESTACIONES CLINICAS:

EL shock anafiléetico, que se manifiesta por una pérdida repen
tina y violenta del tono vascular (presién sangufnea y pulsol), constituye
la mie temible y peligrosa reaccidn. La muerte puede ser inevitable, aun-
que el tratamiento sea rapido y adecuado.

Los cambios en la frecuencia y en el ritmo cardfacos, en la -
presibn arterial y en la presidn diferencial, el awnento de la frecuencia
respiratoria, o la aparieitn de una respiracién superficial o de palides,
gon gignos de alerta que pueden orientar hacia un shock en evolueibn. EL
paciente consciente nos brinda una ayuda valiosa al deseribir sus sensacio
nes, por ejemplo: sed, escalofrios, nerviogidad, apatfa, ete.

PENICILINA Y SHOCK ANAFILACTICO.- La penicilina es una droga -
muy conocida por sue propiedades alergénicas, y hasta el momento todos sus
derivados deben colocarse en el mismo grupo con respecto a esta potenciali
dad.

Loa sfntomas de alergia con la penicilina son variables y bien
conoctidos; los mds conocidos son: la wrticaria, que habitualmente comienza
en la palma de las manes, la planta de los pies, y el cuero cabelludo; erup
eiones y eritemas. Es raro que las leeiones de la piel evolucionen hasta
constituly una peligrosa dermatitis exfoliativa.

En el aparato respiratorio, a su vez, puede haber edema angio-
neurdtico, pero el problema mds serio es la depresibn del sistema vascular
periférico (colapso).

Para el caso de la penticilina, un factor importante es la via
de administracibn; se tienen mds reacciones anafildeticas, provocadas por
la inyeceidn inty lar, que por la via oral. Esta filtima no impide -
una reaceibn de alergia, pero 8f una anafildctica., lLas néuseas y la dia-

rrea son manifestaciones raras de alergia penicilinica.
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EMERGENCIAS EN EL CONSULTORIC DENTAL:

1.~ Lo# pacientea con insuficiencia suprarrenal, en algunog ca
gos los trawnatismos, incluse aquellos minimos como la angetesia local, o
wna simple extraccidn dentaria, con capaces de provocar un shock irreversi
ble.

Tratamiento.~ Consultar al médico del paciente, quien probable
mente restutuird el corticossteroide antes del tratamiento odontolégico.

2.- La muerte por doets eragerada de ancstéeicos locales se de
be a fendmenos de paro respiratorio; es raro que los ansstéoicos locales -
produscan verdaderas reaceiones de alergia.

3.- La penioiling no debe usarse nunca en aplicacién tépica, -
porqua eu absorcién va a través de la piel, y especialmente de las mucosas,
aumenta enoxmemente sus propiedades sensibilizamtee. Las manifestaciones
téxicas pueden ser graves o fatales, como el shock anafildctico y el edema
de glotis, o bien lo suficientemente leves como para originar prurito, erup
ctongs y wrticaria,

1%

prolongado, y la magnitud del trastorno es variable y diffeil de predecir,

Los signos aparecen inmediat te, o 8blo d éa de un lapaso

Trataniento.- Corticoesteroides.
PREVENCION DEL SHOCK:

Los factores capaces de precipitarlo son la fatiga y las in-
fluencias peicbgenas, junto con el componente traumético producido por el
aceidente.

Siempre nos inelinamos a pensar que la hemorragia y las lesio-
nea evidentes son los tnicos factores que intervienen en la géneeie del -
shoek, pero hay otros también importantes, como la deshidratacién, los -
agentee fisicos, ciertas enfermedades, medicamentoe administrados previg-
mente, por ejemplo: corticoides y loe anticoagulantes, las toxicomanfas,
el aleoholismo y loe estados de tnanicién,

- 64 -



d) .- BARBITURICOS:

El &eido barbitfirico, esustaneia madve de la serie, se sinteti-
za mediante la combinacidn de wrea y Geido malénico. EL deido barbitfirico
carece de propiedades hipréticas.

La mayorta de los barbitfiricos clinicamente fitiles, se sinteti
aan substituyendo loe doo hidrbgenoc en posieién § de la molécula, por gru
pos alquilo o arilo. Las sustanciae yesultantes son Geidos débiles y tien
den a no ionizarse al pH fisiolégico,

Lag vartables farmacocinéticas de los barbitfiricos como absor-
cibn, distribucibn, unidén a las protefnas, metabolismo, duracién de la ac-
eibn y excrecibn, estdn muy influfdas por el grado de ionizacién y la solu
bilidad en los lipidos.

Log barbitfiricos de aceibn ultracorta empleados como aneatési-
cos, son muy liposolubles y penetran con gran rapides en el cerebro, mien-
tras que los de aceidn prolongada poseen menos liposolubilidad y se ioni-
zan mds, por lo que penetran y se distribuyen en el cersbro con mayor len-
titud.

Tras la entrada répida en el Ststema Nervioso Ceniral, los bar
bittiricos de accidn ultracorta se redistribuyen rdpidamente hacia otras -
partes del cuerpo, La depresién general del S.N.C. causada por los barbi-
thricos, depende gobre todo, de su wivel general en el cerebro, puesto que
estos faxmacos no se concentran de forma selectiva en &reas cerebrales es-
pectficas,

For lo que se refiere a los de accidn corta, la tasa de redis-
tribucién tiene mds importancia que la rapides del metabolismo para deter-
minar la duracién Jel efecto.

En general, los barbitfiricos son metebolizados por el higado,
para formar sustancias mas hidrosolubles que puedan excretarse con mayor -
efectividad por el rifion. ELl gistema de enaimas m.icrosamalea gepbticas, -
dasempefia un papel critico en este proceso.
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El fenobarbital, un barbitfirico de aceidn prolongada, se meta-
boliza con lentitud, y por tanto, ae excreta gin cambiar con la orina en ~
cuantta aignificativa. Ia excrecidn del fenobarbital esté favorecida por
un pH urinario alealino, lo que tiene importancia para el tratamiento de -
la sobredoaificacién.

Dado el papel del hfgado y el rifién en el metabolismo y la ex~
crectén de los barbitfricos, las enfermedades de esos brganos pueden pro-
tongar de modo significativo sus efectos.

BARBITURICOS: Vida media de eliminacidn y datos clinicos.

NOMBRE (ENERICO: Acoisn prolongada:

-Barbital: el uso elinico es de hipnosis. Dosis (mg.} 300-500.
Via de administracién: oral.

-Butabarbital: vida media de eliminacidn (horal 34-42. Uso -
clfnico: hipnstico. Dosis (mg.) 100-200. Via de adwinistracién: oral.

~Penobarbital: vida media de eliminacibn 24-146¢ hrs. Uso clf~
nico: hipnstico. Dosis 100-200 mg. Via de administracién: oral.
Aceibn intermedia:

~Amobarbital: via media de eliminacién de 8-42 hrs. Uso olini
eo: hipnbtico, Dosig 100-200 mg, por via oral,

~Pentobarbital: vida media de eliminacién 16-48 hre. Es de -
uso hipnbtico. Dosis 100-200 mg, Via: oral.

~Secobarbital: vide media de eliminacidn 19~34 hrs. Uso elfni
co: hipntico. Dosis 100-200 mg. VEa de administracisn: oral.
Accibn ultracoria:

~Tiopental: vida media de eliminacién 3-6 hro. Uso olinico: -
angstésico. Dosis 2,5%, 0.3%". Via de adminigtracibn: intravenosa.

~Tianilal: uso cifnico: ancotbeico. DRosis 2.5%, 0.3%". Via -
de adminietracibn: intravenosa.

~Hetohexital: vida media de eliminacién 1-2 hrs. Uso clfnico:
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anestésico. Dosis 1.0%, 0,2%". Via de administracién: oral.

LUGARES Y MECANISMOS DE ACCION: Los barbitfiricos deprimen la -
actividad de todas las cerebrales, 8in embargo, tienen una accidn depreso-
ra selectiva sobre las vias difusas del tronco encefdlico conoetdas como:
'sigtama reticular activador'.

Los barbitfiricos también pueden deprimir selectivamante la ac-
tividad neuronal en el hipotdlamo posterior, el complejo amigdalino y cier
tas estructuras l{mbicas, como la regién septal y el hipocampo. Los egtu-
dios neuroquimicos han demostrado que estos fdrmacos disminuyen el recam-
bio de la noradrenalina y la eerotonina inducido por el stress en el cere-
bro de la rata, sobre todo, en log cuerpos celulares de los nficleos del rg

7.
EFECTOS CLINICOS:

Efectos Hipnbticos y Anestéasicos.- Los barbitfricos de accibn
ultracorta se usan casi exclusivamente en anestesia, por induceidn para su
plemento de los agentes tnhalados. La ventaja prineipal radica en su re-
distribueibn répida dentro del cuerpo, que permite ajustar minuto a minuto
sus efectos.

Ios barbitfiricoe de acetédn entre corta e intermedia, han sido
muy utilizadoe como hipndticos, y tanto en el laboratorio de sueflo como en
los ensayos olinicos, han demostrado ser eficaces inicialments y a lo lar-
go de perfodos cortos de tiempo para inducir y mantener el sueflo; sin em-
bargo, provoocan tolerancia con rapides, ya que la mayor parte de eu efecti
vidad se pierde con la administracién continuada a lo largo de un perfodo
de 2 semanas.

Eate desarrollo rdpido de tolerancia explica un hallazgo clini
co frecuente de pacientes que toman dosis miltiplee del fémaco; se hacsn
dependientes del medicamento y experimentan un efndrome de abstinencia al
intentar suependerlo.

En ciertos individuos, estos farmacos pueden producir de modo
paradéjico inquietud, exeitacién y delirio, En general, los anciance es-
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tén mde expuestos a loa efectos de resaca y en ellos es mayor el riesgo de
confustdn y agitacién. EL inconventiente mds serio del emplec de los barbi
thricos como hipnéticos, radica en su estrecho margen de seguridad; una da

8ig, 8blo 10 veces superior a la terapdutica, puede resultar mortal.

"Los barbithricos, sobre todo los de accién corta, como el se-
cobarbital y el pentobarbital, disminuyen la ansiedad y producen somnolen-
oia',

Los barbitfiricos a dosis superiores a las hipnSticas, son efi-
caces en cuanto a la prevencién de la estimulacidn del S.N.C. causada por
log anestésicos locales. ’

OTROS EFECTOS:

La mayorfa de los barbitfiricos son capaces de inhibir el desa-
rrollo de aetividad epiléptica en el S.N.C. ELl fenobarbital y el metabar-
bital son especialmente eficaces en el tratamiento de las convulsiones de
gran mal y de la epilepsia jacksoniana. Eetos férmacos pueden abolir las
convuleiones secundarias. al tétanos y la eclampeia, y también son Gitiles oo
mo antfdotos contra las sustancias convulsivas.

Aunque los barbitfiricos no son analgésicos de forma primaria,
pueden modificar la reaccibn frente al dolor; las dosis grandes de barbitt
ricos conducen a depresibn del centro respiratorio y a descenso de su capa
eidad de respuesta frente al dibxido de carbono. La hipotensibn arterial,
en la intoxicacién barbittrica, puede deberse en parte a trastorno del in-
tercambio gaseoto, o cer resultado de la aceién directa de los barbittiri-
cos gobre loo elementos centrales y periféricos del sistema nervioso autb-
nomo. Tales efectos sobre la respiracidn y la circulacién, constituyen mu
chas vecas la causa de la muerte en los casos de sobredosificacién.

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS:

Siempre que se administren otros farmagos junto con los barbi-
thricos, lan de tenerse en cuenta las posibles interacoiones, puesto que -
los efectos pueden ser aditivos, con el consiguiente paligro de reacciones
adversas. El aleohol, la recerpina y los neurolépticos fenotiactnicos, -
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ast como los sedantes-hipnbticos de otros tipos, pueden aumentar la aceibn
de los barbitfiricos.

Talea interacciones farmacolégicas podrfan determinar un tras-
torno serio del rendimiento diurno, o ineluso una depresién respiratoria,
eon dosig relativamente bajas de barbitfiricos.

Las interacciones mis significativas de los barbitfuricos se ba
8an en el hecho de que estos férmacos tnducen las enzimas microsomales he-
péaticas; ast, la administracidn crbnica de barbitliricos estimula el metabo
liemo de otrog farmacos, como los inhibidores de la MAO, antidepresivos -
trietelicos, fenitofna y anticoagulantes cumarfnicos; ademés, la supre-
8idn de loo farmacos cuyo metabolismo habfa sido estimulade previamenta -
por induceidn de los enaimas microsomalea.

ADICCION:

Los barbitfiricos pueden producir dependencia paicolbgica y fi-
siolégica; la supresién stibita en caso de adiccién ffeica, da lugar a un -
cuadro caracterizado por ansiedad, irritabilidad, insomnio, inquietud, tem
blor e ineluso convulgiones,

La mayorfa de los adictos a los barbitfiricos, presenta un trag
torno aubyacente de la personalidad que predispone al abuso crénico de -
egos farmacos. Aefmiomo, pueden sufvrir ansiedad o trastornos afectivos, -

aunque con més frecuencia tienen una personalidad antisocial.

Muchos aleohblicos y adictos a loe narcdticos, también usan -
los barbitfiricos en combinacidn o como substit.*cs, cuando no disponen del
farmaco preferido. Puesto que los adictos a “os barbittricos pueden expe-~
rimentar descenso de la capacidad intelectual y trastorno del juieio, mu-
choe de ellos eon incapaces de trabajar e incluso de cuidarse a of mismos,
También pueden volverase hostiles o adoptar un comportamiento paranoide o -
suicida, y en general, manifiestan pérdida del control emocional.

La supresién de los barbittricos y de cualquier otro sedante-
hipnbtico utilizado a dosis altas y durante mucho tiempo, sblo debe hacer-

8a con el paciente ingresado. Son tas una estrecha supervigién mé-
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dica y una monitortaacién continua, debido a las serias, y en potencia, mor
tales consgcuencias de la suprésidn. lLa estrategia bdsica consiste en su-
primir con lentitud el férmaco caqusante de la adiceisn, o substituirlo por
un barbitfirico de aceién prolongada (fenobarbital), que después se suspen-
de de modo gradual.

DEPENDENCIA FISICA Y TOLERANCIA:

Todos los barbitfiricos ind gran dependencia ffoica y tole-
ranctia; la tolerancia se caracteriza por un limite superior muy definido,
de forma que un ligero auwmento de la dosis, puede provocar sfntomas t6xi-
cos. '

CARACTERISTICAS DEL ABUSO:

Los efectos de las dosis ordinarias de barbitfiricos incluyen -
sadacibn (sin analgesia), disminucién de la agudes mental, enlentecimiento
del habla y labilidad emoetonal. loe sintomas téxicos por sobredosifica-
eién pueden consistir en ataxia, diplopfa, nistagmo, dificultad pava la -
acomodaaidn, vértigo y positividad del signo de Romberg.

El ricogo de sobredosificacibn aumenta por el comienso tardfo
del efecto de los barbitfricos de aceibn prolongada, ast como por ¢l tras-
torno en la percepcibn del tiempo, que puede conducir a que el usuario re-
pita las doois a intervalos més cortos de lo que cree. Como en ¢l caso de
los opificeos, la muerte por sobredosificacifn, ce debe a depresibn respirg
toria, que no es antagonizada por la nalorfina ni el levalorfin,

Desde el punto de vista médico, los barbitfiricos 8e estdn con-
virtiendo con rapidez en féxmacos arcaicos, dados sug inconvenientes y pe-
ligros. EL rebote de ouefio REM sigue comfirmente a 8u empleo para el tneom
nio; la toxicidad y la aceién deprecora sobre la respiracién constituyen -
grandes riesgos de las dosis altas, y, por otra parte, la induccién de las
enaimas microsbmicas hepdticas por los barbitfiricos, acelera la biotrans-
formacibn de otros férmacos. .

SINDROME DE ABSTINENCIA:
El sindrome de abstinencia, debido a los barbitfiricos, es uno
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de los més peligrosos que puede causar un férmaco. Low sintomas progresan
desde la debilidad, la inquietud, el temblor y el insomnio, hasta los ca-
lambres abdominales, las nduseas, los vémitos, la hipertermia, el bisfaro-
elonua (parpadeo elénico), la hipotensibn ortostética, la confusidn, la de

sorientacifn y eventualmente lag crisis convulsivas mayores.

Este gindrome se confunde a veces con el dellirium tremens, -
por supresibn del alcohol; las convuleiones pusden ser prolongadas, simila
res a las del estado epiléptico. La agitacién y la hipertermmia pueden con
ducir a extenuaeién y colapso cardiovascular,

En el caso de los ba.rbitﬁricon de aceién corta, las convulsio-
nes suelen aparecer al segundo o tercer dfa de abstinencia; los de aceibn
prolongada producen con menos frecuencia egte trastorno, que generalments
se desarrolla entre los dfas tercero y octavo.
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CAPITULO V
ENFERMEDADES METABOLICAS

a).- COMA_DIABETICO:

La falta de insulina es la causa de la cetoacidosis diabética.
ELl paciente puede ser:

1) Un diabético no diagnosticado,

2) Un diabético conocido’ que no awmenta ou doois de insulina,
a peaar de loa malos resultados de las pruebas urinarias, o

3) Un diabftico conocido que sufre de nZusea y vémito, y por-
que no come, eree no necesitar la insulina.

La omigidn de la insulina es la causa mde comfn de acidosis -
diabética; otras causas comunes son las infecciones y los infartog al mio-
cardio.

DIAGNOSTICO:

Entre los sfntomas y signoc eclfnicos se encuentra vémito en ca
gt las 2/3 partes de los pacientes con acidosis, EL dolor y el aumento de
la senaibilidad abdominal se deben a nfusea y vbmito o deplecidn de sodio
y llegan a ser tan graves como para gimular una wrgencia abdominal ('seudo
apendicitig’ de la acidosio diabétical.

La "sed de aire' y la respiracién pesada y laboriosa descrita
por Kussmaul, son signoe de la acidosic y estdn relacionados con la reduc-
eibn del COp del suero; la deshidratacién se manifiesta por globos ocula-
res blandos, piel seca, orina eseasa e hipotension.

Los datos de laboratorio incluyen los siguientes: la orina con
tiene, por lo general, grandes cantidades de glucosa y acetona, con fre-
cuencia existe también albuminuria transitoria; sin embargo, el diagndeti-
eo de cetoacidosis diabética se hace por encontrar hiperglucemia (general-
mente entre 300 y 600 mg. por 100 ml.), cetonemia y reduccién del conteni-
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do de COp del suero (por abajo de 9 mEq. por litrol.

La acidosis es metabblica y es eausada por acumulacién de cuer
pos ceténicos y pérdida de sodio y potasio. La asoemia es debida en parte
a deshidratacién y en parte a la desintegracién de protefnas tisulares; -
los Uipidos del suero estdn, por lo general, awmentados., La elevaecidn del
hematoerito tndica deshidratacisng casi stempre hay leucocitosis.

La hipoglucemia es una de las complicaciones crénicas de la -
diabetes Mellitus; la hipoglucemia se manifiesta muy rdpidamente; esto ce
especialmente verdad en los pacientes que est&n recibiendo tratamiento a -
base de ingulina inyectada, en los qiuz puede suceder la pérdida de la con-
ciencia, unos cuantoa minutos después de la inyeceidn. En los que ingie-
ren hipoglucemiantes, el ectablecimiento de loo stntomas es lento, general
mente demora varias horas.

Los factores que disminuyen los requerimientos de insulina del
paciente, son la pérdida de peso, el aumento del ejercicio fisico, la ter-
minacién del embarazo, la suspensidn o la terminacién de tratamientos con
otros medicamentos (adrenalina, agentes tiroideos, corticoesteroides) y la
recuperacién de la infeceidn de fiebre.

Las caugas comunes de la hipoglucemia gon la omisidn o el re-
traso de las comidas, efectuar ejercicios excesivos antes de las comidas,
y la sobredosis de insulina; otra causa poatble de hipoglucemia, es la in-
gestidn accidental de medicamentos equivocados.

El tratamiento dental ec un peligro potencial para el paciente
diabético, y para el control de su enfermedad. Primero, cl stress fisiols
gico y pateoldgico qumenta laa necesidades orgédnicas de insulina, de tal -
manera que puede inducir una hipoglucemia en el paciente dental diabético
(tanto el Dentista como el paciente deben estar conscientes de esto, de mo
do que puedan modificar el tratamiento dental y las dosis de insulina, pa-
ra prevenir la evolucién de este estado al coma diabético).

Segundo, el tratamiento dental puede requerir que el paciente
altere sus hibitos alimenticios por diferentes perfodos; muchos pacientes
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no ecomen antes de ir a su cita dental, para que sus dientes estén limpios.
Otros son atendidos durante las horas normales de la comida o de la cena,

de tal manere que, o retrasan su horario normal de comidas, o directamente
no comen,

Tercero, la ingestidn de alimentos se altera por el procedi-
miento dental mismo; cuando la anestesia local persiste despubs del trata-

miento, o do los procedimientos dentales se prolongan (cirugfa bucal o
parodontal, endodoncial, el paciente no quiere comer y despubs cae en hipo
glucemia.

FACTORES PREDISPONENTES:

Loo primeroe factores prediesponentes en el desarrolio de la -
diabetes Mellitus, incluyen factorcs hereditarios, obesidad y disfuncién -
paneredtica, Probablemente el factor mds importante, sea el hereditario;
se oabe que 8t ww de dos gemelos idénticos desarroila dicbetes, el otro -
tanbién se volverd diabético, si es que é1 o ella viven lo suficiente; ade
més, cuando ambos padres son diabéticos, se tiene un 100% de probabilidad
de serlo.

Como se menciona, es posible predecir el rieogo de presentar -
diabetes, de acuerde con los antecedentes familiares.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Con base exclusivamente en los signos clinicos, resulta a ve-
ces difteil distinguir entre acidosis diabética y reaccidn a la insulina;
8i existe duda, se debe extraer sangre para prucbas de laboratorio e inyec
tarse por via intravenosa §0 ml. de glucosa al 50%.

St el coma es debide a reaccibn insuilfnica, el paciente desper
tard de irmediato; st es un coma diabético, no se habrd hecho ninglin dafio.
Hay que tener en cuenta otroe diagnSsticos, camo intoxicacibn por salicila
tos: acidosis ldetica; coma hiperglucémico; hiperosmolar no ceténico; o in
sufictencia renal muy avanzada.

Todos estos padecimientos llegan a presentarse en un paciente
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diabético.
TRATAMIENTO:

Variarg mucho de uno a otro pactiente; ein embargo, los princi-
pios generales son:

1) Utilizando una aguja grande, se saca sangre para anilisias -
de laboratorio (glucemia, BUN, NA, K, Cil, COp, pH, biometria hemitiea y -
acetona del plasmal, y la vena se mantiene permeable con una infusién de -
golucidon salina normal. La razén de esto, es que log pacientes en coma ~
diabético se descompenoan muy pronto y se perderfa un tiempo precioso tra-
tando de encontrar una vena, y de colocarle una ednula a permanencia.

Al igual que en otras urgencias, siempre debe asegurarse una -
reaceibn y eireulacién adecuadas; debe realizarse un ECG para buacar infar
to al miocardio y para checar los cambios de potasio en suero.

2) Se administra insulina crietalina, tanto subcutdnea como in
travenosa. La dosis promedio de insulina requerida por loa pacientes en -
coma diab8tico, es de 200 unidades en las primeras 24 hre.; la dosis, por
supuesto, variard de un paciente a otro, y puede ser mayor en un paciente
obeso, y menor en uno dalgado o anciano.

Si el paciente ha cafdo en un coma diabético con anterioridad,
y requerido 300 unidades para responder, es posible que también necesite,

en esta ocasibn, una dosis similar.

3) Todoe los pacientes con acidosis diabética estdn gravemente
deahidratados, y han perdido eloruro de sodic y potasio; requerirdn gran -
cantidad de lfquido, en general, de ¢ a 8 litros durante las primeras 24 -
hro.

d) Existen procedimientos accesorios en el tratamiento de la -
acidosis diabética; si el paciente est& inconsciente, se le debe efectuar
Lavado géstrico para evitar una neumonia por aspiracién., Si el enfermo se
encuentra en evidente colapso eirculatorio, se le administra sangre, plas-
ma o un expansor del volumen plasmdtico.
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Finalmente, debe ectablecerse la causa precipitante para el de
sarrollo de la acidosis diabética, en cada persona, antes de que se pueda
iniciar el tratamiento espectfico,

EL COMA Y LA CETOACIDOSIS:

Son eltuaciones de urgemcia; pueden ser causadas por una hiper
glucemia no tratada. La hiperglucemia puede ser precipitada por log 8i-
guientes factores, todos elloa aumentan loa requerimientos orgénicos de in
sulina: peso excesivo; disminucibn del ejercicio; embarazo; hipertiroidis-
mo o medicacién tiroidea; tratamiento con adremalina; tratamiento con cor-
ticoesteroides; infeceidn aguda y fiebre. '

Los factores causantes més comunes de la cetoacidosis y del co
ma diab&tico, eon la ignorancia del trastorno o la negligencia del pacien-
te, o ambas cosas.

TRATAMIENTO:

Ea importante reconocer ripidamente las complicacionaes de la -
diabetea. De igual importancia es el poder diferenciar una hiperglucemia
de una hipoglucemia; debido a las diveraas formas de aparicibn de estas -
complicaciones agudas, generalmente se enfatiza que los pacientecs diab&ti-
cos que se comportan de modo extraio o que estén inconscientes, deben tra-
targe como hipoglucémicos, mientras no se compruebe lo contrario.

La hiperglucemia y la cetoacidostis, generalmente ge desarro-
1lan después de un tiempo prolongado, de varias horas hasta dfas y el pa-
ciente aparece crdnicamente enfermo. Otro factor importante en el diagnbs
tico diferencial, es la piel caliente y seca en el paciente hipergluctmi-
co; hlmeda y fria en el hipoglucémico.

La presencia del olor a acetona en el aliento, confirma atin ~
més el diagndstico de hiperglucemia. (uando existe alguna duda eobre la
causa del problema clinico, ge debe dar tratamiento de eoatén, hasta que -
llegue ayuda médica.
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HIPERGLUCEMIA:

EL tratamiento integral de la hiperglucemia, la cetosis y la -
acidosis, consiste en la administracién de ingulina para normalizar el me-
tabolismo y la restitucidn de los lfquidos, determinar la cauva preeipitan
te y prevenir las complicaciones. ELl tratamiento en el Consultorio Dental
debe ser de sostén,

El paciente consciente en el Consultorio Dental.- El pactente
que presenta vignos y eintomas clinicos de hiperglucemia, no debe ver some
tido a ningtn tratamiento den%zl, hasta que su médico general haya sido -
congultado. '

En el paciente inconsciente:

1.~ Dar soporte bgaico de la vida: ei el paciente diabético -
pierde la conciencia en el Consultorio Dental, el doctor deberd implemen-
tar répidamente los pasos para dar el soporte bésico de la vida (posicién,
reviaibn de la via abrea, respiracibn, signos vitales).

Estos pasos aseguran un flujo sanguineo cerebral adecuado; sin
embargo, este paciente no recuperard la conciencia, sino hasta que la cau-
sa existente (hiperglucemia) haya sido corregida. Se debe pedir asisten-
cia médica, ei el paeiente no muestra mejorfa despubs de efectuar los pro-
cedimientos para dar soporte bdsico de la vida.

2.- Infusibn intravenosa (8i es que eatd disponible): puede -
ser administrada una solucibn salina normal por vfa intravenosa, 8t es po-
eible, antea de que llegue el médico de urgencia. Ia existencia de una ve
na viatble facilita mucho el tratamiento médico posterior de este pacien-
te,

RIPOGLUCEMIA:
En paciente consciente:

1.~ Reconocimiento de la hipoglucemia.

2.~ Adminiotracién de carbohidratos orales: 8i la persona esté
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conseiente y todavia puede cooperar, pero presenta sintomas clinicos de hi
poglucemia, el tratamiento de eleccisn, es darle carbohidratos por la via
oral.

En el paciente inconaciente:

1.- Dar soporte bdsico de la vida: el tratamiento imnediato, -
constiote en la posieidn adecuada (supinal, mantenimiento de wna via abrea
permeable, y registro de los eignos vitales. EL paciente hipoglucémico -
puede no recuperar la conciencia hasta que aumente la concentracidn sanguf
nea de glucosa.

2.- El tratamiento definitivo de un diabético inconsciente, ge
neralmente requiere la administracién de carbohidratos por la via disponi-
ble maa efectiva. En la mayoria de las ocasiones, se utilizard la via in-
travenosa (solucién de dextrosa al 50%), o la intramuscular (glucagbn o -
adrenalina); nunca debe darse nada por la boca.

PREVENCION:

Las complicactones agudas de la diabetes pueden ser advertidas
durante la evaluacién preliminar del paciente diabético. El Dentista de -
préctica general también puede ayudar a detectar una diabetes no diagnosti
cada, a travée de laa preguntas correspondientes del cuestionario de la -

historia médica y de la entrevista subsiguiente.

b).- REVISION DE LA FUNCION SUPRARRENAL NORMAL:

Las funeiones de las hormonas adrenocorticales esteroideas -
afectan a todos los tejidos y brganos, y ayudan a mantener congtante el me
dio interno (homeostasis) a través de sus acciones metabblicas sobre log -
carbohidratos, grasas, proteinas, agua y electrolitos.

El cuerpo obtiene una cantidad minima de hormonas glucocortico
estaroideas (aproximadamente 20 mg. diarios en un adulto sin stress), a -
través de las acciones de la hoymona adrenocorticoesteroidea (ACTH) que es
liberada por la parte anterior de la hipéfisis. ILos niveles de la ACTH en
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el plasma, controlan la produccitn de todes los estervides, emcepto la de
la aldosterona, hormona de la cortesa adrenal.

En las situaciones oin tensidn, la secrecidn promedio de ACTH
esté regulada por el nivel circulante de cortisol; cuando hay una alta con
eentracidn de éste, baja la seerecibn de ACTH, mientras que un nivel bajo
del mismo, provoca una mayor secrecidn.

EL mecaniomo de aceibn es relativamente lento y ne corresponde
al répido inecremento de los niveles sangufneos de ACTH que se observan en
oondicionea mis depresivas. Un segundo factor que regula la gecrecibn de
ACTH es el horario del sueflo; en la persona que duerme en la noche, las -
concentraciones plasmiticas de ACTH empieaan a elevarse a las 2 a.m., al-
canzando su ntvel mazimo en el momento de levantarse.

Durante el dfa decaen hacta aleanzar su nivel mfnimo en la no-
che; este factor tiene nuevamente una gran importancia en condiciones nor-
matles, sin stress. Las concentraciones sangufneas de cortigol se parecen
a lag de ACTH. Bajo atrees, la hipbfisie rdpidamente awmenta la libera-
cién de ACIR a la cireuwlaoibn, la cortesa suprarrenal tambifn responde en
unos minutos, gintetizands y seeretands mayor cantidad de varics esteroi-
des.

La guma total de esta produceidn aumentada de esteroides, par-
mite preparar al cuerpo para manejar eritosamente una situacién de stress,
al aumgntar la actividad metabsliea; la retencidn del sodie y agua; al in-
crementar la respuceta de los pequeios vasoe sanguinecs a la adrenalina,
Se activa ademds, un tercer mecanismo que répidamente aumenta los niveles
de los corticoestercides en la sangre.

Cuando los estfmulos de stress son reeibidos por el sistema -
nervioso central y aleanzan espectficamente al hipotdlamo, éste libera una
sustancia conoeida como factor liberador de corticotropina (FLC) que es -~
transportado por el sistema venoso aortal hipotdlamo-hipoficiario, hasta -
ta adenohipdficia, ALLL el FLC estimula la secrecitn de ACTH a la eireula
eidn, la cual estimula la seerecién de glucocorticoesteroides por la corte
za guprarrenal.
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La secrecidn de cortisol empieza en unos cuantos minutos y con
tinfia tanto como dure y se mantenga el nivel plasmdtico de ACTH. Una vez
que la secrectdn de ACTH ha cesado (cuando se quite el factor de stress),
la vida media en el plasma de ACTH es de 10 minutos; una ves que la secre-
eidn del cortisol ha cesado, su concentracidn plasmbtica disminuye en 1 o
2 hra,

Aparato gastrointestinal.- Calambres abdominales; diarrea per-
niciosa; vbmitos pernietosos; diarrea, por lo regular muchas evacuaciones
blandas, generalmente no hay sangre ni moco, Log vbmitos perniciosos pue-
den guardar relacibn con hipercalcemia.

Aparato reproductor.~ Disminucién de la fecundidad, oligomeno-
rrea. El hipertiroidismo puede guardar relacibn con atrofia testicular.

Esqueleto.- Osteoporoais, a veces ocurre sindrome grave de hom
bro-mano,

Diversas,- Ginecomastia, onicéliste,
CARACTERISTICAS CLINICAS EN ODONTOLOGIA:

La atrofia alveolar se produce en casos avanaados. En nifos,
la catda de los dientes primarios ocurre antes del tiempo normal, y la -
erupeibn de los dientes permanentes estd muy acelerada.

Las personas que padecen hipertiroidiomo presentan una expre-
8i6n facial de sorpresa o excitacidn, con mirada fija y ojos muy abiertos.
Estoa pacientes son nerviceot y muy emocionales; poseen una sensibilidad
aumentada a la adrenalina y suelen ser hipertensos.

TRATAMIENTO:

Farmacos antitiroideos.- Paciente joven, colaboracién adecua-
da. Dosis: propiltio-uracilo, 150 mg., 3 veces al dfa; metimazol, 10 a 60
mg., 1 vez al dfa, cada 8 o 12 hrg. "Tiocarbamidap". Los efectos secunda
rios son erupcién urticdrica, agranulocitosis, alopecia, sindrome semejan-
te al lupus.
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Signo favorable: disminuye el volumen del bocio. Ahadir tiro-
xinag en dosia de 0.2 mg. diarios, cuando el paciente es eutiroideo, por lo
regular, después de 3 meses. Del pereclorato potdsico, es de 0.4 a 1.2 grs.
diarios, Efectos secundarios: anemia aplastica, fiebre medicamentosa, -
erupetones, FEl tratamiento debe eontinuar 18 meges.

Tiroidectomia subtotal.- Paciente joven, no eon posiblaes las -
visitaa frecuentes al hospital; no se obtiene remisibn permanente con el -
tratamiento farmacolbgico. Antes de operar debe aplicarse tratamiento far
macolégico para lograr estado eutiroideo.

La solueibn de Lugol es Gitil en la semana que precede a la ope
racién, lLos efectos secundarics son: hemorragia o infeceién; hipoparati-
roidiemo; paralisie de cuerdas vocales; hipotirotdismo, persiste el hiper-
tirotdiemo, Util en el bocio nodular téxico, que a menudo es rebelde a -
otras medidas. Las manifestaciones de exoftalmos pueden agravarce en el -
postoperatorio.

Yodo radiactivo: paciente mayor de 40 avios, gléndula no dema-
stado voluminosa; fracaso del tratamiento farmacoldgico en este grupo de -
edad; hipertiroidismo recurrente deepués de cirugfa. Ia dosie es diffeil
de caleular; estado eutiroidec con antitiroideos antes del tratamiento. -
Suspender los férmacoa 2 o 3 diac antes de administrar yodo radiactivo.

Una hipofuncibn adrenocortical secundaria ee presenta en suje-
tos con la corteza adrenal normal, por la administracibn exbgena de gluco-
corticoesteroides, En el desarrollo de una erisis adrenal aguda, hoy en -
dfa, es mucho mayor el peligro en estos casos, que en la enfermedad de Ad-
digon.

Se prescriben habitualmente glucocorticoesteroides en dosia -
Ffarmacoldgicas, para alivio de los sintomas de una gran variedad de enfer-
medadas. Cuando se utilizan de este modo los glucocorticoesteroides, cau-
san atrofia de la corteza adrenal y disminuyen, por lo tanto, su habilidad
para producir los niveles necesarios durante las situaciones de otress y -
propician el desarrollo de loa signos y efntomas propios de la insuficien-

eta aguda.
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Es ésta, realmente una verdadera cituacidn de urgencia, en la
que el paciente estd en peligro inmediato de muerte. Debido a la insufi-
eiencia de glucocorticoesteroides (cortisol) la muerte generalmente sobre-
viene por un colapso vascular periférico (shock) y por asistolia ventricu-
lar (paro cardfaco).

El stress fisiolégico puede inclufr trawmaticmos, eirugfa (in-
elutda la cirugia bueal y la periodontal), procedimientos dentales exten-
8o8, infeccibn, cambios bruscoa de la temperatura ambiente, ejercicio mus-
cular intengo y quemaduras. El stress psieolégico, por ejemplo, la ansie-

dad, también puede precipitar una crisig suprarrenal.

En las situaciones de stress hay normalmente una mayor libera-
oibn de glucocorticoesteroides; este awmento estd mediado por el eje hipo-
talamo-hipbfisis-suprarrenales, y normalmente origina una répida elevacién
de los niveles sanguineos de glucocorticoesteroides.

Si la glandula ouprarrenal es incapaa de satisfacer el aumento
de esta demanda, se desarrollaran los signos y sintomas clfnicos de insufi
ctencia adrenal. ELl factor precipitanie mde comtin de las crisis agudas es
el stress producido por el tratamiento dental.

TRATAMIENTO:

La insuficiencta suprarrenal aguda constituye una verdadera ur
gencia en la que peligra la vida. Para el control efectivo de esta situa-
eibn, se requiere seguir los pasos del soporte bésico de la vida y adminis
trar glucocorticoesteroides.

El pactente con una insuficiencia suprarrenal aguda est& en pe
ligro tnmediato de morirse debido a su deficiencia de glucocorticoesteroi-
des, la pérdida del lfquido extracelular y la hipercaleemia. El tratamien
to consiste en la correccidn de estas condiciones:

En el paciente consciente: R

Pago 1.- Suspender el tratamiento dental, inmediatamente. Cuan
do se reconocen signos y sintomas de una insuficiencia suprarrenal aguda -
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(confusidn mental, niuseas, vémito y dolor abdominal y que actualmente re-
etben glucocorticoesteroides o que han rectbido 20 mg. o mas de cortisona,
o sua equivalentes, por via oral o parenteral durante 2 semanas o mds, den
tro de un perfodo de 2 aflos en el que se va a efectuar también el trata-
miento dental),

Pago 2.- Registro de los signos vitales: frecuencia cardfaca y
presién arterial. La primera se hallard awmentada y la segunda disminufda.

Paso 3.- Posicién del pactente: st la presién arterial ha dis-
minufdo, el paciente debe ser colocado en posicibn supina, con las piernas
ligeramente elevadas.

Pago 4.~ Botiquin de urgenctias (oxfgeno): este se adminiotrara
a través de una mascarilla que cubra completamente la cara o de un capu-
ehbn nasal. Un flujo de alrededor de 5 a 10 litros por minute serd adecua
do.

Pago 5.~ Adminietracién de glucocorticoasteroides.

Paso 6.- Solicitar asistencia médica.

En el paciente inconsciente:

Pago 1.- Reconocimiento de la inconeiencia. Sacuda al pacien-
te y gritale "Jestd usted bien?". Ia falta de respussta nos conducird a -
un diagnsstico tentativo de inconciencia.

Paso 2.- Posieibn del paciente: en estos casos se prefiere la
poeicién supina, con las piernas ligeramente elevadas.

Pago 3.- Soporte bdsico de la vida: estos incluyen extender la
cabeza hacia atré&s y verificar la entrada de aire y la respiracién, efec-
tuar la maniobra triple para restablecer la via aérea (si es necesario), -

dar respiracién artificial (si es necesario), y controlar la eirculasibn.

En la mayorfa de las ocaaiones, la presidn sangufneay la fre-
cugneia respiratoria se hallan disminuidas y la frecuencia cardiaca (el -
pulso) es muy rapida, pero débil (alargado). Hay que manterer wuna via aé-
rea permeable y virtualmente todos los casos requerirdn la administracién
de oxigeno. Si el pulso estwviera ausente, habré que iniciar inmediatamen
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te la compresibn externa del térax, que se continuard hasta que lleguen -
més asistentes. En este caso, omitir los siguienteg pasos.

"Manejo definitivo": Paso 4.- Botiquin de urgencia (ozfgeno):
administrade a través de una mascarilla facial o nasal. EL amoniaco aromia
tico podré utilizarse en este momento, pues a veces, resulta diffeil dife-
renciar la insuficiencia euprarrenal aguda de otras causas de inconciencia,
incluso del sfncope vasodepresivo. Si no se nota mejoria, se considerardn
los siguientes pasos:

Pagso 5.- Pedir acistencia médica.
Paso 6.~ Evaluacién de la higtoria médica.

Paso 7.- Administracidn de glucocorticoesteroides, La adminis,
tracibn inty o intr tar de 100 mg. de hidrocortisona eetd indi
cada en los casos en los que se sospecha insuficiencia suprarrenal. Cuan-

do sea posible, se inyectardn por via intravenosa los 100 mg. en 30 segun-
dos.

Tratamiento adicional con medicamentos.- Cuando disminuya la -
preaibn arterial, administre un vasoconstrictor (metoxamina, 200 mg. IM o
IV.), mientras que espera ayuda.

Efectos secundarios.- Tiroiditis por radiacidn wna semana des-

pufe del tratamiento, aproximad te. Tormenta tiroidea en pacientes pre
parados inadecuadamente, o que han rectbido yodo estable. Frecuencia im-
portante de hipotiroidismo permanente de desarrollo progresivo. 'Es difi-
oil caleular la dosis.

El boeio nodular térico suele necesitar dosis mayores que la -
enfermedad de Graves. St no hay reaccibn después de 3 meses, administrar
wna segunda dosis, Los sintomas exoftélmicos pueden aparecer o agravarse
después del tratamiento.

e).- ENFERMEDAD DE ADDISON:

La deficiencia de cortisol determinard el establecimiento rela
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tivamente rapido de sintomae clinicos, entre ellos, la pérdida de la con-
etencia y probablemente la muerte del paciente. La insuj‘iciéncia adreno-
cortical primaria se deromina "enfermedad de Addison", una enfermedad de -
eurso progresivo,

Se ealeula que su ineidencia estd entre 0.3 a 1.0 por cada 100
mil pe , tndependie te del vexo y la edad. Aunque faltan la to-
talidad de los corticoesteroides, es importante notar que la administra-
cidn de una dosis figioldgica de cortisol, corregiré la mayorfa de los -
efectos fisiopatolégicos.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Generalmente ee desarrollardn cuando se haya destrufdo al me-
nos un 90% de la cortesa suprarrenal. Debido a que esta deatruceibn suce-
de en forma muy lenta, puede que pasen varios meses antes de que se diag-
nostique la insufictencia y se instituya el tratamiento (cortisol exbgenc).

Durante este tiempo, el paciente corre el riesgo constante de
pregentar una erieis suprarrenal aguda; el paciente es capaz de producir -
los niveles de cortisol enddgeno adecuados para cubrir sus requerimicntos
diarios, sin embargo, en situaciones de stress (ejemplo, un tratamiento -
dental), la corteaa suprarrenal no es capas de producir el cortisol adicio
nal que se necesita y se desarrollarén entonces los signos y sintomas de -
una insuficiencia aguda.

Log signoa y sfntomaa iniciales euelen ser log giguientes: con
fusién mental, debilidad muscular y extrema fatiga. Se presentardn episo-
dios eincopales e hipotensidn, asf como también nduseas y vémito. En una
inguficiencia mids erénica, habrd ademés, una pérdida de peso progresiva y
una mayor necegidad de sal y de agua, a medida que la deshidratacibn y la
hipotensién se vuelven mds graves.

EN EL CONSULTORIO DENTAL:

Un episodio agudo se manifestard por una confusién mental in-
tensa y progresiva. Se deearrollarén intensos dolores en el abdomen, en -

la parte baja de la espalda y en las piernas y un notorio y progresivo de-
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terioro del giastema cardiovascular; este sintoma corducird mis tarde o la
pérdida de la eonciencia y al coma.

Se ha definido al estado de coma, como aquel en el cual, el pa
ciente no responde en absoluto o responde sblo a estfmulos muy dolorosos y
para retornar inmediatamente al estado de falta de respuesta cuando dicho
estimulo cesa.

Si no se controla, la insufictiencia adrenal aguda, puede lle-
var a la muerte del paciente. En la mayorfa de los casos, la pérdida de -
la coneiencia no sucede de inmediato; hay wna confusién mental progresiva
y otros sintomas elinicos, que por lo genmeral, permiten reconocer répida-
mente el 'problema’ e institufr los pasocs bésicos para el manejo.

d),- SINDROME DE CUSHING:

El aftndrome de Cushing es el trastorno clfnico y metabblico re
sultante de un exceso crénico de glucocorticoides. El sindrome de Cushing
madicamentoso es un trastorno iatrogénico frecuente, causado por cualquier
glucocorticoide sintético. Por otra parte, el sindrome de Cushing espontd

neo 86lo lo produce el cortisol, el finico glucocorticoide secretado en can
tidades importantes por la corteza suprarrenal del hombre.

PATOGENIA:

Cuando existe en cantidades elevadas, de cortisol, esta hormo-
na acelera la catabolia de la proteina, y estimula la captacién hephtica y
desaminacién de los aminobeidos; también inhibe el transporte de aminodet-

dos hacia el tejido extrahepdtico, En ia, las traciones -

de cortisol elevadas durante largo tiempo, provocan manifestaciones clini-
cas de destrueccibn proteinica.

Los nifios presentan retrasc del crecimiento; hay atrofia de la
ptel y fragilidad capilar cuténeas, en aonas en donde la piel estd disten-
dida por una acumulacién de tejido adiposo. En casos extremos, la atrofia
muscular ortgina debilidad intensa. La pérdida de matriz dsea produce oa-
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taoporosis.

Los valores anormalmente elevados de cortisol, alteran las res
puestas corporalee a las lesiones e infeceiones, EL cortisol estabiliza -
las membranas lisosémicas, con Lo cual disminuye la tendencia de los teji-
dos lesionados a perpetuar su propia lesién.

Suprime la adherencia de los leucocitos a las superficies endo
teliales, y disminuye la acumuilacidn de los glébulos blancos en sonas de -
tejido lesionado. Inhibe la digpedesie de los glébulos blancos y dificul-
ta su migracién a través de los tejidos.

En concentraciones elevadas por largo ttempo, el corticol dis-
minuye la produccién de anticuerpos e inhibe la proliferacidn de linfoei-
tos; por lo tanto, précticamente todos los aspectos de la respuesta celu-
lar normal a la lesidn o a la infeceidn, quedan suprimidos con concentra-
ciones altas de cortisol, dejando al paciente con poca capacidad para iimi
tar la difustén de gérmenes invasores.

El cortisol provoca la eliminacién de potasio y la retencidn -
de sodio al estimular el intercambio de cationes en los tGbulos contornrea-
dos distales.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Obenidad central, cara redenda, paquetes de grasa en fosas ou-
praclaviculares y engrosamiento dsl paniculo adiposo toracoabdominal. En
casos de vieja fecha, la obesidad abdominal puede progresar hasta causar -
proporeiones grotescas, mientras las extremidades se conservan notablemen-
te delgadas.

Manifeataciones cuténeas.~ La cara y el cuello muchas veccs -
tienagn aspecto hiperémico rubucundo; trawmatismos, minimo puede producir -
equimosie. En casos avanzados, la piel a nivel de los antebrazos y las -
piernas se adelgazan con acpecto de pergamino. Pugde producirse ligera le
gibn de la piel por extravasacién purptrica de sangre; las zonas de pun-
ctén venosa, a veces muestran hemorragia subcutdnea extensa.

Funetén reproductora.- La mayor parte de las mujeres con sin-
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drome de Cushing, sufven oligomenorrea, virilacién del vello pfibico; y fomi
nizacién, en los- hombres (atrofia en loe testiculos).

Manifestaciones misculo-esqueléticas.~ Los nivos sufren paro -
del crecimiento linsal; i la obesidad en un niflo se acompafia de paro dsl
desarrollo, hay que pensar con muchas probabilidades en un gtndvome de Cus
hing,

Manifestaciones cardiovascularee y renales.- La mayor parte de
log pacientes con sindroms, sufren hipertengifng el cureo y las complica-
eiones gon similares a loe de la hipertensidn esencial. Puede producir -
edema.

TRATAMIERNTO:

Todos los objetivos terapluticos fundamentales en el sindrome
de Cushing, gon disminutr la concentracién de cortigol hasta valoree norma
les, y euprimir cualquier tumor asociado. Son objetivos sscundarice, evi-
tar la produceibn de deficienciae hormonales, y evitar que el paciente que
de en dependencias hormonales, y evitar que el paciente quede en dependen-
¢ia erénica de la medicacibn,

En la enfermedad de Cushing, eblo pueden lograrse los mejores
resultados terapbuticos en el 25% aproximadamente, de los casos irradiando
la hipbfisis con umwe 4,500 r,

URGENCIAS EN EL CONSULTORIO DENTAL:

1.~ Se puede preeentar cuando gstamos maniobrando una extrac-
eidn, debido a que el paciente con sindrome de Cushing, uno de tantos pade
eimientos es la osteoporoeis, por lo tante con los movimientos a seguir en
la extraceibn, pueden pmboaa.rse Fracturas del hueso involucrado (con ma-
yor facilidad el maxilar inferior).

Tratamiento: es ferultzar y consultar o remitirlo con un Ciru-
Jano Maxilo~facial. y

2.~ Crisis hipertensiva.- la cual se divide en trea:

- 86 ~



al Insuficiencia cardfaca con edema agudo pulmonar,
b) Angor,
e} Isquemia cerebral.

Tratamiento: a) Diwréticos y digitales,
b} Adminietrar vasodilatador (nitroglicerinal,
¢l Acostar al pacviente y Llamar a la ambulancia -
internista.

3.~ Brote psicético.- Aqui hay alteraciones nerviosas, cambios
en la personalidad.,

Tratamiento: aplicar un sedante y llamar al hospital.

4.- Hipergluocemia.- Puede desarroillar un coma hiperosmolar por
el stress, aumento de presitn arterial, awmento de temperatwra.

Trataniento: suero fistolbgico.

§.- Hipoglucemia.~ Dismimueién de temperatura, presién arte-
rial baja, palides.

Tratamiento: dar azficar por cualquier vfa.
8.~ Hemorragias por el edema.

Tpatanmiento: hemoatdticos.

e).~ HIPERTIROIDISMO:

£l hipertiroidiemo es un sfndrome clinico atribufble a Zas con
secuenctae de secrecién excesiva e inadecuada de hormona tirgidea. Las ma
nifestacionss importantes que pueden ocurrir aisladamente o en combinacién
ineluyen Estas:

1.~ Potenctactién de los efectos pariféricos de las catecolami-
nas, entre ellos, cambivs nerviosos y paiquicos.

2.~ Efectos hipermetabblicos y catabblicos del exceso de hormo
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na tiroidea, particularmente respecto a mfisculo estriado y tejido adiposo.

3.~ Manifestacidn predominante en un sistema {(dominio de un -
sistema), por ejemplo: mfsculo cardfaco, aparato gastrointestinal, esquele
to o articulacionss.

Se descubrieron dos tipos fundamentalmente diferentes de hiper
tiroidiemo :

a) Bocio exoftélmico, earacterizado por hiperplasia difusa de
tiroides y por signos oculares,

b} Adenoma téxico, en el.cual la hiperfuncibn se origina en un
tumor bentigno de glandula tiroides eiroulante.

SINTOMAS Y MANIFESTACIONES CLINICAS:

La mayor parte de sfntomas del hipertiroidismo se debe al au-
mento del metabolimmo basal; la concentracién de yodo sérico wnido a pro-
tefnas, es elevada; la exerecién de yodo urinario esté reducida debido a -
la mayor captacién de yodo en la tiroides.

Sintomas semejantes a los de adrenalina: oudacién emcesiva, in
tolerancia al calor, aumento de la fr ta de tones intesting-

les, diarrea, taquicardia, palpitaciones, temblor, nerviocsismo y excitabi-
1idad, ineommio.

La piel es caliente y himeda, el prurito a menudo es molesto;
el paciente puede advertir aumento en la pigmentacibn.

Hipermetabolismo y catabolia: aumento del apetito, pérdida de
peso; esta combinacibn sugiere hipertiroidismo. A pesar de la pérdida de
peso, el paciente quizé no advierta manifestaciones de la mioma; se conser
va la elasticidad de la piel.

Predominio de un sistema mfisculo estriado: fatiga y debilidad;
Fay miopta prozimal, a veces, atrofia de mfsculos pequaiios de la mano -
(atrofia muscular), puede guardar relacién con pardlisis periédica y miag-
tenta., [La disminueién de la masa muscular puede ser muy rotable y sugerir
carcinoma oculto.
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Miocardio: insuficiencia ecardfaca congegtiva, arritmias, angi-
na; las arritmias incluyen fibrilacién auricular y taquiarritmia ventricu-
lar, quisd@ no respondan facilmente a la digital.

Aparato gastrointestinal: calambres abdominales, diarrea perni
cilosa, vbmitos permiciosos. La diarrea por lo regular, consta de muchas -
evacuaciones blandas, generalmente no hay sangre ni moco. Los vémitos per
nieiosos pueden guardar rclacidn con hipercalecemia.

Aparato reproductor: disminucibn de la fecundidad, oligomeno-
rrea; el hipertiroidismo puede guardar relacién con atrofia testicular.

Esqueleto: osteoporosie, a veces ocurre afndrome grave de hom-
bro-mano.

Divereos: ginecomastia, onicdlisis.
TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO:

1.~ Farmacos antirioidecs.~ Utilidad: paciente joven, colabora
oibn adecuada, Dosis: a) propiltiouracilo, 150 mg., & veces al dfa; meti-
mazol, 10 mg, a 60 mg., 1 ves al dfa, cada 8 o 12 hrs. "Tiocarbamidas".
b} Perclorate potédsico, 0.4 a 1.2 grs. diarios.

Efectos secundarios: erupeibn urtictnrica, agranulocitosis, alo
pecia, sindrome semejante al lupus, anemia apldstica, fiebre medicamento-

8a, erupciones,

Comentartios: signo favorable: disminuye el volumen del bocio,
afladir tiroxina en dosis de 0.2 mg, diarios cuando el paciente es eutiroi-

deo, por lo regular después de 3 meses, continuar el tratamiento 18 meses.

2,- T{roidectomfa subtotal.- Utilidad: paciente joven, no son
poaibles las vieitas frecuontes al hospital, no eec obtiene remisibn perma-
nente con el tratamiento farmacolégico. Dosisc: antes de operar, debe apli
carse tratamiento farmacolégico para lograr estado’ eutiroideo. lLa solu-

etén de Lugol es Util en la semana que precede a la operacidn,
Efectos secundarios: hemorragia o infeccién, hipoparatiroidis-
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mo, pardlisis de cuerdas vocales, hipotiroidiemo, persiste el hipartiroi-
diamo,

3.~ Yodp radiactiva.- Utilidad: paciente mayor de 40 anoas, -
gléndula no demasiado voluminosa, fracaso del tratamiento farmacolégico en
este grupo de edad, hipertiroidisms recurrente después de cirugfa. Dosis:
es diffeil caleular la doais, estado ewtiroideo con antitiroideos antes -
del tratamiento. Suspender los férmacae 2 o 3 dfas antes de administrar -
yodo radiactivo.

Efectos secundarios: tiroiditis por radiaciém una gemana des-
puéu del iratamiento, apraximadmenté. Tormenta tiroidea en paoientes pre.
parados inadecuadamente, o que han recibido yodo estable. Frecusncia im-
portante de hipotiroidismo permanente de desarrollo progresiva.

Comentariocs: es diffoil caleular la dosis. El bocio nodular -
thxico suele neeesitar dosis mayores que la enfermedad de Graves. 5i no -
hay reaccién despuéa de 3 meses, administrar una segunda dosis. los ainto
mas exoftélmicos pueden aparecer o agravarse despufs del tratamtento.

URCERCIAS EN ODONTQLOGIA:

Los pacientes que sufren hipertirvoidismo por lo regular pregen
tan una expreaién facial de sorpresa o de exeitacibn, con mirada fija. Di
choe pacientes sstén nerviosos y son muy emocianales, tienen aumento en la
sensibilidad a la adrenalina y por lo regular eon hipertensos. A estos pa
oientes se les considera con estado dental bastante malo.

INDICACIONES:

1.~ EBe preferible sedarlos.

2.~ Son pacientes a los que no se les debe adminietrar aneeté-
8icos con vasoconstrictor,

3.~ Tiempo de trabajo corto, por su estado de estabilidad emo-
aional. *

De. estas urgencias, las complicaciones que se pueden prosentar
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con mis frecuencia son:
-Fibrilacién auricular o ventricular,
-Hipertengién,
(Enfermedades mencionadas anteriomente).
En casod avanzados ce precenta atrofia alveolar. En los ni-

fos, la exfoliacién de los dientes deciduos se presenta mas temprano de lo
normal, y se acelera la erupeidn de los dientes permanentes.

TRATAMIENTC ODONTOLOGICO EN CASO DE UNA URGENCIA:

En cuanto a la hipertensidn, debemos temer mucho cutdado, ya -
qus, como sabemos tiene grandes complicacionce, mencionadas con anteriori-
dad,
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CONCLUSIONES

Es de suma importancia para el Profesional Odontolégico, el es
tado de salud de sus pacientes, ya que pueden existir complicactiones duran
te el tratamiento dental.

Ia cavidad oral manifiesta muchas de las enfermedades genera-
les del organismo, por lo tanto, es necesario apoyarnoo en una historia -
clinica médica, de la cual obtengamos el estado de salud del pactiente, no
86lo fieico, sino también psiquico,

La cavidad oral no significa sélo estructuras dentales, tam-
bién encontramos otras estructuras importantes que pueden estar dafiadas -
por alguna enfermedad, al igual que los dientecs, todas estas zmonas en con-
Junto.

Log oignos y 8intomas generales que se pueden percibir en la -
historia clinica y en una exploracién cuidadosa de la cavidad oral, nos -
llevan a un posible diagnbstico de enfermedad patoldgica, por lo cual el -
Cirujano Dentista, podrd remitir a ou paciente, a tiempo, con un médico es
pecialiata para confirmar el diagndetico y dar un tratamiento adecuado.

La coneienctia del Cirujano Dentista superard ou preparacién y
daré seguridad a sue pacientes, toda ves que tenga el comocimiento pleno -
de las enfermedades que pueden presentar los pacientes que acuden a un tra
tamiento dental,

No dejemos que se presente una urgencia en nueetro trabajo, -
tratemos da evitarla oportunamente.
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