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INTRODUCCION

El contenido de esta tesis se basa en la accibn del anes
tésico local empleado en el consultorio dental, el cual puede
en alguno de los casos, desencadenar alteraciones que van des
de tipo emocional, hasta verse involucrados sistemas.

Esto se debe en la mayor{a de los casos al temor o pre-
disposici6n del paciente, debido @ que éste piensa que el den
tista mds una jeringa es igual a dolor, por lo que desde este
puntao, el profesional debe de empezar a tratar al pacicnte de
manera confortante e inspirar confianza, siendo esta primera
etapa la m&s importante, o de las mfs importantes para llevar
i cabo un buen tratamiento.

Lo anterior no quiere decir que con un interrogatorio a
manera de plfitica, nuestro pacicnte Niv Yaya a caer en un esta
do patolégico de los que hablaremos en los capftulos siguien-
tes, o simplemente e¢n una lipotimia o histeria, que serfa lo
m4s comin con que se encuentra el cirujano dentista en su con
sultorio, pero s{ nos pondr4 al tanto de cualquier alteracién
de nuestro paciente en ¢l momento. Lo que nos dar4 pauta pa-
ra estar prevenidos en la manera de atender cualquier eventua
lidad que sc¢ nos llegara a presentar en el momento de la aten
cibn prestada y la manera de resolver estos casos deberd ser
siguiendo un patrén de orden y pasos adecuados al presentarse

cualquier problema.



CAPITULO 1. "AKESTESICOS LOCALES.

La mayorfa de los ancstésicos locales son ésteres de 4ci
dos aromiticos que contienen, habitualemente, un grupo amino
y alcoholes aminoaliffticos. Los 4cidos ortoamino, paraamino
y mectaaminobenzoico, junto con los ésteres del fcido benzoico
son los compuestos predominantes. Tales ésteres son hidreli-
rados principalmente en el plasma o en ¢l hfgado por accién
de las esterasas. Los derivados de la anilina, como la lido-
cafna (xylocafna), la prilocafna (citanest} y la pevimicafna
(carbocafna) constituyen el otro grupo importante de los anes
tésicos locales.

No se hidrolizan en el plasma ni en el hfgado, sino, que
su metabolismo depende de la eliminacifn renal v de su redis-
tribucién hacia tejidos no sensibles.

La sfntesis de nuevos compuestos anestésicos cumple con
el fin de producir drogas cada ver mfs potentes con menos to-
xicidad local y generul.

En lua mayorfa de los casos, el aumento de potencia se -
acompafa de un aumento concomitante en la toxicidad del pro-
ducto. No obstante, si ¢l cambio estructural responsable del
aumento de dicha potencia tumbién aumenta la velocidad de hi-
drélisis, entonces ¢s posible que disminuya, simultineamente,
la toxicidad del nuevo agente.

Un buen ecjemplo en este sentido es el de la 2-cloropro-
cafna {(nesacaine), férmaco dos veces mi&s potente que la pro-
cafna, pero menos téxico puesto que se hidroliznn Tinco veces
mis rdpido.

Dado que la anestesiu local tiene como fin inhibir tempo
rariamente la conduccibén nerviesa, su efecto depende fundamen
talmente de la velocidad con que penetra en la vaina nerviosa
en concentraciones suficientes.
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a) Modo de Accién de los Anestésicos.

Los anestésicos locales tienen la propiedad de bloquear
la conducciébn de los impulsos; puede ser estudiada en forma
sencilla con técnicas clectrofisiolégicas sobre un nervio -
ajslado, por ejemplo: el ciftico de la rana, la determina -
cién del perfodo de latencia y de recuperacién proporciona
informaciones sobre la utilidad de cada agente particular,

El efecto que esto tiene sobre el nervio aislado puede
estar con frecuencis relacionado directamente con las propie
dades ffsico-quimicas ce los ancstésicos.

El efecto anestésico local en vive depende en gran par-
te del grado de vascularizacién Jde la regién donde es inyec-
tado, la reabsorcifn del mismo es lenta en el canal espinal,
pers en la regifn mandibuler por clemple, 1z rapides de reab
sorcién es tal que ¢s necesario combinarlo con un vasocons -
tructor para poder asegurar un tiempo de latencia y duracién
suficientemente largos y por lo tanto se debe de tener en -
cuenta que la velocidad de reabsorcibn en una misma regibn
es diferente para cada substancia en particular, debido a
que éstas alteran las condiciones de circulacién locales ‘en
grado diverso.

Todos los anestésicos locales importantes son sales de
substancias bfisicas.

La base libre en presencia del medio alcalino de los te
jidos se libera retardando a pequefias dosis, pero deteniendo
a dosis apropiadas el paso de iones a través de la membrana.

S¢ supune yue vl mecanismo de accidn es un fendmeno de
superficie. La solucién anestésica provee gran superficie 1i
bre de la buse con carga positiva, que son bien absorbidos
por las fibras y terminaciones nerviosas que tienen carga ne
gativa. Los iones positivos son selectivamente absorbidos -
por el tejido nervieso.

Los anestésicos son substancias quimicas de sfntesis,
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las cuales por estructura molecular tienen caracterfsticas y
propiedades particulares que los hacen diferir unos de otros
y gracias a Jo cual, el odontélogo podrs hacer una seleccibn
idbnea en cada caso en particular.

Una de las propiedades, por ejemplo: l1a duracibn podré
ser una ventajs indiscutible de un anestésico en operaciones
prolongadas, pero no deja de ser inconveniente ¥y molesto pa-
ra el paciente si se¢ usa el mismo anestésico para una opera-
cibn sencilla.

En el bloqueo mandibular citanest, por ejemplo, es solu
cibn anestésica indicada paru obtener una duracibn prolonga-
da, anestesia profunda y 3] mismo tiempo un minimo de efec-
Les toloter
Cuando se usan anestésicos locales de reabsorcibn répi-
da por ejemplo tetracafna, es esencial agregar un vViasoCcons--
trictor a la solucibn para disminuir asf su velocidad de re-
absorciébn y con ello los riesgos de complicaciones téxicas.

Las fibras nerviosas sc¢ bloquean en el orden siguiente:

Las fibras delgadas se bloquean més répidamente que las
de mayor calibre, por lo tunto, las funciones sensitivas de-
saparecen antes Jque 1as motoras (la sensibilidad térmica y -
dolorosus desaparece antes que la taetil). Por lo tanto, pa-
ra bloquear troncos neérviosos de gran calibre se requiere un
anestésico local de gran poder de penetracién.

El efecto anestésico esté determinado por la concentra-
cidn Jdel producte en el pervio,

La curva Jde concentracibn del anestésico inmediatamente’

a la inyeccibn puede observarse en la siguiente figura:

fase 2
En 1a A7 fase 2
seed AT
contraccién
nerviosa

concentracién bloqueadora

i
]
T
|

L}

1

i

1
1 1
A d
latencia duracién



Existe una alta concentracién en los tejidos que rodean
al nervio, por lo que el anestésico local peénetra con facili
dad en éste (fase 1), la capacidad de penctracién puede faci
litarsc aumentando la copcentracién de la solucibn inyectada
o bien en tecjidos muy vascularizados; se mantiene la concen-
tracién alta con la ayuda de un vasoconstrictor.

La cvolucién de la anestesia durante la fase 1 determi-
na tanto el periodo de latencia como la méxima concentracién
alcanzoda por el nervio.

La velocidad con la cual! la concentracién del nervio -
disminuye por debajo del nivel necesario para bloquear.

La adicién de vasoconstrictores aumenta en primer térmi
no la concentracibn mixima zlcanzada en fase 1; pero actda -
zambién reduciendo la velocidad con que el producto desapare
ce de jos alrededores del nervio durante la fase II. :

Cada anestésico local nuevo debe de ser probado clfnicg—f
mente en relacién a su campo de aplicacién, al grado de con-
centracién adecuada, as{ como la posibilidad de agregar vaso .

constrictor.

b) Propiedades Farmacolégicas.

Todo agente bloqueador que sea usado actualmente  en:.
odontologfa debe llevar los siguientes requisitos: )
1. Periodo de latencia corto.

Zz. Duracidn adecuada al tipc de intcrvenciéa.
s

3. Compatibilidad con vasopre
4. Difusibn cenveniente.

5. Estabilidad de la solucién.
6. Baja toxicidad sistémica. .
7. Alta incidencia de anestesia satisfactoria, :

Es importante que el cirujano destista conozca la. compe
sicién quimica de los anestésicos locales, asf{ como sus-fun-



ciones farmacolfigicas, destino, desintegracién y los éxidos
en el organismo, 1o que proporcionar4 la posibilidad de ele-
gir en forma adecuada 1a solucibn anestésica indicada en ca-
da caso particular. )

Las substancias con efecto local anestésico pertenecen
fundamentalmente al grupo de ésteres o amidas, cuya f6érmula
general es como sigue:

Tipo €ster : ’ TAT U Tipo amida

Los ésteres tienen la ventaja préctica de formar solu-
ciones mis estables,

Los representantes mis conocidos de este grupo son la
procafna y la tetracafna.

La procains tiene la capacidad limitada de penetracién
en los tejidos, por lo que ha sido sustitufda por anestési-
cos mis molernes Jel grupo amida,

La tetracaina es reabsorbida a gran velocidad en las mu
cosas y tiene un alto riesgo a reaccliones téxicas; pero si
se le asumenta un vasoconstrictor para contrarrestar la rapi-
dez de reabsorcién, el efecto de la tetracaina en blogqueos
regionales es de larga duracibn.

Entre los anestésicos dei grupo amfldico tenemos la lido
cafna, prilocuina y la mepivacafna.



La lidocafna tiene capacidal de penetracifn muy alta’y

debido a ésto se utiliza cuando la procafna no ha tenido efec

to {en anestesia de plexos, epidural, etc.}.

La prilocafna es reabsorbida con mayor lentitud que la
lidocac{na y debido a esta reabsorcién las estructuras nervio
sas quedan mejor impregnadas por el anestésico, siendo su -
efecto in vivo igual o mejor que la lidocafna.

La prilocafina es degradada por la accién de 1a amidasa,
especialmente en el higado. Por esta razén cuando aparecen
sf{ntomas de intoxicacién son de corta duraciébn.

La accibn de la mepivacafna sobre el nervio aislado es
menor gue la de la lidocafna, como su reabsorcién es mds len
ta y no se metabolira tan répidamente como la prilocafna, la
necesidad de usar vasoconstrictores es mener. Consecuente -
mente cuando aparecen reacciones téxicas, éstas son de mayor
duracién.

La xylocafna y el citanest son las soluciones mis emplea
das actualmente por el cirtujano dentista, las cuales tienen
las propiedades para obtener e¢) miximo éxito en la técnica
ancstésica.

Ambas drogas tienen propiedades semejantes, alta incideﬁ
cia de anestesia satisfactoria, corto periodo de latencia vy
buena profundidad.

Sin embargo, hay una diferencia muy importante en cuanto
a la duracién de la anestesia ¥ la toxicidad, ya que en rela-
cibén con la xylocaf{na, citanest tiene una duracibn mayvor y su
toxicidad es un 30% menor y se demostré que el citanest tiene
menos influencia sobre la presién arterial y sobre la respira
cién. Sin embargo, el hecho mds contundente es que su toxici

dad aguda ¢s muy baja.
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ANESTESICOS 'LOCALES MAS EMPLEADOSi ;

Nombre . Estructura ,,Conééhirac;&nfﬂénéraimente Empleada
Oficial . Comercial Quimica : Inyeccibn: §: ; Tépica %
a. Procafna ............ ~ Novocafna ...... " Ester PABA** i S
b. *Tetracafna ......... Pontocafna ..... Ester PABA e eeias
¢. 'Propoxicafna ....... Ravocafna ...... Ester PABA RO -
d. Metabutoxicafna ..... Primacafna ..... Ester MABA***.;.
e. Isobucafna .......... Kincafna ..... .. Ester BA**** .,
f. Lidocafna ........... Xylocafna ...... AMIDA ........000,
g. Mepivacafna .....,... Carbocafna ..... AMIDA ..........
h. Prilocafna .......... Citanest ....... AMIDA ...... v

i, Pirrocafna .......... Dinacaina ...... AMIDA .....%.wn

* Generalmente asociados con procafna al 2%,

** PABA. Derivado del 4cido P-aminobenzoico.

*** MABA, Derivado del 4cide M-aminobenzoico.
**** BA. Derivado del 4cido benzoico.



¢) Periodo de Latencia.

Este es el tiempb comprendido entre la aplicacién . del
anestésico y el momento en que se instala la.analgesia sa-
tisfuctoria.

Un tiempo de latencia corto elimina pérdidas de tiempo
innecesarias.

En la préctica odontolégica moderna es de gran importan
cia una espera m{nima entre la inyeccibén y el establecimien-
to de la anestesia, aunque la diferencia en latencia de la
mayorfa de los anestésicos locales es secundaria, vale la pe
na hacer notar que las Jdrogas anestésicas en combinacién con
los vasodepresores adecuados tienen caracterfsticas muy espe

ciales en cuanto al tilempo de latencia, pero en términos ge-

nerales, es excepcionalmente corto.

La duracién debe ser adecuada para terminar los procedi
mientos odontolbgicos que deseen realizarse.

En la prdctica dental, el periodo de anestesia de la -
pulpa que se¢ requiere depende del trabajo que vaya a  efec-
tuarse y todos los anestésices locales idéneos deben suminis
trar una duracibn adecuada para tode tipo de tratamientos.
En la prictica odontolbégica debe de maneiarse el uso de dos
vipos Je anestésicos para establecer el tipo de tratamiento,
un anestésico serd de tiempo de Juracibn corte vy el otro de
duracibén prolongada; esto es ideal para evitar al paciente
las molestias innecesarias en el post-operatorio; ya sea tra
t4ndose de personas adultas ¢ nifes.

En odontologfa el empleo de vasoconstrictores en combi-
nacién con anestésicos leocales es para hacer mis duradera la
anestesia y méds profunda la analges:a, pero es conveniente
usar una solucién bloqueadora de acuerdo con ¢l tiempo que
se presumd yue vava a durar el procedimiento.

No todos los vasopresores son Gtiles para combinarlos
con ta solucidn anestésica.

La epinefrina v la norepinefrina son de las amidas pre-

o
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soras y los polipéptidos, que han demostrado una definitiva
efectividad y compatibilidad con los anestésicos locales.
As{ también como el octopresin o PLV-2.

Ls por esto que los cartuchos o soluciones anestésicas
locales llevan una dilucién especial de epinefrina o de octo
presin. Estos vasopresores ticnen caracteristicas muy impor
tantes y un comportamiento diferente, por lo tanto conviene
estudiarlos con mayor detenimiento.

d) Difusién,

La inyeccién de un anestésico local no siempre asegura
un contacto completo con las ramificaciones nerviosas apro-
piadas. Debido ésto en parte por: mala técnica anestésica,
falta de conecimiente Jde la 2oma, varaciones anatémicas, ete.
El buen poder de difusifén compensa un poco lo antes menciona
do, pero ¢sto no quiere decir que se coloque el anestésico
cofio sea, $ino el anestésico compensarf en su medida un poco
las alteraciones antes mencionadas para obtener un resultado
satisfactorio.

Para tener éxito el anestésico debe tener una adecuada
capucidad de difusibn 2 través de los tejidos a tal grado -
que inhiba el paso de la conduccién de los impulsos nervio-
sos, alin cuando se deposite un poco retirado el anestésico
de la ramificacibn.

La ¢stabilidad quimica y la excelencia de la fabrica-
cibn contribuyen a aumentar la seguridad de calidad de un
aniestésico, ol cuz! debe nermanecer estable después de un
periodo prolengado, atin en circunstancias extremas, de tal
manera que conserve su eficacia completa en lo que se refie
re a incidencia de anestesia satisfactoria y demfs propieda
des,

Esto significa que tanto los ingredientes activos como
la solucién terminada debe tener un alto grado de estabili-
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dad quimica.

La inestabilidad qufmica a través de la preparacién, em
paque o almacenamiento, no solamente disminuye la actividad
farmacolbgica, sino que también puede ocasionar efectos se-
cundarios indesecables,

e) Toxicidad.

Este es ¢l capftulo m4s importante, desde luego, debe-
mos recordar que la toxicidad de una droga estd en razén di-
recta de la dosificacibn v de 1a velocidad con que ésta la
pasa al torrente sanguineco.

En anestesia regional pueden ocurrir varios factores pa
ra determinar una concentracifn alta de la droga en la san-
gre.

El efecto téxico de los anestésicos locales se manifies
ta principalmente sobre el sistema nervioso central y car-
diovascular.

Cuando la reabsorcién del anestésico es letal, el papel
que desempena la velocidad de los procesos de destoxicaci6n
serd muy importante.



"CAPITULO 2. SHOCK, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.

Shock. Sin lugar a dudas, es mucho mis conveniente ¥y
simple prevenir el shock que tratarlo una vez que ha comenza
do,

Los factores capaces Jde precipitarlo son las fatipas y
las influencias psicbgenss; junto con el componente traumfti
co producido por un accidente. En pgenral siempre nos incli-
namos a pensar gue la hemorragia v las lesjones evidentes -
son los (nicos factores gue intervienen en la pénesis del
shock. Sin embargo, hay otros que pueden ser importantes en
el desarrolle de un shock, como la deshidratacién, los apen-
tes fisicos, ciertus enfermedades, algunos medicamentos admi
nistrados previamente (por eiemplo: corticoides y los anti-
cospgulantes), las toxicomanfas, el alcoholismo y los estados
de inanicién. En consecuencia, y siempre que sea posible,
no debe Jdesaprovecharse la oportunidad de realizar un buen

interrogatorio.

Definicibn del Shock. Gross, en 1872, definié el shock
como '"un desequilibrio brusco en la maquinaria de la vida"
A pesar de su operante simplicidad, ésta definicibn nos da
alguna idea de las dificultades que se encuentran al tratar
de determinar la ctiologfa del shock v de la terminologfa -
correcta s emplear. La reaccibédn del organismo a diferentes
estimulos nocives puede dar lugar a un cuadro clfnico que du
rante mis de cien afos ha sido derominado con frecuencia -
shock. De acuerdo con Rushmer, Van Citters v Franklin, des-
de el punto Jde vists clinico, ¢l empleo mds comdn Jel térmi-

no se aplica a pacientes con hipotensién arterial aguda acom

pafiada de algunos signos v sfntomas. tas manifestaciones -

palidez, debilid

embargo, la caracter

b
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do de la presién arterjal. Por lo tanto, las causas del
shock deben buscarse entre aquellos factores que gobiernan
la presibn arterial.

Blalock, define al shock como una insuficiencia circula
toria periférica. Para los fines de este capftulo podrfamos
decir que el shock es una condicién circulatoria en la cual
el volumen minuto cardiaco es demasiado bajo para los reque-
rimientos de los tejidos, aunque el individuo se encuentre
en repeso. Esta definicién nos indica que, debido a la alte
raci6én de la cirtculacibn los érpanos y los tejidos no alcan-
zan a recibir 1a cantidad adecuada de sangre y oxfgeno.

Fisiclopfa de la Circulacibn en ¢! Shock. FE! comienso
del shock conduce s un descenso Je la presién arterial y del
flujo sangufneo sistémico, lo cual reduce el aporte de oxige
no a Jos tejidos y como consecuencia de €sto la disminucién
del reterno venose al corazén inmedjatamente afectando el vo
Tumen minuto cardiaco.

Este ciclo avanca y empeora progresivamente a menos que
se instituva un trutamiente de emerpencia adecusdo.

Una ve: gque ¢l shock 1legd a ciertos niveles criticos,
avania paulatinamentc hasta llegar a la muerte del paciente,
si no es empleado el tratamiento adccuado.

Afortunadamente son pocos los casos que desencadenan a
tal grado el shock, ya que las medidas preventivas y terapel
ticas pueden ser institufdas antes de gue se desarrolle el

cfreulo vicioso por el cual ese shock engendra més shock.

a) Shock Neurogénico. Diagnéstico y Tratamiento.

El shock neurogénice, sincope o desmayo es la manifesta
cién del shock m4s comfin con el que se enfrenta el cirujano
dentista. Muchos de los factores del shock neutogénico pue-
den y deben resolverse estableciendo intercambio o comunica-



cién con el paciente para eliminar el temor y la aprehensifn
y dar confianza.

La utilizacién de premedicacién en la forma de sedantes
para reducir la tensién nerviosa, mediante analgésicos o nar
cfticos para elevar el umbral del dolor y atarfxicos para -
aliviar la angustia y el temor, ayudarén para disipar los
factores etiolfgices del shock neurogénico.

Per lo anterior puede establecerse que el dentista debe
seguir una serie de pasos para evitar un heche esponténeo
de cualquier urgencia o de! shock mismo:

1. Inspeccionar o analizar al paciente respecto a su

ner una histeria médica o cuestionar al paciente
e datos personales, familiares y patolégicos.
5

presifn arterial y el pulso.

(7
-
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El diagnéstico del shock implica poseer una cierta pre-
paracién o conocimientos para poder realizar un tratamiento
adecuado, usar baumanémetro ¥ esteroscopio, ademés, la urili
zacidn de oxfgenc » el equipc para suministrarlo bajo presién
san indispensables.

El dentista también deberd poseer conocinientos adecua-
doe de las técnicas para resucitacidn cardiaca y respirato-
ria.

En general, debewmos instituir las siguientes medidas pa

fntemas del shoeck:

i

ra reconccer los

Retirar, evitar o controlar los factores causales.

ta

Vigilar sistemfticamente la presibén arterial y el
pulso.

3. Colocar al paciente en posicifn supina.

4, Conservar una viz aérea adecuada.

. Proporcionar oxigenacién adecuada.

Conservar al paciente 2 temperaturz ambiente.'.

[
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Las uenifestisciones ciinicss deun shock varfan mucho,

H
suelea-incluir los siguientes signos:

o
3
i

Y. Hipatensifn.

I. Aunento en 13 {recuencia de-ls tcmxracxém
5. Lonciencix limiztads,

4. Cianosis de ladios vy ufss.

5. Sudor fgfe.

t. Sed.

S. Imtramguilidad.

Pulse débi! ¥ ripido.

Tratamiento drl Shock Neurogénico. .
tuande ¢) shock 3tJrO5{"\ zo wa Se hs establecido. rome
las siguicntes medidss: § X S

1. Ceivque #) paciente ¢n posicidn supins .

I. Mantengs una adecusds permeabilidad de las vias aé-.
Tess. o

3. ‘Mdnminisire oxfgense por via bucal o nasal.

4. Apoye Is Qirculsceifa invectando 3troping por vis in-
travenoss

3. 083 hav Jolar. invecte analgésice.

E3 elegir uns drogs paTi zdminisirar durante o} trata-
mienta Je un shocl estahlece ¢} sader de antemsno e fancio-
naniento a resdazar por el firmaco ¥y no aplicar ctuslesquiera.

En caso de no lograr la secuperacidn del paciente, es
vizal continusr Ccon les pasds anleriores hasta lograr 1 xe
sistemcia de un nédico. '

¢ Tratamiento.

) Shook Amafilfctice. Diagndstico v
1a etiolegla el sheck 3nafilfcrice, es muy conocida
¥3 que st produce por sccifn dirvects de histamina.  Se debe



a 12 elaboracién de un factor ant{geno-anticuerpo que-Se pro
diuce al introducir una protefns .(antigenc) en un paciente -
previamente sensibilizado,

Entre 1asydrogas de uso habitual, la penicilina parece
ser la causa més comin de reacciones anafilécticas graves.

El cuadro clfnico de la anfiléxia dependé de la sensibi
lidad del individuo, de la naturaleza del' antfgenc y de. 1a
via de administracién. : ;

Diagnéstico y Tratamiento. i
Al principio quizi no sea posible distinguir 'un sfﬂcoﬁe
“de las primeras etapas de un shock anafildctico,'y por lo -
tante, ¢omenzaremos @ tratar come si se estuviera frente a
una slteracibn de tipo benigna y prestaremos luego las modi-
ficaciones adecuadas para el caso en que los pacientes . no

responden al tratamienvo.

1. El primer signo de la insuficiencia circulatoria cs
la palidez y 1o tomaremos como punto de partida del
tratamiento.

a, Este punte puede contrelarse mediante la po-
sicién supina del paciente.

2. Controlar el pulso, si éste no es palpable comience
inmediatamente el casaje cardiaco.

b. Si hay pulso continde con el paso anterior.

3. Si 1a recuperacibn no ha side completa, controle la

¢. Esto con las maniobras anteriores y colocan-

do vapores de amonfaco bajo la narf:z,
4. Seguiremos con la administracién de oxf{geno.

d. En el paciente cuva presibn sistélica es me-
nor de 80 mmHg o cuando hay signos de aler-
gia. En este momento Jebemos hacer el DIAG-
NOSTICO DIFERENCIAL, para poder elegir el pa
so siguiente. En este caso la eleccibn de

16



un vasopresor, si se considera que esta caf-
da de la presifn sangufnea obedece a _un
shock anafildctico o alergia.
5. En caso de establecerse los signos alérgicos.
e. El tratamiento se encamina a la utilizacién
de una droga de eleccién, en este caso la
adrenalina.

La adrenalina. Posee Jas tres acciones deseables en es-,

tas circunstancias: vasopresor, antihistam{nico y broncodila

tador. Ademfs, el comienzo de su accibn es répido.

La dosis de 1a adrenalina en el adulto es variable, pue.

de ser desde 0.3 ml, de solucibn al 1 por mil {0,3'mg) ~ por
via intramuscular o subcutfnea, hasta 1 mg por via intraveno
sd lenta.

f. Si se emplea la via intravenosz también se
administrard dextrosa al 5% en agua, pasando
por lo menos 30 gotas por minuto o mis ¢n el
shock intenso.

6. En caso de ser competente en ¢) uso de la adrenalina
se presentardn mejorfas en el paciente, de no ser -
competente en ¢l uso Jde la adrenalina va que ésta
ocasiona tumhién taquicardia v arritmia, ya que ele-
va la presifn mis alléd de leo normal, por lo que no
es conveniente el uso de la adrenalina en el infar-
to 2] miocardio o0 en hemorragia cerebrovascular.

Por le tanto emplearemos agentes menos poientes co-

mo la Mefentermins

Y. Estz droga esmenos pp
tente, pero relativamente més segura. Puede suminis
trarse Jde 15 2 30 mg. por via intramuscular o intra-
venosa, acompafiada de dextrosa al 3% en agua hasta

cbtener mejorfas, un goteo répido, para después re-
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‘ducir 2z 60 gotas por minuto.

7.°Después de emplear adrenalina o mefentermina, puede
ser @til administrar corticoides, que a menudo son
benéficos en el colapse periférico.

g. Sec recurre 3 ellos en segunda instancia por-
que su acci6n no es inmediata. Puede usarse
un producto que sca inyectado per via intra-
muscular 0 intravenosa, como la dexametasona
{Decatrén), en dosis de 4 a 20 mg; la hidro-
cortisona (soluceortril, {lebocotid), a razén
de 100 a 200 mg, o la metilprednisolona (so-
lu-medrol) en dJosis de 40 mg.

-

Los antihistiminicos pucden ser empleados en
el shock anafilfctico {tema desarrollado en

un capftulo mis adelante).

NOTA:"Si en algdn momento se produce una pérdida completa
' del pulso o de la presibn arterial, es imperativo prac
ticar el masaje cardiaco externo y proceder a la respi

racién artificiul.

¢) shock Hipoglucémice, Hipoglucemia, Diagnéstico y Trata-
miento.

La hipoglucemia tiene gran importancia como causa de
pérdida de la conciencia en los diabéticos.

Los sintomas se inician en la mayeria de los pacientes
cuando la glucemia sc¢ encuentra alrededor de 60 a 50 mg o
por debajo de estes valores.

Ko obstante, 1o0s sintomas de hipoglucemia no dependen
del valor absoluto de la glucemia. La velocidad de descenso
de la plucemia, la situacién de pérdida del metabelismo y la

sensibilidad individual de los sistemas nervioso central y
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autbnomo contribuyen también a determinar:la.gravedad, dura-

cién y sintomas clinicos.

s{ntomas.

Predominan al principio el hambre los bostezos, la in-

quietud, la irritabilidad, 1la dlplopfa y 1p sensacién de mie
do. B

Si la hipoglucemia se desarrolla lentamente,aparecen a
continuacién:

a., Sudoracién profusa
b. Inquietud intensa.
¢, Trasternos de ‘conducta que pucdcn llegar hasca la

violencia.

d. Uiperventilacibn.
¢, Sofccacicnes.
{f. Tagquicardia.
g. Hipertensibn.

Causas.

Las causas de esta sintomatologfa se encuentran en un
estfmulo de la actividad de]l sistema nervioso auténomo, que
da lugar a una mayor liberacibn de adrenalina, y por otra
parte en la disminuciédn de! ingreso de glucosa vy el trastor-
no de la utilizacién del oxfgneo por parte del cerebro.

La causa mfs frecuente de hipoglucemia radica en una so
bre dosificacién insulinica en un paciente diabético, combi-
nada esepcf{ficamente con una ingesta insuficiente o una act}i
vidad ffsicu superior z 12 habitual, on situaciones de admi-

nistracién insuficiente de hidratos de carbono o de adminis-

tracién simulténen de otras substancias hipoglucemiantes (al

cohol, sufuafenacol. butazolidina, fcido salicilico, hidréci-
dos).



Disgnbstico.

Los sfntomas mhs importantes orientan f{écilmente hacia
1. Conviene pensar siempre en la posibilidad de un shock
hipoglucémico en los pacientes inconcientes {aparicién sdbi-
ta o progresiva), en los pacientes con sintomatologfa neuro-
l16gica y psiguifitrica poco clara y de instauracibn sdbita,
en Jos estados sGbitos de excitacibn, agresiones y en 1os 8}

cohblicos inconcientes.

Terapedtica,

a. En la fase inicial, cuando el paciente sfin estd con-
ciente, se administrarin hidratos de carbono por via
cral, por eiemplo: té azucarado, zumo de naranjs.o
de manzana, pan, azdcar, o

b. En los pacigntes inconcientes:

1. 2650 e’ de glucesa al 50% por via intravenosa
(de 10 a 20 g¢), superar eventualmente esta dosis.

2. 1-2 mg. de plucapbn (novo), por via subcuténea o
intrampuscular con ¢l objetivo de estimular la glu
cogenblisis.

3. En las praves hipoplucemias adminfstrense eventual
mente 0.3-0.5 cm” de adrenalina (dilucién al 1 -
1000), por vfa subcutéinea.

4. Cuando el paciente haya despertado, administrarle
inmediatamente de 10 a 20 g. de hidratos de carbo

no por via oral.

d) Shock Hipovelfmico. Diagnbstico y Tratamiento.

£1 shock hipovolémico es un estado. en el gue hay
una disminucién grave y generalizada de la perfusifn de los
tejidos, ya sea que el trastorno primario sea la pérdida de
sangre, plusma, o agua y sal, o el secuestro interno de es-



tos 1fquidos en una viscera hueca o 'cavidad corporal, ol
efecto general es seme;ante, o sea,-la reduccxén en el retor
no venoso y la disminucién del gasto cardiaco.

Esto desencadena una serie de respuestas, reflejos des--

tinados a mantener el aporte de oxfgeno a Srganos vitales co

mo el cerebro y el corazén.

Etapas del Shock Hipovolémico.

E} sindrome del shock pasa por varieos estadios consecu-
tivos: o

El primero es el periodo en el que el-déficit del volu
men sangufneo es relativamente menor y en el cual el pacieg
te puede estar asintomdtico. .

La presién arterial se mantiene y ¢l gasto cardizcd es
normal o sélo un poco reducido a consecuencia de una disminu
cibn selectiva del flujo sangufneo a la piel y lechos muscu -
lares.

La frecuencia cardiaca puede elevarse y la presién arte
rial disminuir ligeramente cuando el paciente s¢ pone de pié.

La hemorrapia puecde acompafiarse de trombocitosis y mayor
adhesividad plaguetaria.

Durante la segunda etapa, se presenta venoconstriccibn
gereralizada, aumento Jde la fraccibn del volumen sanguinco
total en la circulacifén central y tendencia a frenar ¢l re-
torno  venoso. Con la descarga adrenérgica refleia en masa
hay taquicardia, taguipnea, vasoconstriccién cuténea intensa,
palidez, aprehensibén e inquietud.

Los signos de trastorno mental estdn relacionados con
la reduccibn de la circulacién cerebral debido a la disminu-
cifn en la presién de perfusibn,

El paciente ha pueste en movilizacién méxima sus meca-

nismos compensadores, esto conduce a la tercera etapa, carac

terizada por un deterioro tépido de la circulacién, con reduc
ciones del gasto cardiaco, perfusién hfstica y presibn sanguf
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nea, que pone en peligro 1a vida. La duracibn de este esta-
do de shock, la intensidad de la anoxia tisular y la edad vy
el estado fisico del paciente son muy importantes en una de-
terminacién.

El flujo sangufneo al encéfalo, corazén y rifiones es més
reducido, y le es dafio histico irreversible, 10 cual puede -
causar interferencia de la funcién del &rgano, por dltimo,
la muerte. La anoxia, hipercapne y acidosis lfctica, causan
hipoperfusién de los tejidos.y metabolisme anerébico.

Tratamiento.

Debe ser la restitucién répida del gasto cardiaco, 'y la
perfusibn hfstica,
' Las medidas generales de sostén deben efectuarse de in-
mediato. Cuando se dehe a disminucién del gasto cardiaco -
por reduccién primaria en el ‘volumen sangufneo efectivo™,
la medida mds eficaz para restaurar la circulacién adecuada
es la infusién répida de los l{quidos expansores de volumen
(sangre total, plasma, sustitutos del plasma o soluciones -
electrolfticas isotémicas.).

Cusndo e! shock se¢ debe o es acompzfiado de insuficien-
cia cardiaca con aumento en la presién vascular pulmonar y
la presibn venosa central, hay que poner atencibn a la resti
tucién del funcionamiento cardiace con f4rmacos cardioténi-
cos como los glucbsidos de la digital y del isoproterenol,
conservar lu presién (se puede emplear un globo intrabrtico
de contrapulsacibn).

e¢) Shock Cardiogénico. Diagnéstico y Tratamiento.

Este es un término clinico ambiguo para un estado de
grave insuficiencia cardiaca izquierda. Acompafiada de un in
farto musivo de la aurfcula izquierda. La insuficiencia cir
culatoria periférica grave se combina con congestién pulmo-



nar intensa por la impoéibiridad‘dcl véntriculo izquierdo de
impulsar la sangre que . le 1lega brotedcnte del ventrfculo de
recho.

El fin que persigue el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca es interrumpir e invertir la serie de fenémenos pa-
tégenos que originan los sfntomas y signos clfnicos, aumen-
tar el gasto cardiaco y movilizar el exceso de 1fquido que
hay en los pulmones y en la periferia.

En la etapa temprana Ia respuesta al tratamiento suele
ser espectacular.

Aumento de Gasto Cardiaco.

En la mavor parte de las insuficiencias cardiacas, el
gasto cardiaco puede aumentar disminuyendo la carga que su--
fre ¢l 6rgano, meiorando la contractilidad del miocardio o
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Disminucién del Trabajo del Cora:6n.

El cora:zén sobrecargado de trabajo puede tener que lu-
char contra una presién o una carga excesiva. La presién -
excesiva suele originarse por vasoconstricciédn arterial.

Todos los planes terapéuticos destinados a disminuir la .

carga cardiisca empiezan con reposo.

Mejorfa en la Contractilidad en el Miocardio,
El éxito de cualquier cardioténico de reajustar el equi

librio entre capacidad miocArdica y carga., Algunos agentes
oran 1a contractilidad por un efecto directo (inotrépico)

a

tros, como los diurfricos, disminuyen la carga.

Digital. e . R
El producto que ha pasado ya la prueba dglitlgmpqpy que
mejora la contractilidad del miocardio en la insuficiencia "
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-cardiaca, es el digital, este aumenta la contractilidad del
miccardio sea cual sea el tipo de insuficiencia cardidca.
La digoxina es el preparado digital m4s empleado, suele em-
plearse de 0.25 a 0.5 mg. cada 8 horas. ‘

Terapéutica del Shock Cardiogénico.

La orciprenalinas (ulupent), aparece como muy indicado,
tefricamente intropismo fuertemente positive ¥y su efecto es-
casamente vasodilatador en préctica produce 2 menudo un aumen
to en el volumen minuto cardiace.

El tratamiento del paciente con shock debe de ser 1z rtes
tauracién répida de! gasto cardiaco y la perfusién histica.
Las medidas generales de sostén deben efectuarse de inmedia-
to, en ocasicnes antes de gque se haya identificade la etiolp
gfa del shock.

La complicada fisiopatologfa de este trastorno signifi-
ta yuu o ludus lous pucientes cuh shuck deben vigilarse las
presiones en cufia capilares pulmonares y la presién arterial
con mediciones frecuentes del gasto cardiaco, Todo paciente
con sindrome de shock habrf de recibir continuamente ox{geno
al 100% para Juchar contra la hipoxemia, siempre presente.
ks importante combatir el dolor, pues si es intenso, puede
desencadenar cierta actividad vasodepresora refleja, pero de
ben tomarse precauciones si1 sc utilizan narcticos, pues tien
den o disminpuir la presibn arterial.

El tratamiento tiene como fin interrumpir el asa de re-
troalimentacibn, por lo cual la deterioradz funcién del mio-
cardio da lugar a una reduccién en la presibn arterial, dis-
minucién del flujo sanguinco coronario, y una mayor depre--
sién de la {funcién ventricular 1zquierda. fara ello, se in-
tenta conservar la perfusién cereonariz elevande la presién
arterial con viasoconstricciédn 14 contrapulsacién con globo

intrabrtico o devulviendo el volumen perdido hasta niveles



que garanticen una presibn de 11lenado 6ptima del ventr{culo.
izquierdo aproximadamente de 18 a 20 mm:de hg. .

Vasoconstrictores. :

Cuando existe shock, los vasos coronarios situados des
pués de una lesibn obstructiva se encuentran dilatados en -
forma mfxima, y el flujo sangufneo del miocardio depende 1o
talmente Jde la presién de perfusibn. No deben utilizarse
en el tratamiento del shock por infarte del miocardio otros
férmacos como metoxamina, fenilefrina vy angiotemsina, que
$On vasocontrictores puros, pues de ordinario no existe fa-
11a de 2 constriccibn arterial periférica.

La Dopanmina es G1il en los pacientes con sindrome de fa
11a de bomba. A dosis baia (5 mg/kg por minuto) este medica
mento tiene un cfeccto cronatrbpice ¢ inotrépico positivo co-
mo consccuencia de la estimulacién de los receptores beta.

A dosis altas posee un efecto de vasoconstrictor como resul-
tado de la estimulacibén de los receptores alfa. La Jopamina
a dosis mis bajas (2mg/kg por minuto) también posce efecto
Bnico de dilatar el lecho vascular renal. Lla experiencia
con este medicamento en el tratamicnto del sfndrome de falla
de la bomba ha sido faverable, aunaue adn no se ha demostra-
2o gue reduczca la mortilidad en los pacientes con shock car-
diogénico. Lla solucibén con dopamina por v{a endovenosa se
indica a dosis de 2 a 5 mg/kg por minuto, con aumento de la
dosis cada dos 3 cinco minutos hasta un miximo de 20 a 50
mg/kg por minuto. La presibn arterial sistflica debe mante
nerse aproximadamente « 50 mm, Jde Mg,

La norepinefrina debe administrarse por via intraveno-
sa a través de un catéter a permanencia, para evitar el rieg
go de la extravasacibén que provoca necrosis del tejido subcu
ténco. Es dtil determinar la dosis efica: més pequefia posi-
ble de norepinefrina comenzando con una ampolleta de 4 mg
disuelta en un litro de solucién de glucosa al 5%. La velg



cidad de la 1nfu516n se n3usta para mantener una presxén sis
télica de 90 mm. de Hg., la cual; pruporc1ona sufxcxcnte perf

fusién al corazén, el cerebro y los rzﬁones.--
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CAPITULO- 3. EMERGENCIAS POR STRESS.

Este tipoe dJde urgencias médicas, que son causadas por
strees son las mis comunes a las que se enfrenta ¢l cirujano
dentista en el consultorie. Por lo que debemos de tomarlas
en cuenta y tencrlas-en precaucibn pues cada una de ellas, -
si no e¢s atendida adecuadamente puede ir degenerando hasta -
convertirse en algdn tipo de shock, por lo que se estudiaré
en este capf{tulo a cada una de estas alteracienes de manera
individual.

a) Lipotimia.

Periodo de inconciencia debida a la anoxia cerebral, la
lipotimia es una de las complicaciones mis frecuentes al em-
plear anestesia i0cd.

Los sfntomas clfnicos se parccen a los del shock, el pa
ciente palidece, su piel se pone fria y sudosa, ¢l pulso es
répido y la tensién arterial baja un poco aunque esto es tran
sitorio. La lipotimia responde répidamente al tratamiento -
que ¢s de carfcter sencillo:

1. Colocar la cabeza del paciente mds baja que el cuer-
po. Esto facilitard la circulacién Je la sangre del
cercbro.

2. Sc da inhalacién de amonfaco.

3. Se¢ aplica una toalla frfa en la cara.

4

. Suministrar ox{geno.

En la muyurfa de luvs pacicntos gue sc zanifiegta al
“estado de mareo, se¢ podrd pensar en primera instancia en una
leve lipotimia por lo que se prestarin las medidas antes men
cionadas para evitar que el paciente por s{ mismo caiga en
una alteracibén Jde mayor riesgo, tanto para el propio pacien-
te como para ¢l operador mismo.



b): Sincope.

Se denomina sfncope a lu pérdida trunsitoria del conoci
miento. Se habla de sincope vasopresivo cuando existe pérdi
da del conocimiento causado por una reduccién transitoria -
del aporte sangufneo al cerebro, como consecuencia de una
cafda de la presién sanguinea que la mayorfa de las veces es
provocada en el consultorio dental por el dolor o la ansie-
dad.

Los episodies son mis frecuentes en posicibn erccta, ¥y
la conciencia retorna en segundos o minutos al colocar al pa
ciente en posicién de cifbito y elevando las pernas. Lla sen-
sacién de falta de aire, si ocurre debe tratarse dando oxfge
no.

Sintomas y Signos del Sincope.
Tempran

Palide:z.

Salivacién.

o

Nduseas.

Transpiracién.

Tardfos:
Bostezos.

Hipernea (respiracién de. profund:dad anor-
mal}). ;
Bradicardia. : [ Sl e

Inconciencia.

Movimientos convulsivos.

o

f. Dilatacién de las pupilas.

El sfncope en su etapa de recuperaczén puede presentar
los siguientes sintomas:

a. Cefalea.
b. Debilidad.



¢ . Ansiedad.
d. Confusién.

El sfncope usualmente puede evitarse:

a. Inyectande la solucién anestésica lentamente. .

b. Observando el cambio de color de la piel del;ﬁacien~'
te durante la inyeccibn.
. Aplicando anestesia tépica. :
Empleando un vasocenstrictor de mejor tolerancia. -
e. Manejando adecuadamente al paciente. g

Cuando se nos presente el caso de que uno de nuestros

pacientes haya cafde en un estado de fincope notorio/ el-tra:

tamiento & seguir serf el siguiente:

a. Retirar o controlar los factores causales.

b. Registrar v vigilar la presibn arterial y el pulso.’

¢. Colocar al paciente en posicién supina.

d. Conservar una v{a aérea adecuada,.

e. Proporcionar oxigenacidn adecuada.

{f. Conservar la temperatura del paciente o ligeramente’
per encima de ésta.

c) Histeria.

Las manifestaciones de histeria leve o grave son bien
conocidas. Es ocasionalmente dirfcii diferemciar entre la
verdadera histeria v el sinccpe simple u otros estados— que
producen estados semi-concientes.

Es de valiosa importancia familiarizarse con ¢l tipo
de reaccifn Je pacientes con este tipo de alteraciones bajo
strees. Suele 5¢r pocihle anticipar por su accién y expre-
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raciones histéricas en el consultorio,

Si{ntomas.

Durante un episodio histérico se notarf que hay poco
cambio en el puso o la presién arterial, es {itil reconocer
que estos pacientes resistirfn esfuerzos paru levantar el -
pdrpuado superjor o cambiar su postura y responderfin eficaz-
mente o la presifn sobre el nervio supraocrbitario o a un es-
tfmule doloroso, como comprimir o apretar la musculatura in-
terna del muslo.

La respuests a esos estimulos frecuentemente provocan
resistencia v un recebro rédpido, si bien puede ser inefica-
ces en estados de verdadero sincope.

El tratamiento Jde pacientes histéricos consiste, como
se indicé unteriormente, en purte, en no c2er nesotros COmo
operadores en ¢l engaiio de esa persona y por otra parte nosg
tros poder resolver de manera 2utoritaria dicha alteracién,
ademds Jde las inldicaciones cstablecidas para poder verificar

la realidad del! estado Jde nuestro paciente.

d) Besmayo.

El término desmayo se refiere a la falta de fuer:za con
sensacién de pérdidu inminente de la conciencia, generalmen-
te después de izquemia cerebral, con le que provoca cafda al
suelo si lu personu no estd apovada.

Los desmaves v ataques se clasifican en tres grupos, de
pendicnds do las causast

1. Episodios yue se presentan después de una disminu -

cién Jde sangre que llega al cerebro.

2. Episodios dehidos a trastornos dentro de la estructuy

ra cerebral.

3. Episodios debidos a cambios en la calidad de sangre
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que va.al cerebro.

El desmayo comiin puede presentarse en personqs normales
y sanas después de alguna experiencia emocicnal fuerte, en
condiciones que favorecen la vasodilatacién, como habitacio-
nes calientes y concurridas. .

Las personas fatigadas, hambrientas y enfermas son mds‘;
propensas al Jesmayo, )

La tensibn f{sica emocional que experimenta un paciente. .
en el consultorio, acompafiado de angustia, temor, dolor, el
ver sangre © la pequefia intervencifn a la que sea sometido,

pueden precipitar un desmayo.

S{ntomas.
£l paciente recibe aviso de un desmayo inmediatamente
al empezar a sentirse mal, B ’

a. El suelo parece moverse. ,
b. Seguido de mareo con niusea y vémitol T

c. Bostezos. -
d. Experimenta una disminucifn de agudeza'vi;uaj.'
Palidez. 5

Sudor frio. 3

La respiracién aumenta en profuhdidad.'

Torm e 0

Pupilas dilatadas,

Ocasiconalmente se presentan movimientos convulsivos, la
duracibn de la inconciencia puede durar desde segundos hasta
minutos.

Una vez que se presenta el desmayo, deben de tomarse
las siguientes normas para resucitur al paciente:

a. Establecer una via aérea franca v funcional.

b. Colocar al paciente en posicién supina.

c. Vigilar el pulso, presién arterial y la respiracién.



Aflojar la ropa demasiado cefida.
Colocar toallas frias o agua aplicada a la cara'y

cuello,

f£. Inhalantes amonfacos.

g. Mantener al paciente en posicién horizontal hasta
que los signos vitales hayan vuelto 2 su normalidad.

Como en el capftulo anterior de shock, los pasos a sc-
guir en caso de que el paciente persista en el estado de in-
conciencia, serén los que se¢ aplican en el tratamiento de -
cualquier inicio de un shock, de ah{ que empiccen las modifi
caciones en especial para cada caso si se define el tipo de
alteracién a la que nos enfrentamos.



CAPITULO 4. MEDICAMENTOS DE ELECCION EN-UAS URCENCIAS.
8) Antihistaminas.

b) Adrenalina.

¢) Atropina,

De estos medicamentos veremos:
1. Propiedades farmacolb6gicas.

2. Accibn antihistamfnica.

3, Absorcién, destino, eliminacién,
4. Efectos secundarjos,

5. Usos terapfuticos.

a) Antihistaminas.

Se conoce como antihistam{nicos al! grupo de dropas capa
ces dé bluquear lus efectus de ia histamina a nivel de los -
diversos receptores. Son Utiles no s6lo en las enfermedades
alérpgicas, sino también como sedantes y tranquilizantes, vy
en la profilaxis del mareo de movimiento.

El amplio campo de accibn y la baja toxicidad de estos
agentes los ha llevado a un lugar prominente en la terapéuti
ca odontolépica.

Conviene recordar que los antihistaminicos son mds po-
tentes para prevenir las acciones de la histamina que para
invertir estas acclones una ve: iniciadas.

De modo yue no debe sorprender que el tratamiento con

drogas antihistaminicas no siempre tiene buen éxito.

Froupiedades Farmacoldgicas de los Antihistaminicos.

Los diverses antihistamfnicos poseen acciones farmacol§
gicas y aplicaciones terapéuticas comines, por lo que convie
ne describirlos juntos. Haremos mencibn separada de cada -

uno de ellos si se distingue notablemente de los demis.

[}

ie



Los ‘antihistamfnicos por su efecto farmacodinfimico se
d1v1den en dos catepor{as:
1..Los utx:bufhles nl antagonismo.-de-la hlstnmxnn.
NERAEH

2.°Y'los de mecanismos menos claros (]os que producen
efectos directos del ffirmaco en sistemas efectores).

Accién Antihistaminica. :
Los antihistamfnicos antagonizan en grado variable -la
mayorfa de los efectos farmacolégicos de la h1stam1na. V
Disminuyen también Ja intensidad de las reacciones nlér
gicas y anatildcticas, y esta propiedad es la base de sus a-
plicaciones terapétuticas principales,

Mecanismo de Accién.

Los antihistaminicos se encuentran en el gran grupo de
antagonistas farmacolégicos que actiian ocupando los sitios
receptores de las células efectoras para excluir el antago-
nista antes que se produzca la respuesta.

- Miscule liso: lLos antihistaminicos bloquean eficazmen
mente las respuestas a la histamina en el mésculo 1li-
so, antagonizando la accibn constrictora de la hista-
mina, en el mGsculo liso de las vias respiratorias.

- En €1 4rbol vascular: Los antihistamfnicos antagoni-
zan los efectos vasoconstrictores de la histamina.
Por eiemplo, elevs la presién arterial general, ésto
se produce en los vasos delpados.

- Permeabilidad capilar: Los antihistamfnicos antagoni-
zan eficazmente la accién de la histamina que aumenta

r v causz elema.

la permeabililsa

(..

0

3}
-

- El antagonismo m&s notable se observa cuando se apli-
ca la antihistamina por via local o general, se obtig
ne una reduccifn notable del edema.

Los antihistaminicos contrarrestan también la forma-



cibn de edems y ronchas como. respuestz a leSiones, an
t{genos © substancias liberadoras de histamina.

Fenbmenos de Hipersensibilidad: Anafilaxia y Alergia,
Como sucede con las substancias liberadoras de histami-
na, los sntihistaminicos no impiden la liberacién de histami
"na (u otros autacoides), durante ls reaccién entre antigeno
y anticuerpo y su accibn se limita al antaponismo farmacolf-
gico de la histamina liberada.

Como contripucibn de la histamina & 1z resccifn =2lérgi-
cs varfa de una especie a otra, hay variaciones notables en
estas en la proteccifén proporcionada por los antihistemfni-
cos. '

La urgencia del shock anafiléctico exige remedios como
1a adrenalina, que son mis poderosos y répidos en su accién
que los antihistaminicos.

La explicacién mé&s satisfactoria es que la reaccibén en-’
tre antfgeno y anticuerpo, como ocurre en el pulmén humanc,
libera histamina, pero también libera otros autacoides, con

accidn brencoconstrictora intensa, como la SRL {substancia

de reaccibn lenta) contra los que son ineficaces 1os antiliis .o

tamfnicos.

Absorcién, Destino y Eliminacién.

Los antihistaminicos se absorben Con fzcilidad en

bo digestivo y en los sitios de adminmistr 6 afeﬁférarl
después de la ingestién, su efecto se inicia en'13 0 30 minu
tos. : S .
L3 mayor concentracién se absorbe en el pulmén y‘va de-
creciendo en forma progresiva en el bazo, el r1n6n, el cere-’
bro, el misculo y la piel.

La excresibn urinaria de !a substancia inalterada, es :
insignificante, casi toda aparece como productos ‘de ‘degrada

"
o




Efectos Secundar:os.
Las reacciones secundarias’ por acc16n central de los
antihistam{nices son:

Vértigos Zumbidos en ofdos
Lasitud Incoordinacibn
Fatiga Visién borrosa
Diplopfa Euforia
Nerviosidad Insomnio
Temblores

Los efectos secundarics gue siguen en frecuencia se ma-
nifiestan en el tubo digestivo y son: :

Pérdida de apetito Nfuscas
Vémitos Estrefiimiento
falestar epigésirico Diarrea

Su frecuencia puede disminuirse administrande el anti-
histam{nico con las comidas.
Otros efectos colaterales som:

Sequedad Je 18 boca Cefalea

Mizcibn frecuente Disuria

Palpitaciones Hipotensién

HoTmigues Opresién torfcica
Pesader Debilidad de las manos.

Rara ve: sop importantes y suelen desaparecer 8] conmti- '

nuar el tratamiento, perd 3 veces 50n tan molestos que es ne -

cesarie suspender la medicacién.
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Usos Terapéuticos.,

Los antihistamfnicos ocupamn un lugar valicso en el tra-
tamiento sintomfitico de diversos trastornos alérgicos, en
los cuales su utilidad puede atribuirse claramente 2 su anta
gonismo para la histamina.

Ademfs, se han encontrado aplicaciones terapfuticas de
las acciones centrales que poseen algunos miembros de esta
serie.

Los antihistaminices son més utilizados en las altera-
ciones slérgicas exudativas agudas como la polinosis, la ur-
ticaria, la {iebre de heno. Su efecto es puramente paleati-
vo y se limita a reprimir, en diversos grados, los sintomas
atribuibles a la actividad farmacolégica de la histamina 1i-
berada, por la reaccibn antfgeno-anticuerpo.

Los antihistamSnicos no son muy eficaces en el asma -
bronguial que es uno de les sfndromes de hipersensibilidad
mis comlnes y aflictives del ser humano. Se administra de
manera profilfctica, en forma especial en algunos casos le-
ves de asma, no actda en el ataque agudo, que Tequiere anta-
ponistas fisiolégicos como la teofilina, adrenalina o el isp
proterenol.

Los antihistam{nicos dan mejor resultado en otras aler-
gias de las vias respiratorias, especialmente en la fiebre
de heno, alivia los estornudos, la rinorrea y el ardor de
los ojos, la narf:z y la garpanta.

Los antihistam{nicos se emplean desde hace algdn tiempo
en elixires y jarabes para reprimir la tos, especialmente la
tos preasmitica en los ninos.

Alpunas derwaritic alérpicas responden favorablemente al

v
our
tratamiento con antihistaminicos

Antihistaminicos Oficiales. .
Clorhidrato de benadril ........ Cépsulas 25-50 mg c/4-6 Hrs.
Dramanina .........vce0vvaneea.. Tabletas 50 mg c4-6 Hrs.
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_Clistin ........}...L...Q..;.}.; Tablétas & mpg.c/3-4 Hrs.™ =
Tagatén J..oni e aiiddi i, Cﬁpsulzs 25-50 mg cl~-6 Hrs.
Maleato de clorotr:metro, tel-

drxn, histlaspar ...oi.ioveianin. Tabletas 4 mg cl 4-6 Hrs.

b) Adrenalina.

Accibn Farmacolégica.

En general, las respuestas a la adrenalina simulan efec
tos de la estimulacién de los nervics adrenérgicos; sin em -
bargo, se pueden hacer varias distinciones, algunas de las
cuales se deben a las diferencias entre la adrenalina y el -
rediador adrenérgice, norsdrenaiina, en la racdn Jde la acti-

ad en los receptores alfa y beta. Cuando el hombre se in
yects adrenalinz, se ven la mayerfa de las respuestas, De
especial importancia son las acciones en el miscule cardiaco
y en el de los vasos y otros Srganes.

Presibén Sanguinea.

la adrendlina es uno de 10s mfs potentes vasopresores.
Si se administra ripidamente provoca una respuesta caracte-
rfstica en lua presién sangufnea. Esta aumenta con rapide:z
hasta un méximo que guarda propercién con la dosis.,

El mecanismo Jdel aumento de la presién sanguinea consis
te en tres efectos:

1. Estimulacién Jdirecta de! miocardio {que aumenta la

contraccibén ventricular).

r

Aumento de la frecuencia cardiaca.

[

Y lo mds importante, constriccién de las arteriolas
en muchos lechos vasculares, principalmente la piel,
las mucosas y los rifiones, acompafiada con notahle -
constriccifén de las venas.



En estas condiciones, las acciones cardiacas de la adrs
nalina no desempefian papel de importancia principal en el au
mento de la presién sangufnea, pues la frecuencia del pulso,
al principio aumentada, puede disminuir notablemente, cuando
la presién ha llegado a su miximo, por una dJdescarga vagal -
compensadora. Esta bradicardis no ocurre si se han cortado
los vagos o se ha blequeado su efecto ¢on atropina.

La adrenalina en dosis minimas (0.1 mg/kg) puede hacer
que la presibn disminuya por debajo del nivel normal, sin -
que ocurra el aumento primario.

La absorcibn de la adrenalina por inyeccién subcutinea
es lenta en virtud de la accién vasoconstrictora local, de
nodo que los efectos de dosis hasta de 0.5 a 1.5 mg pueden
ser igualados por infusién intravencsa 2c 10 a 30 mg por

minuto.

Efectos Vasculares,

La principal accién vascular de la adrenalina se ejerce
en las arteriolas més pequeiias y en los esfinteres precapila
res, pero las grandes arterias y venas también responden a
la substancia,

Los diversos leches vasculares rcaccionan en forma dife
rente.

Los vasos sangufneos de la piel, de las mucosas y del
rifién se estrechan (vasoconstriccién) por la accién de la -
substancia en los receptores alfa y mientras que los vasos
de los misculos esqueléticos se dilatan (vasodilatacién},
porque la adrenalina actda en los receptores beta.

Circulacibn Cerebral.
El efecto de la adrenalina en la circulacién cerebral
depende  Je que la cantidad que se haya administrado sea su-

ficiente para aumentar la presién sangufnea general.



El féirmaco no ticne accibén constrictora importante en
las arteriolas cercbrales. En el hombre, la infusién venosa
de dosis presoras (19 a 70 mg por minuto), aumenta el gasto
sangufneo cerebral y el consumo de ox{geno en el cerebro sin
alterar la resistencia cercbrovascular,

Las dosis generales de adrenalina que se encuentran en
el 1{mite de tolerancia en el hombre no producen, por lo tan
to, vasoconstriccién cerebral y, contra la opinién de algu-
nos investigadores, pucden aumentar el metabolismo del cere-
bro.

Absorcién, Destino v Eliminacibn.

La adrenalina no alcanta concentraciones activas en el
organismo cuando se administra por vfa bucal, porque se des-
truye en el conducto digestivo y répidamente conjugada y oxi
dada en el hfgado.

La absorcién sc verifica en el tejido subcutdneo y pue-
de acelerarse con masaje en el sitio de la inyeccibn o demo
rarse si se administra la substancia en suspensién oleosa.

La absorcién c¢s mis répida por via muscular gque por via
subcutdnea.

La adrenalina se inactiva rdpidamente en el organismo a
pesar de su estabilidad en la sangre. E!l higado es un teji-
do importante, aunque no esencial, para el proceso de degra-
dacién.

La inyeccién de 1a adrenalina en la vena yugular es mu-
cho mis eficaz que en la porta, y en experimentos in vitro
se ha visto que ¢l tejido hepitice abunda en las dos enzimas
que destruyen la adrenalina circulante,

La rdpida inactivacidn Je csta substanc

en animales
hepatectomizados indica que hay otros tejidos que también la
degradan.

La mayor parte de !a dosis de adrenalina se excreta en
el metabolismo de la orina en el ser humano. La mayor par-



te de la substancia inyectada es metabolizada primero por la
COMT y la MAQ, y se excretan en forma de compuestos inacti-
vos o metanefrina (44%), la mitad del cual se produce por
desaminacién de la metanefrina y la otra parte por desamina-
cién de la adrenalina sepuida de o-metilacién.

El resto de la dosis es excretada en parte sin altera-
cién o conjugada y en parte como 3-motoxi-4-hidroxifenogli-
col,

Prepardos, Dosis y Vi{a de Administracién.

- El nombre oficial en la U.S.P, es adrenalina, también
en la B.P. (farmacopea britdnicaj.

- La adrenalina U.S5.P, es un polve microcristalino blan
€0 o moreno claro, muy poco soluble en agua, pero for
ma sales hidrosolubles con los 4cides. Es inestable
en solucibén alcalina y la exposicibn al aire y la lu:z
la vuelve rosada por oxidacién en adrenocromo y des-

pués se¢ pone parda por formarse melanina.

lLa adrenalina pucde prepararse sintéticamente u obtener
se de la médula suprarenal de los animales domésticos.

La adrenalina puede darse:

La inveccibén de adrenalina es una solucibn estéril de
clorhidrato de adrenalina a 1:1000 en agua destilada. Se ex
pende para inyeccifin parenteral en ampolletas de lml. ¥ en
frasquites de 30 ml.

La dosis vsual para adulto por via subcutdnea varia de
0.1 a 0.5 m. (0.1 a 0.5 mg). La via intravenosa se empleard
la dosis de 0.25 mg. debe invectarse con mucha lentitud.

ta via intramuscular se emplea cuando se necesita una
via de accibn duradera: para ésta se emplea una suspensién
estéril de adrenalina, que tine 2 mg de adrenalina por mili-
gramo de aceite de cacahuate o de sésamo (1:500), y se expen

de 1a ampolleta de 1ml. La dosis para adulto es de 0.2 a
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a 1.0 m}; (0.4 a 2.0 mg) cada 8 a 16 horas.

La adrenalina adem$s de darse en inyecciones, puede ad-
ministrarse por inhalacién con aerosol, o aplicarse en  las
mucosas o en las superficies erosionadas, en solucién acuo-
sa, pomadﬁs o supositorios. :

-Usos terapfuticos.

Las indicaciones mfs frecuentes de la adrenalina, son
‘aliviar el trastorno respiratorico causado por broncoespasmo,
la cesacibén répida de las reacciones de hipersensibilidad -
causadas por f4rmacos y alérgenes y prolongar la accién de
los anestésicos por infiltracién.

Sus efectos en el corazén se utilizan para restablecer
el ritmo cardiaco en el paro del corazén por causas diversas;
pero NO se usa en la insuficiencia cardiaca, ni en el shock
hemorrfgico, traumftico o cardiogénico.

También es un hemostftico tépico en superficies sangran

tes.

c) Atropina.

Orfgen. Las substancias de este grupo estdn muy distri
buidas en 1a nxturaleza, principalmente en las plantas sola-
niceas. La atropa belladona, la mertal belladona, tiene co-
mo principal alcaleide la atropina {(Dihiosliamina). El mis-
mo alcaloide se encuentra en el estramonio, datura stramonium,
llamado también hierba de jamestown o de jimson, hierba he-
dionda, manzana espinosa y manzana del diablo. La tintura de
la belladona y el extracto de belladona {(coficiales), obra -
principalmente por su contenido en atropina.

Aparato Cardiovascular.

Corazén. El efecto principal de la atropina en el cora-
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Lo

z6n es sltervar la frecuencia. Cen dosi

clfinicas medias (D.¢
2 &.6 ®f), la frecuencia disminuye temporzlmente, t2l vez. a
causa de la estimulacién de los mficlecs vagales del bulboe ra-
guideo. La disminucién rara ve: es considerable, 4 a § lati-
Zos por minuto, ¥ no se produce s$i 12 inveccién intravenossa
es ripida. Yo hay alteracicnes concomitantes de la presidn
sangufnea ni del gasto cardiace.

£n dosis mavores produce taguicardis en zumente progre-
sivo por los efectos de blogues vagzl, en el marcapasoc sin-
suricular. la frecuencis cardiaca en reposc sumenta aproxi-
gzdamente en 35 8 47 latidos por minute.

Circutacibén. La str¢pinzg en dosis clfnicss conirarres-
ta por completo la vasodilatacifn periférica v el descenso
agudse de la presibnm san uip gue producen los ésteres de la

- & E " r

sc¢la, su efecio, en
iente ni ¢onstante,

...Ligere disminucifn de la frecuencia cardiaca,
de

2lguna  segquedzd en 13 Doca,
1z sudacidn.

1.,08g .....Franca sequedad de 1a boca, sed aceleracidénm
catdiacz, & veces precedida de disminuciébn
de ta frecuencia, ligera dilatacién de la pu
pila.



2.0mg ...

5.0mg ...

10.0mg ...

..Taquicardia, pelpitacién, fuerte xerostomfa,

pupilas dilatadas, la visibn cercana es algo

borrosa.

..Todos los sfntomas anteriores intensos, difi

cultad parz deglutir, inguietud y fatiga, do
lor de cabeza, piel seca y caliente, dificul

tad de miccibn.

.los s{tomas anteriores intensos, pulso rfpi-

do y débil, obliteracién casi total del iris,
visién muy borrosa, piel caliente, seca y es
carlatas, ataxia, inquietud y exitacién, alu-

cinacicnes y delirio, coma.

LK



_CAPITULO 5. OTRAS URGENCIAS MEDICAS. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.

a) Insuficiencia Cardiaca.

En este capftulo el término insuficiencia cardiasca se
usa como sinbénimo de insuficiencia del miocardio. Asf defi-
nida, la insuficiencia cardiaca y el estade clinico resultan
te se pueden relacionar con cambios bioguimicos, fisiolégi -
cos y estructurales en el miocardio, que son la causa funda-
mental de la disfuncién del corazén, como mésculo y como bom
ba, Con base en todo ello, tumbién se puede fundamentar el

tratamiente médico de la insuficiencia cardiaca.

Categorfas de Insuficiencia Cardiaca.

En la clfrica, el tipo de insuficiencia cardiaca suele
identificarse por cinco hechos: duracién (aguda o crénica),
wmecanismes de iniciacién, venirfouls gue sc afesta primers,
el s{ndrome clfnico y los trastornoes fisiolégicos fundamentz

les.

Insuficiencia Cardiaca Aguda y Crénica.

Las manifestaciones de insuficiencia cardiaca empiezan
de manera insidiesas, enmascaradas al principic por las mani-
festaciones del traztorno cardiaco fundamental, y después con
tinfian de manera gradual hasta constituir un estado crénico.
Sin embargo, el sindrome también puede empezar en forma agu-

da, por ejemplo después de infarto al miocardio.

Mecanismos Nesencadenantes.

Cada mecanismo desencadenante de la insuficiencia cardia
ca suele producir ciertos signos especfficos en el sindrome
clfnico. As{, el conjunto de signos y sintomas que se origi
nan de una cardiopatia reumftica difiere del causado de wuna
cardiopatia hipertensiva; a su ver, ambas presentan una evo-
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lucién clinica diferente de la del corazén pulmonar.

Diagnéstico Diferencial de Insuficiencia Cardiaca I:zquierda
y Derecha.

La insuficiencia cardiaca suele empezar por el ventricu
lo izquierdo. La dismea, que es la expresi6én clfnica clave
de la congestién y el edema de pulmén, es la molestia ini-
cial més {recuente. A la inversa, cuando falla el ventrfcu-
lo derecho predomina la congestibn venosa peneralizada y el
edema periférico. La insuficiencia ventricular izquierda es
la causa més frecuente de insuficiencia ventricular derecha,
y la disnez muchas veces mejora cuando disminuve ¢l gasto -
del ventrf{culo derecho y se reduce l1a congestifn pulmonar.

La insuficiencia ventricular combinada derecha e izquier
da, en ia cuai predominu signos de hipertensién general y ve-
nos pulmonar, tradicionalmente se denomina "insuficiencia car

diaca congestiva’.

Manifestaciones Clinicas de Insuficiencia Cardiaca.

l.os signos y sintomas de insuficiencia cardiaca dependen
del ventrfculo que hava fallado, y de la duracién de la insu-
ficiencia.

El sfndrome clfnico de insuficiencia ventricular izquier
da consiste cn sfintomas de congestién y edema en los pulmo-
nes.,

En contraste, la insuficiencio ventricular derecha se ca
racteriza por signos de congestién venosa generalizada y ede
ma periférice., Lu fatiga v la debilidad son comines a los -

dos tipos Jde insuflviencia cardraca.

Insuficiencia Ventricular Izquierda. S{ntomas.
las quejas de molestia respiratoria o angustia dominan
los sintomas de la insuficiencia ventricular jzquierda.
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‘Varfan con la posicién, 1a actividad y el estrésff;Coﬁjfre— :
cuencia se acompafian de signos ffsicos de trastorno.en. los

pulmones o en los mecanismos de control respiratorio.

Signos Ffsicos.

Ademis de la dificultad respiratoria, el paciente suele
estar p&lido, angustiado y sudoroso, las palmas de las manos
estén muy frfas por la vasoconstriccién periférica. La fre-
cuencia cardiaca es elevada y la presifn del pulso esti dis
minufda, con un modesto aumento de la presibn diastblica. Si
s6lo ha fallado el ventrfculo i:zquierdo, las venas del cue-
1lo no estén distendidas.

Tratamiento Clfnico. Medidas Generales.

El fin que persigue e} tratamiento de la insuficiencia
cardiaca es interrumpir e invertir la serie de {fenbmenos pa-
togénicos que originan los sintomas.

Los fundamentos tradicionales del tratamiento cardioté-
nico son reposo, digital para mejorar el estado inotrfpico
del miocardio y diuréticos para reducir la presibn del llena
do del ventriculo insuficiente.

b} Angina de Pecho.

Angina de pecho es el términe c¢lfnico que se usa para
describir el dolor torfcico que se debe a deficiencia relati
va de oxf{geno en una regién o regiones del misculo cardiaco.

Ocurre angina porque las necesidades de oxigeno rebasa
el suministro de oxigeno. La mayor parte de los sujetos con
angina de pecho sufren arteriopat{a coronaria aterosclerfti-
ca subyacente, pero también puede aparecer angina en algunos
pacientes con hipertroffa ventricular, obstruccién a la v{a

de salida de ventriculo izquierdo, insuficiencia adrtica gra



ve, cardiomiopatfa o dilatacién de los ventriculos, en los
cuales hay arteriopatfu coronaria.

La arterosclerosis es la alteracién patolbgica predis-
ponente en lus arterias coronarias que de ordinario produce
angina. Por la disminucién de la capacidad de suministrar -
oxfigeno a las zonas irrigadas por Jos vasos sfectades, En -
consecuencia, en condiciones de ejercicio, exposicién al frie
o estrés emocional, o después de la ingestién de alimento, -
puede aparecer angina.

Tambiéu puede ocurrir angina & causa de influencias ex-
tracardiacus. En especial la mnemia grave o la exposicién a
monéxido de carbone limitan la capacidad de la sangre de 1lg
gar a liberar oxf{geno, v se produce angina en condiciones -
que, de otra manera, el sujeto tolerarfa bien.

Fisiopatologfa.

La angina ocurre por lo comin en circunstancias en que
las necesidades regionales y mioclrdicas de oxfgeno rebasan
la disponibilidad de éste. Sucede durante circunstancias en
que las necesidades de oxigeno se incrementan por:

t. Aumente de la presibn sistblica intramiocdrdica a

consecuencia de elevaciébn de la presién arterial,

2. Aumento de la frecuencia cardiaca, como ocurre duran
te el ejercicio o emocifn.

3. Aumento del estado contréctil del miocardio, como du
rante un esfuerzo ffsico, por administracién de cate
colaminas, por susto, © por clerta$s intervenciones
farmacolfgicas gque aumentan la inotropia y necesida-

des miocirdicas de ox{geno.

Diagnféstico Clinico.
La angina se describe en forma caracterfstica como un
dolor torfcico subesternal o precordial izquierdo, como una
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cefiidura o pesantez, como si tuviera.un’ pcso en el pecho, o

como una presién.

El dolor se puede irradiar hacia el cuello "y 'a menudo
hacia la porcibén cubital del brazs izquierdo.  Enforma carac
ter{stica se produce por esfuerzo, ejercicio, emocibn, expo-
sicién al frio o ingestién de una comida abundante. se alxvxa
por reposo o nitroglicerina.

Tratamiento.

£] método terapéutice ante pacientes con angina de pe -
cho puede dividirse en tratamiento médico o quirdrgico, ésto
es revascularizacibén de arterias coroparias,

Sin embargo, a menule estos métodos no estén separados,
pues wuchos suietos siguen tomando nitratos de efecto prolon
gado, propanol, antagoenistas de calcio, o cornbinaciones de
estas substancias, después de la rovascularizacién de arte -
rias corenarias .

Debe aconseiarse a los pacientes ¢on angina de pecho -
que lleven consigo nitreglicerina, la que deberi tomarse al
OCurrir angina. FPara evitar que se haga grave, se tomar§ -
una tableta ¥ s1 una es ineficaz, se tomard 2 o 3 ¥y si no
tierne mejorfa, Jdeberi dirigirse al hespital para estudio.

Tanmbién se usan nitratos Je ofecto duradero, al parecer

el dinitrato de isosurbide puede temarse per via sublingual
o bucal y ejerce un efecto sinmilar al de 1a nitroglicerina -
durante 10-60 zminutes después de su administracién,

£l segundo grupo importante de substancias que se usa
para controlar la angina son los blogueadores beta- adtenérgx

disminuyen la iespucsts de la frecuencia cardia-

aindicaciones mis frecuentes de €stos son: in-
réiaca congestiva, bradicardia extrema, enfer
ulnonar broncosp&stica, esto es, asma, tendencia a la

iz v diabetes que requiere de insulina.
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c). Infarto Agudo del Miocardie.

El infarto miocérdico es el término que se usa para des
cribir la lesibn y necrosis celulares irreversibles que ocu-
rren a consecuencia de isquemia duradera.

Mecanismos de Infarto Miocdrdico Agudo.

Se presenta sobre todo en pacientes con arteriopatfia co
ronaria significativa. En ellos, les factores primarios que
determinan la vulnerabilidad al infarto agudo del miocardio
son:

1. Aumentos prolongados de las necesidades miocfrdicas
de oxigeno en condiciones que no puede haber incre-
mento del suministro de oxigeno a causa de enferme-
dad significativa de las arterias coronarias (como
aumentos duraderos y notables de la frecuencia car-
diaca, contractilidad y tensién de la pared miocérdi
ca).

2. Disminucién primaria en el suministro de ox{geno al

miocardio. Esto Gltimo puede ser causado por:
a. Trombosis de arteria coronaria,

. Espasmo de arteria coronaria.

Hemorragia es una placa aterosclerbtica.

b
c
d

Hipotensién arterial general (el riego de ar
terias coronarias depende de la presibn abr-
tica media y diastélica).

Diagndstico do Infarto Agudo del Miocardio.

Interrogatorio. El interrogatorio es de la mayor impor
tancia en el reconocimiento del infarto agudo al miocardio.
En forma caracter{stica el dolor toricico es intenso, y sue-
le durar hasta que el paciente recibe analgésicos del médico.
Por lo comin se dice que es subesternal o precordial izquier

do, como *'pesantez” o "cefiidura" o "como un pesoc en el pe-
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cho", y a menudo se¢ asocia con nfuseas y diaforesis. El do
lor puede irradiarse hacia dorso, cuello, mandfbula, brazo
izquierdo. En pacientes con infarto agudo en general dura
mds de 30 minutos y en forma caracter{stica es el dolor més
intenso que experimenta el sujeto. Muchos pacientes con in
farto agudo del miocardio han tenido angina de pecho inesta
ble durante horas a Jdfas antes del infarto; a diferencia de
lo anterior, 10 a 20% de pacientes con infarto es de carfc-
ter “silenciaso", esto es, éste sec nota con especial frecuen

cia en pacientes diabéticos,

Diagnéstico Diferencial.

En teorfa incluye toda causa posible de dolor toricico,
arritmias cardiacas e insuficiencia cardiaca. Las considera
ciones diagnésticas importantes son:

1. Insuficien¢ia coronaria aguda.

2, Angina de pecho inestable.

3. Angina de princmetal,

4. Ancurisma alrtico disecante.

Menos frecuentes como diagnésticos diffciles de excluir
pero importantes son: el .

1. Ulcera péptica.

2. Pancreatitis.

“

. Colesistitis.
. Enfermedad cmbélica pulmonar.

e e

. Neumntérax esponténeo.

Pericarditis.

-~ o

. Neumonitis.

La atencién cuidadosa que se le preste al interrogato-
rio y examen f{sico y el uso apropiado de pruebas sanguineas

pertinentes, electrocardiogramas y gammagraf{z micc{rdica -



por 1o regular permiten establecer el diagnéstico apropiado.

Tratamiento,

La angina persiste durante 48 horas iniciales después
de] infarte se trata con opifdceos, por lo regular morfina o
meperidina per via intravenosa, después, se usan nitratos de
efecto largo y breve para tratar la angina recurrente.

Se afade propanol a las dosis miximas que se toleren,
si la angina recurre después de las 48 horas iniciales y per
siste en repose v con esfuerto mfnimo a pesar de nitratos de
efecto duradero v propanol, a menudeo Se trata conh goteo ih-
travencso censtunte de nitroglicerina. Si esto no produce
buenos resultados, se puede usar la contra-pulsacién por glo
bo intrabrtico para control temporal de la angina.

Sin embarge, si se requlere de este esfuerzc agresivo
para controlar la angina, también se debe preparar al pacien
te para arteriograffa coronaria y probable revascularizacibn
de arterias coronsrias., Este tipo de tratamiento deberd rea
lizarse en la unidad de cuidados coronarios, donde s¢ vigila
continuamente lz frecuencia y el ritmo del corazén.

Se recomiendz el reposo en cama, ¥y decbe evitarse la es-
timulacién emocional v el esfuerzo f{sico intenso.

d) Asma,

Es un trastorno que caracteriza por aumento de la

5
reactividad de trfauea vy brenguics 3 varios estimulos, lo que
produce estrechamiente generalizado de las vias aéreas,

Estos cambios son reversibles en forma esponténea o a
consecuencia del tratamiento. La definicién aceptada en 1la
acrualidad no especiffca causa o causas, identifica caracte-
risticas clfnicas o patolégicas peculiares, o menciona meca-

nismes inmunitarios. Sin embargo, describe la anomalfa fun-



damental que es comGn s todos los pacientes asmiticos; hiper
actividad reversible del mGsculo liso traqueobronquial.

En 1a mayorfa de los pacientes asmiticos se establece
el diagnéstico por una trfada de sf{ntomas cpisédicos: jadeo,
tos y disnea. En forma caracter{stica estos signos y sfnto-
mas son muy variables en gravedad y duracién.

Clasificacién.

Los sujetos con asma pueden separarse en dos grupes clf
nicos, extrinscca e intrinsecamente. El asma extrainseca se
caracteriza por inicie en 12 infancia, variacién estaciona-
ria y antecedentes alérgicos hien definidos a varios alérge-
nos inhalados (atopfa).

£l zomz inttinseca suvle comenzar después de los 30 afios
y tiende a ser perenne y mis grave. EI status asthmaticus
es mis frecuente en este grupc. Por definicién, en el asma
intrinseca no puede identificarse una etiologfa alérgica.

Anatomfa Patolégica.

La mavor parte de las descripciones de las caracteristi
cas anatomopatoldgicas del asma provienen de pacientes que
mueren por status asthmaticus. En estos casos, los pulmones
estén notablemente distendidos v no se colapsan debide a la
oclusidn de la mayor parte de los bronquios por tapones espe

sos ¥y pegajosos de moco, que a menudo se extienden a los -
El

bronquios terminales. !os sellas ives histopatuidgi-
cos son hipertroria de! misculo liso bronquial, edema de la
mucosa, engrosamiento de la membrana basal y células inflama

torias en tejido submucoso, es especial eosinofilos.

Fisiopatologfa Jdel Asma Extrinseca.
En el asma extrinseca, la secuencia de fenémenos después
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de 1a sensibilizacibén, que conduce a las caracterfsticas pa-
tolbgicas descritas. Los alérgenos inhalados interaccionan
con anticucrpos IgE especf{ficos que estén fijados a las célu
las cebadas que revisten el &rbol traqueobronquial.

Asma Intrinseca. Mecanismos Fisiopatolbgicos.

En ¢l asma intrfnseca, la obstruccién reversible de . -
vias aéreas se debe a una variedad de estfmulos, que no son. .
antigénicos, y al parccer no guardan relacién entre si. - Es-
tos estimules conducen a lesiones patolépicas similares 'a
las que se observan en el asma cxtrinseca.

Seglin una hipbtesis, el asma intrfnseca representa una
anomal {a del sistema nervioso parasimpitice.

Lstfmulos de prevecacién no alérgicoss, uanc de los irri-
tantes no especfficos mis importantes es la infeccién de vias
respiratorias, cn especial por virus. La infeccién respira-
toria inferior y superior puede iniciar o agravar el bronco-
espasmo.

Los contaminantes transmitidos por el aire pueden in-
fluir de cierta manera en la patogenia del asma. :

Tratamiento.

Puede dividirse en dos fases: del episodio agudo y de
sostén. Los tipos m&s importantes de firmacos se revisarin
como antecedentes para hacer recomendaciones sobre su uso

éptimo en la terapéutica del asma.

Simpatomiméticos.,

La adrenalina tiene un efecto beta-adrenérpico directo,
pero también estimula receptores alfa. Su utilidad se ve 1i
mitada por sus efectos en el corazfn, su uso restrictivo por
administraciédn parenteral o por inhalacién, y su duracién -

del efecto es breve. Se usa en tratamiento de los ataques



asméticas ugudos, por via}subcuténea,(o.z 20.5 ml.'de una
solucibnal 1 por 1000}, : : : i

Metilxantinas. o

Se cree que las metilxantinas causan relnjuciGn'dei mﬁi
culo liso por su efecto sobre lu enzima citoplasmética fosfo
diesterasa { eofilina),.

Corticosteroides.

' Sigue siende poco clare por qué los corticoesteroides
son eficaces en el tratvamiento del asma. Estabilizan la mem
brany lisosémicas celulares, reducen las reservas celulares
de histamina y SRS-Ap y restablecen la reactividad de leuco-
cites y misculo liso de vfas aéreas ¢ los aponistas beta.

{prednisona).

Anticolinérgicos.

La atropina es unaz de las substancias mfs antiguas usa-
das en el tratamiento Jdel asma, pero se han abandonado casi
por completo a causa de sus efectos secundarios indeseables.
(ipratrepidn).

es Mellitus.

e) Diabet
£:

Definici

La diabetes es un trastorno en el metabolismo de los
carbohidratos que se caracteriza por hiperglucemia {(aumento
de la cantidad de azfcar en la sangre) v glucosuria (apari-
cibén de azicar en la orina), que refleia una distorcibn en
el balance entre la utilizacibn Jde glucosa por los tejidos.

w
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La deficiencia absoluta y relativa de insulina en el ca
s0 de la diabetes mellitus es debido a la hialinizacién de
los islotes de langerhans.

En 1a historia natural de la diabetes se admiten cuatro
estadios:

Prediabetes. La prediabetes es sinbnimo de disposiciédn
genética, es un concepto para usarse en término de investiga

cibn que de aplicacién a la clinica.

Disbetes Latente. El individuo no tiene ningGn sf{ntoma
clfnico de diabetes. Sin embargo, lo caracterfstico de éste
estado e¢s que ciertas situaciones de stress, una infeccibn,
=3 ewbarazo, el aumente de peso, pueden hacer que la curva de

glucemia se haga unormal.

Diabetes Quimica. Esta es en sujetos en 10s que una ex
ploracién casual sc les descubre ligeras glulosurias e hiper
glucemias sin tener ningdn sfntoma clfnico de diabetes.

Clasificacién.
La diabetes puede separarse en dos s{ndromes patolégi-

cos generalmente:

1. Diabetes sacarina tipo 1 o insulino dependiente.
(IDDM), que existe en pacientes con poca o nula capa

cidad de secrecibn de insulina endégena.

2. Diabetes sacarina tipo 1! o que no depende de la in-
sulina (NIDDM), ocurre en pacientes que conservan
una capacidad significativa de secrecibn de insulina

e¢ndbgena.

Etilogia,
No se conoce la causa exacta de la diabetes, pero el
principal trastorno metabélico se puede corregir con la admi.




nistracién de insulina.

En 1a mayorfa de los casos la etiologia de la diabetes
es indeterminada, la obesidad puede observarse en el 50 a
77% de los pacientes diabéticos, mientras que del 8§ a 1§ pre
sentan peso inferior al normal al principio de 1a enfermedad.

La predisposicién a la diabetes es heredada como cardc-
ter mendeliano recesivo no ligado al sexo: los factores del
huésped como cbesidad, edad, sexo femenino y multiparidad pa
recen ser también factores predisponentes, aunque muy diff-
cil de probar.

La mayorfa de las anomalfas metabblicas de la diabetes
se¢ pueden relacionar a la incapacidad de) organismo para me-
tabolizar la glucosa de manera correcta.

Patogenia.

E)l mecanismo central en la patogenia de la diabetes es
una deficiencia absoluta o relativa de la actividad insulini
ca, y tal deficiencia estat4 basada en una insuficiente se-
crecién pancredtica,

Funcién del Péncreas.

El péncreas, en su funcién endbcrina, produce y secreta
insulina por las células beta que se encuentran en los islo-
tes de langerhans. E] producto inicial es proinsulina (que
es una cadena de 81 aminodcidos) posteriormente, dentro del
aparato de polgi on da célula, dicha cadena se divide en seg
mentos: la insulina (con 5} amino4cidos) y otra cadena de 20
aminofcidos denominada péptido conector cuyo efecto no se co
noce y que acompafia siempre a la molécula de insulina cuando
ésta esté liberada en la circulacibn.

Normalmente, el organismo es capa: de autoregular la -
produccién y liberaci6én de insuiina seg¥n la cantidad de alji

mentos ingeridos, pero no as{ en el diabético.



Dentro de los islotes de langerhans en sué,cé]ﬁlas alfa,
se produce otra hormona 1lamada glucagbn, cuya accibén es o-
puesta .a la de la insulina; tiene efecto glucogenolftico au-
mentando la cantidad de glucosa circulante.

Funcién de la Insulina.

En la actualidad se acepta que la insulina actfia acele-
rando el trasporte de la glucosa a través de la membrana ce-
lular. También interviene en la conversibn de glucosa en -
glucbgeno en el higado.

La presenciu de insulina es indispensable en el metabo-
lismo de las protefnss haciendo posible que los aminodcidos
sean utilizados en forma de energfa.

demfis, la incull

sangre y el 1fquido extracelular:
1. Inhibiendo la gluconeogénesis, que es la formacién
de glucosa a partir de protefnas.
2. Inhibiendo la glucogenélisis hepdtica a la conver-
si6n de glucédgeno a glucosa.

Manifestaciones Clfnicas.

Los pacientes del tipo I. Tienen poca o ninguna insulji
na endégena, y suelen presentarse con sintomas clinicos rela
tivamente repentinos como son: poliuria, polidiasia, polifa-
gia, la pérdida de peso, fatiga o infeccibn, a menudo acompa
Rt la presentacidn inicial,

Otras de las manifestacicnes cl{nicas que son caracterii
ticas en pacientes diabéticos son: desnutricién, prurito, hi
perglucemia, glucosuria.

Mientras que los pacientes del tipo Il. En forma carac
teristica presentan poliuria, polidipsia de varias semanas o

v
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meses de duracién. . Puede ocurrir polifagia pero es menos co
miin, en tanto que la pérdida de peso, debilidad y fatiga son
frecuentes. En muchos pacientes.no hay sfntomas manifiestos
y el padecimiento se diagnostica por estudios sistemdticos
de sangre y orina.

Tratamientos. .

Los tratamientos que se pueden aplicar en pacientes con
digbetes mellitus son: tratamiento dietético, hipoglucemisn-
tes bucasles y tratamiento con insulina.

Tratamiento Dictético,

La modificacién de la dieta es la primera medida en el
tratamiento de la diabetes. Ung dieta apropiada estabiliza
el peso corporal, reduce la hipergiucemia y protege contra
la hipoglucemia en aguellos pacientes que requicren insuli-

na.

tlipoglucemiantes Hucales,

Las sulfonilureas actian estimulando la liberacién de
insulina por las células betn. Tienen la capacidad de aumen
tar el ndmero de receptores a la insulina en los tejidos -
blancos y mejoran la distribucién de la glucosa por la insu-
lina.

Hay varios tipos de sulfonilureas, gue difieren sobre
todo e! paciente, farmacocinético y modos de metabolismo.

La tolbutamida es metabolizada a productus insrtes en
el hfgado y tiene una vida media relativamente breve. Por
1o que se administra dos o tres veces al dfa.

La talazamida y en especial las acetchexamida son metabo
lizadas en el h{gado y productos biolbgicamente activos que
luego son excretados en los rifoncs. Fstos firmacos tienen
una vida media intermedia, y suelen administrarse dos veces

ESTA TESIS MO GEBE
SEUR PE (K BIBLIOTEGA
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al dfa.

Tratamiento con Insulina.

La insulina es el tratamiento principal en todos los pa
cientes insulino-dependientes y en muchos no insulino-depen-
dientes.

Los objetivos de la terapéutica son:

Crecimiento y desarrollo normal en nifios.

[N

Embarazo, parto y concepcién normal en mujeres.
Obstaculizacién mfnima del ajuste psicosocial.

A

Ceontrol aceptable de la glucemia, con hipoglucemien
minima.
Prevencifn de complicaciones.

(74

Los diversos preparados de insulina difieren en el cur-
so cronolbgico de su efecte (répido, intermedio v prolongado)
grado de pureza v origen (res, cerdo, res-cerdo o insulina
sintética humanal.

Cuando se inicia el tratamiento con insulina en pacien-
tes con Jdiabetes reciente, después de un primer periode de
estabilizacidn las necesidades de insulina con frecuencia -
disminuven. Este es el llarmado fenfmenc de lunz de miel, y
@ veces se conservan niveles casi normales.

Si se reguire un tratamiento mis intensivo para conser-
var un control glucémico més cercanc a lo normal, se usan in
vecciones diarias miltiples o administraciédn subcutfnea y
2 de insulina,

Segdn el tipo Je accién la insulina se divide en tres

ida. La insulina regular es la hormona
que contiene :zinc en proporcién de 0.02
r cada 100 UI disuelta en un medio de

5P
ph”. Administrada por via subcutinea, su efecto em

60



pieza a manifestarse entre los 90 a los 120 minutos, alcanza
su miximo a las dos horas y desaparece entre las 6 y 8 horas.
Este tipo de insulina es la (nica que puede administrarse
por vf{a intravenosa en casos de emergencia como en el trata-
miento del coma diabético.

Insulina intermedia. Es de accién bastante répida. La
duracién de globina es de 14 a 22 horas y del tipo isofénica,
administrada por via subcuténes, su efecto empieza a produ-
cirse entre 1 y 3 horas. Llega al miximo entre 10 y 20 ho-

ras y desaparece después de 24 horas.

Insulina efecte prolongade. La insulina PZ1 {insulina
zin-protamina) inyectada por vfa subcutfinea, se libera paula
tinamente en €l sitio de la inyveccién por accién de enzimas
proteolfticas locales, lo que produce una absorcién lenta.
Su efecto empicra a manifestarse entre 4 vy 7 horas, llega al
méximo alrededor de las 20 horas y desaparcce entre 30 y 40

horas.
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CONCLUSIONES

Las alteraciones aquf presentadas, ademfs de Sus corres
pondientes tratamientos, nos dan una idea acerca de la mani-
pulacién correcta o mis aproximada de las rcglas que debemos
nosotros, como cirujanos dentistas tomar en cuenta, siguien-
do para esto un orden preestablecido por cada trastorno en
especial.

Como nos pudimos percatar en una alteracién tan simple
como lo es una lipotimia, que al no ser atentida con habili-
dad nos podria involuciar cn ¢tre trustorns de mis riesto,
como podr{a ser un shock sea éste de cualguier tipo o {ndole.

No saber atender de manera adecuada esta altercibn, pero
por otra parte, ¢l estar prevenidos de alguna forma para po-
der implementar las medidas de urgencia, en el caso de que
nos enfrentemos a un verdadero shock, siendo ésta prevencién
de la que hablo el estar capacitados" para emplear en el ca
so de que se necesite medlcamentos de empleo delicado como
los antes mencionudos en el cap{tulo 4, que nos indicd las
dosis adecuadas y los efectos del medicamento segln la dosis
empleada, también el el capitulo 3 se nos indica cierto tipo
de métodos, podemos decir que sin necesidad de medicamentos
podemos emplear y tratdndose de una alteracién ligera pode-
mos obtener un buen jeswultuadc. Por dltimo, el tema aqui de-
sarrollado nos sugiere aue cuando estamos frente algdn esta-
do anormal de nuestro paciente no estf por demés implementar
el inicio de cualquier tratamiento, aunque este sea tan solo
colocar en posicién adecuads s dicha persona y al final de
cuenta que sélo haya sido una falsa alarma que espero sea

ésta la Gltima opcibn a la que me enfrente.
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