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INTRODUCCION

Para la realizatidn de este trabajo se ha tratado de resumir de manera adecuada
los problemas de salud que pueden obligar al cirujano dentista a realizar un tra

tamiento de emergencia ya que son diversos los factores que pueden suscltarla.

Por una parte se describe la actitud del cirujano dentista ante la presencia de
una cmergencia;las medidas de evaluacidn que se deben realizar a los paclentes
antes de un tratamiento dental asi como la importancia de contar con un estuche
de emergencia;tomando en cuenta las caracteristicas necesarims para su formacl-
onipor otro lado se menciona los problemas cardiamcos que pueden suscitarse como
son el paro cardiorespiratcrio,la hipertension arterizl,o bien,enfermedades de
los vasos como la ateroesclerosis coronariajconsiderando que el material que se
presenta pueda asegurar conocimientos y clerta competencla para su tratamlento
eficaz.El encontrar las experienciss practicas para desarrollar las habilidades

médicas requiere de Lmaginacidn e tnventiva.

Observaremos que ¢l estornudo,el jadeo y el prurito son consecuencla de una re-
aceion impropia del sistema inmune del cuerpo a un invasor extrafio e indefensi~
vo en todos los demds aspectos,la presencia del virus ¢ bacteria en el organis-
mo estimula las células,los anticuerpos y los mediadores de la inflamacidén deri-
vadas de células a fin de juntar fuerzas contra el ntaqué,peru sl ocurre una res

Fueste sizilar ante le entr de invasores innocuos como med§camentos alimentos

o polen estamos frente a una resccidn alérglica,

Aunque la creencia de que toda hemorragle finalmente se detlene,en este estudio
adoptaremos una posicién mAs prudente y al mismo tiempo mae activa,analizando no
sdlo ¢l tratamicnzo que so debe efectuar ante la presencia de la emergencia sino

también las clasificaciones,etloldgias y prevencidn de estas.

Analizaremos otras emergenclas como soniel sincope que puede sobrevenir en cual-



quier momento es consecuencia de una circulacidn cerebral dieminuida y acumula-
c1dn de sangre perifarica.El diagndstico y el tratamiento del sincope son parte
heb{tual de la préctica dental.Pero el dentista debe estar slempre preparado pa-
ra trn.tar otras posibles complicaciones caﬁ:a puede ser una convulsidn o reaccidn

a un nedicamento,o bien,a una hipoglicemia,o una crisis asmpética.



1., IMPORTANCIA DE LAS EMERGENCIAS
MEDICO~DENTALES.

1.DEFINICION DE EMERGENCIA.

Es aquella situacidn brusca e inesperada que amenaza la vida de un
paciente y que requiere de un dtagnéstico y tratamientos inkedia-
tos.

2,ACTITUD DEL C.D. ANTE UNA EMERGENCIA,

El odontdlogo debe saber que las emergenclas médicas si ocurren en
los consultorios y que debe ser capaz de tratarlas,por lo menos,en
términos de capacidad para evaluar la necesidad de poner en obra
medidas para sostener las funciomes vitales del paciente.El tiempo
de reaccidn del C.D. es de importancia declsiva,s veces un retrasc
puede significar invalldez o muerte para el enfermo.Pare poder ac-
tuar rapida y correctamente es necesario hallarse en estado de pre
peracion constante que sdolo se logrs mediante cl ejercicio.La ob-
tencidn de una historia médica completa antes de iniciar el tra-
tamlento dental puede ser un factor desicivo para la evaluaclén de
le naturaleza de estas emecrgencias.

El estudlo y valoracidn de un paclente durante la emergencia mé-
dica comprande dos fases: l)decldir si el transtorno es o no una
amenaza para la vida y 2) esclarecer cudl es la causa subyacente
del trastorno.El primer elemento es slempre prioritario y debe ser
resuelto en un tiempo minimo despuds de haberse indicado.Kuchas ve
ces,es mas prudente empezar enseguida medidas de urgencia como 1li-
quldos intravenosos y oxigenacidn mientras se va haclendo la eva-
luacidn,El diagndstico més preciso sera diferido hasta cerciorar-
se que el padecimiento no es de peligro inmedlato para la vida deol
paciente o hasta lograr la establlizaclion del enfermo.

Podemos aceptar como hecho comprobado,que dadoc un nilmero suficlen-
te de paclentes,en cada consultorlo deltal ocurrird alguns emergen
cla médica.La frecuencla varia con el tipo de la practica deatal

y la pablacidn de paclentes,aunque pueden ocurrir en cualquler eds
ad y en todas las capas socieconomicas.Por tanto,es esencial que
los denti{stas y sus ayudantes sean capaces de evaluar a los paci-
entes a fin de determinar la naturaleza de la enfermedad y poner
en marcha el tratamiento de emergenclas pis aproplado.

Conociendo los antecedentes miédicos del paciente el dentista pua-

de prevear y por consigulente prevenir la mayoria de accldentes.



sip embargo,hay enfermedades imprevisibles o inevitables y entonces es necesario
estar elempre preparado.

Asi pues,para asegurar una actuacidn correcta cuando sea necesario s impor-
tante practlcar y revisar los procedimlentos de evaluacidn y el tratamiento de

1as emergencias a intervalos mds o menos regulares.
1.3.0RGANIZACION DEL EQUIPO,FARMACOS Y OTROS RECURS0S PARA ATENCION DEL PACIENYE

La pedicina de emergencia cambia constantemente y ceda dia aparecen nuevos medi-
camentos y técnicas mis perfectas.Ademis,como la experiencia y el entrenamiento
de los médicos y odontdlogos es difersnte,2stos Gltimos no estardn familiariza-
dos con los mismos medicamentos,equipos y técnicas,la medlicine de emergencla es-
td plagada de incdgnitas,generalmente,cstamos tratando alntomas y el tratamiento
debe ser de tal {ndole que no dafiara al paclente,sea cual fuere la causa subya-
cente.hhora blen,se espera que el dentista actile rapidamente para proporcionar
primero medidas no farmacéuticas de soporte vital y luego los medicamentos nece-
sarios segiin sean las circunstancias y el juiclo individual basado en experien-
clas y en conoclmientos.

EQUIPOS.

Puesto que no existe un "estuche estindar”, ningin surtido de medicamentos o ins-
trumentos reunidos comerclalmente podra satisfacer todas nuestras necesidades.
los anuncios publicitarios de muchos equipos,maletines y botiqulines encontrados
en el mercado afirman que estos pueden cubrir todas las posibles emergencias de
un consultorio dental.

Exlsten en el mercado un sin nimero de dispositivos auxillares individusles en-
tre los que cabe seflalar un sistema de suministro de oxgeno ,esfigmomanémetro,
estetoscoplo y jeringas.Tamblén pueden adquirirse aparatos para las vias aéreas
que van desde tubos orofaringeocs hasta obturadores del esbfago,y tubos endotra-
queales con laringescoplo,agujas para traquectomia y extractores de cuerpos ex-—
traflos.

Todo esto representa un conjuntc bastante confuso de cosas utiles ¥ menos dti-
les.El comsefo sobre Terapéutica Odontologica no recomlends el uso de estuches
preparados y afirma "1os estuches para emergencias deben estar individualizados
a fin de poder llenar las necesidades y capacidad de cada clinico en particular
PUNTOS IMPORTANTES,

Las observaciones sigulentes seram iitiles y vigentes:

1.E1 surtido es con frecuencla exagerado o insuficiente o bien almacenado en
sitios inaccesibles.

2.4 menudo faitan dispositivos auxiliares indispensables para mantener una via
aérea,o blen son inadecuados,o el dentista no sabe utilizaries.

3.1a fecha de validez del medicamento ha expirado.



4. Los medicamentos en el estuche ya no son considerados cpmp los mas indicados.
5.Falta el equipo para la administracion lntravenosa de los fiarmecos para tratar
las emergencias.

6.E1 niimero y la calidad de las geringas en el estuche son inadecuados.

7.Ho se pensd en tener ampolletas de agua esteril para la dilucidn de algunos e
dicamentos.

8.A menudo el equipo y los medicamentos no son verificados regularmente para ase
gurar el funcionamlento correcte y eficaz de los farmacos(nc expirados).

9,Los farmacoe proporclonades en el cstuche comercial son de valor limitado en
el consultorio dental,

10.Destinar un sitic especifico para este estuche,le dispercién del equipo re~
tarda el tratamlento.

ORGANIZACIOR DE UN ESTUCHE INDIVIDUAL.

A continuacién se presenta un equipo de emergencias para el consultorio dental,

1.ESTETOSCOPLO 21.BICARBONATO DE SODIO AL 7.5%
2. BAUMANOMETRO 22, AMINOFILINA

3.B0LSA DE AMBU 23.DINITRATO DE ISOSORBIDE
4.CANULA DE GEDEL 24.DIAZEPAN

5.TANQUE DE OXIGENO 25,MORFINA

6.MASCARILLA PARA ADMINISTRAR OXIGENO  26.LIDOCAINA

7.JERINGAS DESECHABLES 27.SALBUTAMOL AEROSOL

8,AGUJAS DESECHABLES 28.ESPIRITY AROMATICO DE AHONIACO
9.ALGODON 29.GLUCOSA POLVO O AZUCAR
10.GASAS 30.DESTROSTIX TIRAS REACTIVAS
11.EQUIPO DE VENOCLISIS 31.DEXTROSA AL 5%

12, PUNZOCAT 32,SOLUCION FISIOLOGICA AL 0.9%
13, TORUNDAS

14, ALCOHOL

15.GELFOAH

16.ADRENALINA

17,ALFAMINOPIRIDINA

18.ATROPINA

19.3#1DROCORTISONA

20.GLUCONATO DE CALCIO



DETALLES DE LA ORGANIZACION.

Algunos detalles permiten aumentar considerablemente la seguridad,utilidad y
eficacia.los medicamentos en ampolletas de vidrio pueden quedar almacenados du-
rante mas tlempo,las jeringas desechables de plastico nunca deben llenarse con
anticipacidn,el farmaco se deterlora y puede contaminarse.Tenga 6iempre una re-
serva minima de la droga que estan sujetas a control.El estuche con medicamen-
tos debe estar en un cajdn o gabinete especial para esté y no debe encontrarse
bajo llave.

INSTRUCCIONES.

Cada medicamento debe estar etiquetado y llevar el nombre en letras grandes y
visibles.Les tarjetas tipo "recordatorio¥ son parte integral del estuche.lLas
tarjetas lleven como titulo el nombre de la emergencla especifica y luego se
enumeran los tratamientos y la dosificacion de los medicamentos.Puede ser (138!
que el color de la etiqueta del medicamento corresponda al de la tarjeta para
evitar pérdidas de tlempo cuando se presente la emergencla.

Ademas .el dentista debe apuntar ya see sobre le cartilina o sobre un ledo del
estuche,los teldfonos de sus fuentes de ayuda:mddico,hospital,ambulancie y es—
cuadrén de rescate.

Después prepare una listas del contenido del estuche o del contenido de la uni-
dad para poder comprobar las verificaciones realizadas por-:el personal designa-
do 8 intervalos especlficados.Los medicamentos,incluyen el oxigeno,siempre de-
ben ester presentes ;y no caducados.Ademas,tenga siempre & mano tarjetas en blans
co para apuntar cuindo scurrid la emergencis,cuales fueron los signos vitales,
los procedlmientos realizados,medicamentos administrados y evaluacidn del pa-

clentejuna copia debe guardaree en el cxpedlente del enfermo.
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2.PARO CARDIORESPIRATORIQ

2.1, GENERALIDADES.

La normalidad de la clrculacidn depende de la suficiencia del corazdn como bom-
bajla cual a su vez depende de la integridad de las cuatro cimarss cardliacas,
lag vidlvulas,las fibras del miocardio y de un sistema de conduccidn eldetrica
coordinado.

La sengre llevada por las grandes venas penetra en el corazdn por la auricula
deracha,de ahi pasa por la vilvule triclispide hacia el ventr{cule derecho y des-
pués es bombeada n los pulmones para la oxigenacidm.lLa sangre rica en oxigeno
entra en la auricula izquierda pasa por la vdlvula mitral al ventriculo lzquier-
do y es bombeada hacla el cuerpo.

La frecuencia y la regularidad de las contracclones son determinadas por lage-
neractdn intrinseca de estimulos por el nodo sincauricular{SA)ubicado en la par~
te superior de la auricula derecha.Los estimulos originados por el nodo SA son
conductdos a travéz 2e la pared suricular,liegan a la segunde masa de tejido
conductor especlalizado que transmite los impulsos al miocardio ventricular por
las ramas del fasciculo de His.Este mecanismo permite la contraccidn simultdnea
de todas las fibras del miaculo ventricular.

Cualquier cmergencia que afecta al corazdn s una amenacza potenclal para la vida
del paciente y debe ser tratada ripida y eficazmente.Los dos transtornos impor—
tantes son:l.Una disminucion del aporte sanguineo al corazdn que provoca isque=

mia y 2.Interfersncia con el sistema de conduccidn.

2.2 DEFINICION
EL PARO CARDIACO ES DEFINIDO COMO LA SUSPENSION BRUSCA DE LA CONTRACCION UTIL
DEL MIOCARDIO,QUE PUEDE OCURRIR DE MANERA INESPERADA Y SIN S1GNOS PREMONITORIOS.

2.3. ETIOLOGIA

El paro cardiaco puede observarse en una gran variedad de situaclones clinlcas

7 su aparicidn puede ser procipiteds tambidn por una gran variedad de factores.
A continuacidn menclonaremos los transtornos clinicos que conducen al paro car-
§fgcu.

Infarto al miocardio.La causa mds frecuente del paro cardiaco es el infarto al
miocardlo que provoca ya sea asistolla o fibrilacidn ventricular,siendo éstz
Gltima la mds frecuente(85%).

Colapso cardlacc.El parc es el acontecimiento terminal de una declinacidn pro-
greélvn de la funcidn cardievascular que va deterlorindose.La aparicidn del paro
puede ‘ser precipitada per el infarto al miocardio,choque,anomalias sanguineas

de electrolitos o de la relacidn acido base,o de ambas,anﬂfilaxiu,expnslciﬁn

al frio,toxicidad medicazentosa.Tanbién se observan casos de fibrilacidn ventri-

cular.



Entre las causas no cardiovasculares se cuentan las sigulentes:la que ocurre du-
rante las intervenciones quiriirglcas,y en las que,por un lado,puede fntervenir
un arco reflejo a partir de la estimulacidn peritoneal © de otras visceras,y

que junto a la hlpox}g,hlpercapniu,hiputensiBn Yy secreslénvprevll_de catecola-
minas per la ansiedad del enfermo desencadenan disritmia cardiucuipor asfixia,
tal es el caso de los ahogados;paro por shock elactrico,paro por reflejo para-
simpatica.

2.4,FISIOPATOLOGIA.

La muerte repentina se produce por un paro cardiaco,el cual es el cese repenti-
no del corazdn en su funcidn de expulsar la sangre.Ello puede ocurrir de tres o4
neras distintas:
1,Fibrilacidn ventricular,que consiste en una actividad el@ctrica incoordinada y
sin contraccion mecanica efectiva,
2.asistolfa,en que no existe actividad eléctrica alguna y por tanto tampoco con-
traccidn miocardica.
3.Ritmo agonal,que consiste en complejos ventriculares electricos muy anchos,irr
egularcs y en general muy bradicardicoes,
Lla capacidad cde los tejldos para sobrevivir a perlodos de anoxia es muy varlable
Asi,los tejidos con metabolismo bajo toleran mejor la insuficiencia de oxigeno
que los de metebolismo alto.las células mas sensibles e importantes son las del
cerebro,donde la muerte celular ocurre después de 4 a 6 mlnutos de falta de oxi~
seno.fs posible reanimar un corazon despues de 10 a 15 minutos de anoxia,pero es
evidente que la reanimacidn cardiaca sera de poca utilidad sl ya ocurrid la mu-
erte cerebral.fs importante sefialar que la pérdida de conciencla ocurre inmedia-
* tacente después del paro y no indica necesariamente la muerte cerebral,
La scidosis metebdlica aparece rapidamente(30 segundos) en el paro cardiaco,se
instaura porque el organismo retienme un exceso de acidos orgénicos o inorganicos
fljos y que son insuficientemente eliminados por el rifidn,o bien a consecuencia
de pérdidas excesivas de alcailis,sobre todc bicarkonato,En virtud de ello des-
clendeniel coeficlente de bicarbonato,acido carbonico y el pH.
Las causas de acidosis metabblica son por exceso de formacidn enddgena de acidos
,en el curso del metabolismo intermediario se producen diversos acidos.Los hi~
dratos de carbono dan lugar a los acidos lactico,piriivico y succinico;las gra-
sas a cuerpos cetdnlcos y acidos grasos;las proteinas a aminoacidos,dcido fos-
forico y drico.
Una forma especial de acidosis por hiperproduccidn es la acidosis lactica pro-
cedente del actimulo de Acido lActico,principal producto de la degradacion de la

glucosa en anaerobiosis.



10
la acidosis lactics es aquel estado patoldglco caracterizado por una elevacidn
de 1s concentracidn de acido lActlco en sangre por encima de 1.0 ml Eq asocla-
do a un pH arterfal inferior a 7.]7 en susencia de otras causas de acidosis.
£ Actdo léctico es el producto final del metabollsmo amaerdbico de la glucosa
y se produce por la reduccidn del Acldo pirfivico & acido lactico.Norsalwente la
relacidn en sangre entre el Acido ldctico y el &cido pirivico{L:P)es de 10:l.
Cuando existe una hipoxia tisular u otras alteraciones metabdlicas,la concentra-
c13n del dcldo lactico auments sin que lo haga en la misma proporcidn la del
&cido pirlivico,por lo que produce una dcidosis ldctlca con relacidm L:P aumen-
tada.

La acidasis respiratoria es consecuencia de la elimlmacidn i{nsuficiente del bio-
xido de carbono.El rifidn trats de compensarlo excretando los Acidos en exceso y
reteniendo bicarbonato.La reserva alcalina tiende a elevarse.Pueden producir
dcidosis respiratoria la morfina y medicamentos semejantes que deprimen el cen~
tro respirstorio.

2.5. CUAPRD CLINICO.

Se presentan los sigulentes signos:
1.E1 impulsa carotideo tmpalpable es una prueba adecuads del paro cardiaco,y
aunque posiblemente existen todavia coutracciones débiles,la circulaclon eficaz
estd interrumpida.

2.Presion artertal.No se encuentra presidn arterial.

3.Ruldos cardlacos.Los ruldos cardiacos sor inandibles.

4.tstado de conciencla,Pérdids brusca de la conciencia,2 veces,asoclada con con-
vulstlones.

5.Respiracion.los esfverzos respiratorios van disminuyendo progresivamente de~
tenlendose totalmente al cabo de 15 a 30 segundos.Las respiraclones te¢rminales
son & menudo jadeantes y ruidosas o con estertores humedos.

6.Pupllas,Enpiezan a dilatarse al cabo de 3G a 40 segundos y quedan totalmente
dilatades en 1i a 2 minutos.

7.1a plel se vuelve vapldamente palida o ciandtica o de coler cenizo y fria,
aparece una sudacidn abundante,con sensacidn “poga josa¥.

£.Mo se encuentra ningin sintoma.



2.6.DIAGNOSTICO n

El diagndstico se basa en los signos.La ausencie de pulso confirma el diag~

ndstico.No es necesario tomar la presidn arterial o busccar otro signo.
2.7. MARIOBRAS DE REARIMACION CARDIOPULMONAR

La reanimacidn basica es un procedimiento que consiste en reconocer un paro
cardiaco y un paro respiratoric,e iniciar la reanimacidn cardiopulmonar en for~
ma adecuada incluye los pasos A-B~C, de la RCP.

las Indicaclones para el empleo del sistema de reanimacion bistca son:

1.PARD CARDIACO.

2.PARQ RESPIRATORIO.

TECNICA

VENTILACION ARTIFICIAL.

Los pasos basicos para la ventilacidn artificial son la apertura de la via

aérea y restauracidn de la respiracidn.

via eérea.El factor mis importante es la apertura inmediata de la via sdrea,se
debe determinar st hay obstruccion respiratoria por cuerpos extrafios,ya que en
ocastones,la insuficlencie respiratorfa no se debe a falla respiratoria sinoc s
obstruccidn de las vias respiratoriss.Sl la obstruccidn es parcial es poslible
que no impida un desplezamiento adecuado de aire,en cuye caso la victima sufre
intensos accesos de tos y presenta respiracidn jedeante,sl el movimiento respi-
ratorio se deterlora,la tos se vuelve débil e lnefectiva,la inhalacidn de aire
produce sonidos de tono alto,la frecuencin respiratoria se acelera,y aparece ls
clanosis,es lmprescindible la necesidad de tratar o la victima como s5i tuviese
une obstruccidn completa de las vias respiratorias,

Hay tres manlobras gque deben splicarse en consecuenciaigolpes a la espalda,com~
presiones manuales y rastreo bucal con el dedo.

Como primera medida apliquese a la espalda una serie de cuatro golpes con el
talon de 1a manc entre las das escApulas.Apliquense con la victima parada,sen-
tada e Incluso acostada,y siempre que ses posible,vedse que 1a cabeza de la vic-
tima esté wmds baja que su tarsx con el objeto de mprovechar los efectos de la
gravedad. )

Las compresiones manuales en nimero de & en sucesion se aplican al abdomen su-
perior o a la parte inferlor del tdrax y tlemen por objeto forzar ls salida del
aire de los pulmones creando una tos artificial cuyo objetivo es movilizar el
cuerpo extrafio,5i la compresidn es abdominal,el médico colocado derras del paci-
ente,lo abraza de manera gue sus manos 5@ encuentran -per debajo del apendice xi-

foldes des esternon y del borde de las costillas,
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La tercera fase consiste en abrir la boca del paciente ¢ introducir el indice a

lo largo de la cara interna de la mejilla hasta llegar & la faringe,donde se en-
cuentre la base de la lengue y utilizando el dedo como gancho,intentar dislocar
¢l cuerpo extrefio ¥ desplazarlo hacla le boca y el exterior.

Si 1a insuficlencia respiratoria no se debe s la obstruccion por cuerpos extrado
%os se inclina la cabeza del paciente haclae atrds,el paciente deberd estar en
decublts dorsal y la persona que lo atlende deberd ponmerle una manc bajo el cu-
elle y otra en la frente,el cuello se eleva con uns mano y la cabeza se inclina
hactendo presidn en la frente,se realiza un desplazamiento adiclonal de la man-
dibula hacla adelante,

La mets consiste en desplazar lea lengua alejandola de la parts posterior de la
garganta con lo cual se obtiene generalmente una buena permeabilidad de la via
respiratoria.El paso siguiente consiste en determinar sl la victima respira o no
chservando los movimientos del torax,escuchando el sonido del alre que escape
durante la espiracién y sintiendo el aire que exala.

RESFIRACION.

51 el paciente no recupera la respiracidn en forma rdpida deberd iniciarse la ve
ntilacidn articiflal.Exfeten 2 tlpos de ventilacidn artificial:l,Becz-nariz
Z.Boca a boca.Pars efectuar la ventilacldn boca a boca la persona tratante uti-
11za la wano que tiene colecada detras del cuello del paciente para mantener la
cabeza en hipertensidn y aprieta la nariz del paclente con los dedos indice y
pulgar de la mano que al mismo tlempo mantiene presidn sobre la frente para cop-
servar la posicldn,entonces,la persona tratante abre su boca ampliamente,hace
una inspiracion profunda,sella lo mas eficazmente posible com su boca la boca
del pnclente para que realice la espiracion y observe el ascenso del tdrax del
paciente.El ciclo debe repetiree cada 5 segundos mientras persista la insufici-
encla respiratoria.La maniobra ventilatoria inicial debera consistir en soplar

4 veces consecutivas y rapidas-zin esperar o que los pulmones de la victima
exhalen cada vez el aire introducido.

CIRCULACION ARTIFICIAL (COMPRESION CARDIACA EXTERNA)

la porsona tratante deberd abrir ampliamente la via aérea y ventilar los pulmo-
ned & veits,a la ausenciz de pulss re realizgrd ls compresion cardiaca externa.
El paclente deberd estar en posicidn horizontal,se necesita una presian sufici-
ente pare deprimir la mited inferlor del esterndn de un adulto entre 3.5 y 5 cm.
1o que requiere oue se cologue al paciente-en una superficie dura.la técnica de
la compresion toracica externa consiste en los slgulentes pasos:

1.la persona tratante se coloca cerca del térax de la victima,localiza su borde
costal y el esternn.

2.Colocar el taldn de una de sus manos en la mitad inferlor del esternon del pa~

clente y no colncandola en el apendice xifeoides,luego,.



3.Colocar la otra mano sobre la que se encuentra scbre el térax del paclente.
4.En esta posicidn echard sus hombros scbre el estermén del paciente chidando de
que sus brazos permanezcan en extensidn para que ee logre preslonar en forma ver
tical,la compresidn debera ser suave ¢ ininterrumpida seguida de una relajacién
de duracidn similar.

S.La frecuencia de la compresidn cardiaca externa deberd ser de &0 por minuto
para que gse mantenga el flujo y la presidn sanguinea necesarios para el llenado
adecuado del corazdnjdebera alternarse una insuflacidn entre cada 5 compresiones
&.Cuando hay una sola persona tratante deberd hecerle em una proporcidn de 15

a 2;es decir,dos lnsuflaciones rapidas e los pulwones por cada 15 compresiones
tordxicas.

7.E1 pulso carotidoe deberd ser palpado pgriédicanente con objeto de cerclorarse
de 1a efectividad de la compresidn tordclca externs y deberd hecerse después

del primer minuto de resnioacidn cardiopulmonar y cada tres o cuatro minutos
posteriormente.

6.Puesto que la élrculacién artificial debec combinarse siempre con la ventila-
cidn artificial,es a todas luces preferible temer dos personas haciendo las ma-
niobras.Babiendo 2 personas la frecuencie de las compresiones toracicas serd de
60 por minuto,la insuflacidn se haria entonces concomitante con la compresidn
nimero 5.

9,.Cuando una persona esta aplicando la reanimacidn cardiovascular y se aproxi-
ma una segunda persona para ayudar,pnlpari 1a regidn carotidea para cerciorarse
de la situacidn circulatoria.S! nota que hay pulso esponténeo,sefialard que hay
que interrumplr las compresiones.De no haber pulso,la segunda persona hara una
insuflacidn de aire a la victima y continuard haclendolo cada vez que la pri-
mera persona hayea aplicado cinco ccmpreslgnes & une velocided de una por se-
gundo.las, 2 persooas dedicedes a la reanimecidn cardiopulmonar de una victima Po
dran alternarse sus funciones cuande une de cllas se fatigue.Esta persona dirad
a la otra que quiere cambiar con ella al final de la secuencia cinco a uno.lLa
persona que estd dedicada a ventilar al paciente una vez que lo ha ventilado por
@ltima vez,se mueve a la posicidn adecuada pare hacer compresiones tordcicas
externas mientras que la persona que las hacia,después de haber aplicado la
compresidn nimero 5 se deaplaza hacia la cabeza de la victima,estudia el pulso
carotideo durante un plazo no mayor de cinco segundos y,s1 no siente pulsaciones
aplica una insuflacidn e tndica @ su cozpafierc que debe contiruar las manlobras
de reanimacidn.En caso de haber pulso pero no respiracidn anunciard que aquél
existe y continuard dando la respiracidn artificial.

En caso de acclidente €5 imperativo evitar infringir lesiones adiclonales & la
victima al hiperextender su cabeza cuando existe la posibilidad de fractura de

la regidn cervical.
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METODOS AVANZADOS. 14
pentro de los métodos avanzados se incluye el monitoreo de la alteracidn cardio-
pulwonar,la desfibrilacidn,la administracidn de firmacos y otros tratamientos y
equipos necesarios para estabilizar al paciente.

La fibrilacion ventricular constituye la causa mis frecuente de paro cardiace y
es tratada medlante desfibrilacidn eléctrica con un desfibrilador de corriente
directa.S1 no se cuents con este aparato,ysi el paciente se encuentra sin pulso,
puede bastar en ocasiones un simple golpe en la region precordial o esternal
media.Si se cuenta con desfibrilador se aplica un electrodo en la region de la
punta cardiaca y el otro en su base,arribas y a la derecha del borde estermal.

Si no se cuenta con el monitoreo electrocardiografice,deberd aplicarse un cho-
que inico de 400 watts por segundo,pero 81 esta medida no es fructifere mo debe-
rd repetirse hasta que se cuente con el registro electrocardlogrifice y mientras
tanto deberd colocarse una linea intravenosa utilizando de ser posible una vena
periférica.A través del catéter se administra blcarbonato de sodlo a la dosis de
un miliequivalente por kilogramo de pesc y adrenalina 0.5 mg que podrad repetirse
cada 5 minutos hasta un tozal de 2 mg.La presencia de asistolia o gisoclacidn
electromécanica deberd administrarse adrenalina I.V..lLas pedidas farmacolog{cas
mis importantes en la R.C.P: son la administraclén de oxigeno para combatir la
hipoxemia y el blcarbonato de sodlo para tratar la dcidosis.Tanto la aslstolia

como la disoclacién electromécanica,podran necesitar:la aplicacion del marcapaso
2.8. FARMACOS EN EL MANEJO DEL PCR.

Bicarbonato de sodio.Es administrado a la dosis de 1 meq.,por kilogramo de peso
corporel repitiendo le dosis el cebo de 10 minutos,si ia reanimacidon no dio re-
sultado inmediato,después sc puede administrar la mitad de la dosis original ca-
da 10 minutos.

Adrenalina.Es empleada en la fibrilacidn ventricular para convertlr la Fibrila-
cién fine de amplitud baja en una fibrilacidn mds gruesa que podra ser desfi-
brilada mis facilmente .El choque eldctrico estimula Ja actividad eléctrica en
la asistolia,Se administra 5 cc. de une solucidn al 1: 10 000(5 mg de adrenali-
na)por via 1.V, repitiendo la inyeccidn cada 5 minutos.

Cloruro de calcio:Su funcion es iniciar y reforzar el esfuerzo de contraccion,
estd indicado sobre tode en la esistolis o en la fibrilacidn ventricular fina.
Para €l adulto S ml de una solucidn al 10X(500 mg de cloruro de calcio)son in-
yectados lentamente por via I.V.;la dosls se repite ceda 10 minutos haesta que
la reanimacion see satisfactoria.El clorurc no debe inyectarse junts con el
‘bicarbonate de sédio ya que la mozcle forms un precipitado.
2,9, CUIDADOS SUBSIGUIENTES.

Si la reanimacién ha resultado un exito deberA slempre tomarse en cuenta que es



muy probable que el paro cardlaco se repita sobre todo dentro de las 48 horas 15
stguientea,ademﬁs.duran:e este perlodo es frecuente una inestabilidacd de la

presidn arterial y de la respiracidn y una encefalopatia isquemica transitoria,

£1 paciente debe cstar monitorizado electrocardiograficamente durante este
periodo,si el paro- cardiaco fue por fibrilacidn ventriculer,se instaurard una
infusién endovenose de lidocaina que se sustituird 2 dias mAs tarde por la in-
gestidn oral de procainamida,si el paro cardieco fue por asistole,se tendtd muy

en cuenta gue no se produzca bloqueos de 1a conduccidon en cuyo ceso se lmplan—

tard un marcapzso artificial para prevenir la posibilided de una nueva asis-—

tale..
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3. REACCICNES ANAFILACTICAS INMEDIATAS. 17
3.1. DEFINICION,

DPenota una sensiblilidad 1nmunoléglcn aumentada a los untigenna que se manifies-—
ta por reacclones tisulares que ocurren minutos o inmediatamente después de que

el antigeno se combina con el anticuerpo apropiado.
3.2.ETIOLOGIA.

Las reacclones anafilicticas son uno de los problemas mds serios y fustrantres
que se deben afrontar hoy en dia.Existe una gran varledad de causas que pue-
den originar une reaccidn alérgica,Como pueden ser:hongos,polenes inhalables,
alimentos,medlcamentos,insectos,etc.,

En 1963,Gell y Coombs definteron una clasificacidn de los fendmenos reales gue
subyacen,en las manifestaclones alérgicas,constituye una guia clara en la com-
prension de estas reacclomes.

It esta ocasion hablaremos del tipo 1 al cual pertenecen las reacciones ana-
filactices.Después de la exposicidn de un sujeto a un antigeno este reacclona
con 1a produccidn de anticuerpos.De ellos,los del tipo IgE se caracterizan por
filarse a la superficle de células como los mastocitos o los leucocitos basdfi-
los en distintos te!idos como 1a piel,el pulwdn y tubo digestivo.la nueva ex-
posicidn al antigeno en este caso al alargeno,provoce la combinacién de ste
con el anticuerpo fijado a la célula y la liberacisn de ciertas sustancias co-
mo histemina,heperina,sustancia de reaccidn lenta de la anafilaxia y quininas,
Estas sustancias provecan contraccion del misculo liso bronquial,aumento de la
secresldn de las gliéndulas mucosas bronquiales y de la permeabllidad caplilar y
vasodilatacidn arteriolar{edema y congestidn).Esta reactividad especial frente
a un alergeno puede transferirse en forma pasiva a otros sujetos,a traves del
suero de los pacientes,lo que hace evidente que estas reacclones son generadas
por anticuerpos,

3.3.. FISIOPATOLOGIA.

En los sujetos predispuestos,la exposlcidn a clertos antigenos {alergenos)de-
termina la produccidn de anticuerpos del tipo IgE.Los alergenos son antigenos
de caracter{sticas especlales ya que quimlcamente son,en general,glucoprotei-
nas de peso melecular entre 10 000 y a0 000 daltons,esltawentc pelares,ricos en
aminodcidos azufrados y con poder inmunogénico en pequefias cantidades.la sen-
8ibilizacién de los linfocitos productores de IgE se realize casi siempre cer-
ca de la puerta de cntrada del antigeno (dérmlce,digestiva o respiratoria) y
en menor grado en los linfocitos de los ganglios linfiticos o circulantes.5i



el anticuerpo IgE se fija a 1a célula efectors (mastocite) el sujeto queda
senslbilizado y ante una nueva exposicidn a un alergenc es capaz de determinar
1a 1iberacidn de mediadores de las reaccéonss Blérgicas desde los mastocitss ha-

cia los tejidos circundantes y provacar los cambios inflamatorios caracteristi-
(-1

Las sustanclas ususlpeunte implicadas en las reacciones anafilacticas son:
HISTAMINA:Provoca contraccldn del misculeo liso y en especial el bronquial,genera
aumento de la permeabilidad cepilar con produccidn de edema y congestidn estimu~
llu,ademia,la secresldn de las gléndulas mucosas.Provoca vasodilatacidn,
BRADICIDIRA,Determine contraccidn del miisculo 11so,edema y aumento de la gecre-
81dn mucosa,

FACTOR QUIMIOTACTICO DE LOS EOSINOFILOS,Estimula el acercamiento de los eosind-
£ilos sl foco inflamatorio,Parece ser que estas células fagocltan los complejos
antigeno-anticuerpo y probablemente los inactiva ejerciendo un efecto bloguea-
dor de les reacclones de hipersensibilidad,

SUSTANCIA DE REACCION LEKTA DE LA ANAFILAXIA.Proveca contraccidn sostenida,duran
te variss horas,del misculo liso brongquial y es el principasl mediador de la bron
coconstriccion en el asma,permite un aumentc en la permeabilidsd vescular.

£l sistema nervioso autdnomo ejerce sobre los vasos sanguineos,gldndules exocri-~
nas y sobre el misculo liso um efecto de control en 1as respuestas de estos
efectores a través del sistema simpAtico o adrenérgico y parasimpatico o cali-
nérgico.

En el caso de la musculature bronquial el sistema sdrenérgico determina bron-
codilatacidn y €l sistema colinérgico broncoconatriceidn.El sistema adrenérgico
actla a través de la norepinefrina que libera en las terminaciones nerviosas
simpdticas,activa el trifosfsto de adenosina (ATP} de la célula efectora bron-
qulalimyuscular)y lo transforma en la forme active:el monofosfata de adenosina
ciclico (AMP~ ciclico).Este compuesto,denoasinado segundo mensajern,activa cler-:
tas enzimas celulares y en caso de la musculatura bronquial se ha visto que esta
substancia i{nhibe la liberacidn de histamina,favoreciendo asi la dilatacién bron
quial,

En cambio,el sistema colinérgico actla liberando scetilcolins,que activa la
trensformacion del trifosfato de guanidina(GTP) en monofosfato de guanidina ci~
clicolGNP~ciclico) .Eate segundo mensajero colinérgico actia en la célula muscu~
lar bronquial favoreciendo la 2iberacitn de histamina y de otros mediadores de
1a alergia provocando brancoconstriccidn.

Asi,las drogas beta-adrenérgicas y los corticosteroldes actiian aumentando la
biosintesis del AMP~ciclico,y la teofiline lo hace incrementando la concentraci-
on de) A¥P-clclico al inhibir la enzima que provoca su degradacin(fosfodieste-

rasal.
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En la teoria del bloqueo beta~adrenérglico,estd alterado por un defecte la fun-
cién de este ltimo,de naturaleza congénite o sdquirida,ls que ocasiona predo-

minio de las respuestas broncoconstrictoras.
3.4.CUADRC CLINICO.

3.4.1. URTICARIA

Se denowmina urticarfa al slngrozme en el cual se producen leslones cutdneas elew
vadas,eircunscritas,de uno a dos centimetros de diametro,eritematosas y habitu
almente pruriginosas,que afectan a cualquier sitio de la piel,

Estas lesiones estan determinadas por le extravasacldn de liguides hacia la der-
mis y se llaman ronchas,las cusles con patognomdnicas de la urricaria.Una de las
caracter{sticas primordiales de estas lesiones es el ser evanescentes,durante
menos de 24 horas y desepareciendo al readsorverse cl liquide acumulado en la
dermis.la urticaria es mucho més frecuente cn adultos jévenes,

Se clasifica en forma un tanto arbletraria en aguda y cronica de acuerdo a la
duracion del brote.Cuando la enfermedad lescperece en un lapso menor a 6 semanas
se califica como aguda ¥ cronica cuando rebasa ese perlodo.En pacientes con ur—
ticarla aguda es comln encontrar que hablan ingerido fresas,duraznos,chabacanos,
huevo,mariscos,etc.,pocas horas antes de infciar la urticaria,o bien que habian
recibido aspirina,penicilina,medics yodados de contraste para procedimienta de
radiodimgnostico,opldceos,etc.

Zn la urticaris cronica se desconoce cn la mayoria de los casos la causa del pro
blems.

3.4.2. EDEMA ANGIONEUROTICO,

Cuando la extravasacidn ocurre en la dersis inferior y en el tejido celular sub-
cutdnec o stbmucoso,y no en la dermis superficial comc en el caso de la urtica-~
ria,se produce entonces lesiones de mayor tamsifo que involucran dreas extensas
de la piel o bien regleones tales cowmo lablos,parpados,dedos,glotis,lengua,etc.

4 esta situacidn se le conoce como edema angloneurotico y puede acompafiar a la
urticar{a o presenterse aisladamente.ln grandes series se aprecia que urticarla
y edemp angionsurctice son lesiones similares en cuanto representan extravasa~
c1én cireunscrita de liquido;la Dinlca diferencla es el sitfo en que se lleva a
cabo dichs fénomeno;la dernis en la urricaria y la reglon del tejido celular
subctitdneo en el cdema angloneurotico.

3.4,3. SHOCK ANAFILACTICO.

Constituye indudablemente el cuadro clintce de lss manifestaciones alargicas

pas severo,sibito y dramatico y por lo tanto,exige un tratamiento inmediato.

Las mopifestaciones clinicas de la reaccién anafildctica son debides a la libe-
racién de medindores descritas en el tipo I de hipersenmsibilidad,procedentes de
mastocitos v basdfllos,al ser activados por la union de la IQE fijfada en su su=

perficle con el antigeno carrespondiente.Aparece casi siempre,después de in-
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yecciones intravenosas o intramusculares,asuncue puede ocurtir tambidn después n

de nmedicacidn por via oral o por via rectal.A los pocos segundos o minutos de
haber establecido contacto con el antigeno,el paciente aqueja dificultad respira
torfa por obstruccion bronquial,edema laringeo o ambos,con hipoxia y colapso
circulatorio secundario,o blem,colapso circulatorio primario sin alteracidn res~
piratoria previa.La obstruccidn bronquial se acompaiia de una sensacidn de opre~
816n tordcice y el edema laringeo de ronquera estridor o nudo en la garganta,
presenta palidez e hipotension.El cuadro puede completarse con manifestaciones
del tracto digestivo tales como nauseas,vomito,dolor abiominal de tipo colico y
diarrea a veces sanguinolienta,se aconpaiian de un brote de habones grandes,bien
delimitados,intensamente pruriginosos,que se acompaiian de angledema,edema de
localizacién mds profunda que produce sensacidn de tirantez.

El shock anafilacticd pertenece a los shock de ocigen pariférico,por lo cual
estd caracterizado por la disminucion relativa del volumen ssnguineu,deteminado
en este caso por-vascdilatncifm y por el paso de plasma hacla el espacio extra-
vascular. ’

Se mencliona que el shock se Infcia cuando el volumen circulente disminuye el 203
ante esta siibita hipovolemla,sobreviene la disminucidn del llenado cardiaco y
secundarianente la de su vaciamiento,o sea,la disminucidn del gasto cardiaco,lo
que conduce al paro cardiaco que es una de las formas en que mueren los afecta-
dos,otra forma de muerte es por asfixia o por edema de la glotis,

3.5, DIAGNOSTICO.

El diagndstico es preferentemente clinico,se realiza a trdves del cuadro clini-

co.

3.6, ESQUEMA DE TRATAMIENTO INMEDIATO DE REACCIONES ANAFILACTICAS.

A este tratemiento inicisl debe seguirlo otro profesional en coﬁsulta,cuando sea
necesario.

1.Problemas circulatorios;como al principio pueds no ser evidente la etiologia
de una depresidn circulatoria,hacemos aqui un enfaque terapéutico sintomdtico.
A.Palidez.Se procede ripidamente como Sigue:

1.Posicion en deciibito dorsal.

2.Flernas zlovadas.

3.Tome del pulso carotideo por dentro del misculo esternocleidomastoldec;si no
hay,se coplea la reanimacion cardiaca.

4.0xigeno

$.Presidon sanguinea.Si la sistdlica estd por enclwa de 80 se continia este tra-
tanlento;salvo lo sigulente:si la presion sanguinea se mentiene baja durante mas
de unos minutos o si se socspecha alergie o sl hay antecedentes de considerable
hipertenslén o arteriosclerosis,se recurre al tratamiento para “circulacidn Lna-

decuada®*,



B.Circulacldn inadecuada:

1.Seguir dando oxigeno.

2.Vasopresor:

a)Probable origen alérgfcof{caracterizado por signos de alergia o por que se did
una droga alergénica momentos antes de la reaccion).

Dar en primer término adrenalina:

S1 la presion sistolica esta por encima de 60 mo Hg;si se logra punzar una vena
se titula la dosis pasando poco & pocs 0.5 mg (5 ml de solucidn 1:10000) de
adrenalina.4 continvact@n se dan 0.3 wg(0.2 ml 1:1 OCG) de adrenalina subcutd-
nea o intramuscular para mantener el efecto.Se suspende le administracion sl

la frecuencia cardiace es mayor de 150 o si aparece pulso {rregular.Si no se
puede punzar una vena,se daria 0.5 mg de solucidn 1:10 000 por via I.H..

S1 la presidn sistclize estd por debafo de 603

Si se encuentra una vena se administren lentamente 0.2 ng (2ml de solucidnlde
adrenalina y se repiten cada 2 minutos hasta que el paciente mejore o hasta que
la frecuencia cardiaca exceda de 150 o se torna irregular,al mismo tlempo se pa-
sa répidamente por la vena una solocion de dextrosa al 5% en agua hasta que el
paciente mejore y después se reduce ol goteo a 60 por minuto.Se sigue con 0.3mg
(173 ml de solucidn 1:1000) de adrenalina intramuscular o subcutédnea.
3.Emplécse un corticosteroide:hidrocortisona 100 mg por via I.V.

4.4 continuacidn se da un antihistaminico segiin la gravedad se dan 10 mg I.M.

a 20 mg I.V. o I.H. de bromofeniramina o su equivalente.

C.Paro cardiaco.No hay pulsec se cmprende inmediatamente las manfobras de reani-
macidn cardiopilmonar.Dese adrenalina en seguida sl la causs es alérgica,
11.7nsuficiencia respiratorie.Dee oxigeno y verifiquese si la via aérea esta
expedita.

Sigase con teofilina,es muy Importante si hay broncéespasmo,administrar 5 mg/kg
de peso por via I.V. muy lentamente (15 a 20 minutos).

III.Reacciones cutineas (urticaria o edema angloneurotico:mantengase en obsar-
vacion varias horas).

A.Cozmisnzo lento,una hora o mAs desde la administracion de la droga causal;le-
8se un antihistaminico,se puede cmpezer con un preparado oral como Difenhidramine
50 mg cada & horas,o con una inyeccidn intremuscular de 25 mg de direnhigramina
o su equivalente,seguda por un preparado oral.

B.Comienzo rapido,mencs de una hora(por lo general a los 15 minutos),desde la
administracidn de la droga causal o siempre que aparczcan signos graves,
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1.4drenaline 0.3 mg(C.2 £l de solucidn 1:1 0D0II.M. o subcutidnea repitiendo z
seglin sea necesarlo.

2.5igase con un corticosteroide,hidrocortisone 100 mg por via 1.V.,

Bay que tomar en cuenta que en cuanto se establlice el paclente con shock ana-
filactico debe ser transledadoc de inmedlate para monitoreo durante 24 & 48

horas debido a que puede repetir el cuadro de shock..
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4. HIPOGLUCEMIA.

4.1, GENERALIDADES DE REGULARIZACION NORMAL DE LA GLUCEMIA,

El papel fundamental de los hidratos de carbono en el metaboliemo es el de ac-
E;:; como combustible,que al ser oxidado ha de suministrar energia para otras
transformaciones en nuestro organismo.Por otra parte,una proporcién considera-
ble de los hidratos de carbono de la dieta son transformados en grasas,que se
acugulan en el tejido adiposo.Otra fraccldn de dichos aziicares se ha de deposi-
tar en forma de glucdgeno,sobre todo en el higado,para constituir una reserva
energatica a utilizar en caso necesario.

La mayor parte de los tejidos son capaces de obtener la anergia precisa tanto

a partir de la glucosa como de los acidos grasos o de otros elementos metabdli-
cos.Pero hay otros territorios entre los que destacan el cerebro,que usan casi
Gnicamente la glucosa como sustrato energético.Tales territorios estdn supedi~
tados de forma estrecha en su fistologia al aporte continile de glucosa mediante
el torrente circulatorio,es decir,a la cifra de glucemia,y en aquellas circuns-
tancias en que se produzca descensos izportantes de la misme se elterard pro-
fundemente su funcidn.

La glucosa de la sangre proviene de diversas fuentes que contribuyen a mantener
una concentracidn basal que fluctie entre 60~1G0 mg?100 ml.Dichas fuentes co~
rresponden a los hidratos de carbono de la dieta,al proceso de gluconeogéne-
sis por el cual diferentes sustratos(glicerol,acidos piriivico y lactico,diversos
aminoacidos,etc.,)son convertidos en glucosa a nivel del higedo y rifcn y al
proceso de glucogenolisis mediante el cual se produce la esclsldn de molécu-
las de glucosa a partir del glucogéno hepdtico sobre todo.

4,2.DEFINICION,

Se puede decir que la hipoglucemia de ayunro es un estado debido a una falla

en los mecanismos encargados de mantener la glucemis durante los perlodos en que
no hay ingestidn de alimentos;y que la hipoglucemia postprandial representa un
periodo de transicidn entre la alimentacidn y €l ayuno en que la glucemia des-
clende mds alld de 1o normel.

4.3,CLASIFICACION.

Pera su mejor comprehensidn se divide en hipoglucemia de ayuno y de hipogluce~

mia post prandial.



En la hipogluceecia de ayuno se observa:

4.Hipoglucemia por agentes exogenos.

l.1ngestidn {ndebida de hipoglucemiantes orales.

2.Aplicacidn incorrecta de insulina.

3.Ingestion de bebldas alcohdlicas e inadecuado aporte caldrico.
4,Administracion de:somatotropina,prolactina,hidracina,fosfato de antazolidina,
propranolol,fentolamina,fenilbutazona,diazepam,

B.Hipoglucemia con lesidn anatomlca reconccible.

l.Enfermedades hepdticas severas y difusas,

2.1nsuficiencia suprarrenal primaria y secundaria.

3.Tumor de células beta de loe islotes de Langerhas(insulinoma).

4.Tumores productores de substancia semejante a la insulina.

C.Hipoglucemia sin lesidn anatemica reconocihle .

1.Bajo aporte caldrico por ayuno prolongado o estado de inmanlcidn.
2.Disminucidn en el aporte de glucagdn.

3."sindrome insullnico autoinmune'.

D.Hipoglucemia por deficiencia enzlmatica especificat

Bajo aporte calérico y deflciencia de alanina(hipoglucemla cetoaciddtica de la
infancia}.

En la hipoglucemia post prandlal se observa:

1,Htpoglucemis idiopdtica.

2.Manifestaciones temprana de diabetes mellitus.

3.Pacientes sometidos a intervencidn quiriirgica del estdmago({sindrome de vacla~
miento rapido).

4,4. ETIOLOGIA.

En los parrafos anteriores se han ido revisendo algunas de las miiltiples Influ-
encias y circunstancias capaces de modificar los procesos mantenedores de la
concentracidn de glucosa en sangre.Asi vamos & tener,se clasiflica en hipogluce-
mia de ayuno y en hipoglucemia post prandial.

HIPOGLUCEMIA DE AYUKO.

Los tumoree lccalizados em las células 5 de loa islotes de langerhas,son ca-
paces de producir mayor cantidad de insulina y la hipoglucemia se presenta de-
bido a los sigulentes factores:disminucidn de los substratos necesarios para

1a neoglucogénesis a nivel hepatico por disminucion de la movilizacion de ami-
noacidos del tejido muscular,reduccion de la captacidn de aminoacidos por el
higado y baja de la actividad enzimitica que favorece la neoglucogénesis y la
glucogenolisis,Adends,la {nsulina favorece la captacion de glucosa por los te-
Jides,lo que agrava el cuadro.

la insuficiencle suprarrenal primaria y secundaris induce a la hipoglucemia de

ayuno por inhibicidn de la neoglucogénesis;siendo mds frecucnte cuando se asocia
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a la zala nutricidn. 26
La hipoglucemia de ayuno también se presenta en pacientes diabticos que han
desarrollado grave dafio renal;la disminucidn en el aporte de sustrato al higa-
do,en la glucogenolisis,en la inactivacion de la insulina por parte del rifién y
en la gluconecgénesis a nivel renal,contribuyen s la hipoglucemia en estos pa-
clentes,pérdida renal de glucosa.

El glucagdn estd reconocido como factor hiperglucemiante;su disoinucidn ocasi-
ona kipoglucemia por impedir la neoglucogénesis y la glucogénolisis.

La hipoglucemia de ayuno que se presenta en la Inanicidn se debe a disminucidn
de la neoglucnginesls por aporte inadecuado de sustratos,produclendose al mismo
tiempo una inactivacidn de las enzimas que participan en el proceso.

La hipoglucemia cetoaciddtice,que se observa en la infancin,se debe a bajo
aporte celorico y a deflciencia de alantpa.

La ingestidn de bebidas alcoholices,junto a un inadecuado aporte caldrico
predisponen a la hipoglucemia por falta dc sustratos para la neoglucogénests .

y deplecidn del glucdgeno hepdtico.

La ingestidn indebida de hipoglucemiantes orales o la aplicacidn de insulina
sin ninguna indlcacion,o por Falta de aporte de sustralos.

HIPOGLUCEMIA POST PPANDIAL.

La hipoglucemia post prandiel se presenta 2 & 3 horas después de la ingestidn
de alimentos en paclentes operados del estomagoien forma mas tardia cuatro o
cinco horas después,en pacientes prediabéricos,considerdndose como 1didpatica
cuendo se excluyen los primeros casos mencionados.

Los pacientes sometidos a gastrectomia o vegotomia con ptloroplastia,presentan
con mucha frecuencia hipoglucemia reactiva;las manifestaclones clinicas corres-
ponden al llamado sindreme de vaclamlento répido que aparece en forma temprana
media hora o una hora después de la ingestidn de alicentos,con sensacldn de
plenitud gastrica,naiiseas y mareojy en forme tardia,dos o tres horas después
con signos y sintomas dependientes de una mayor lliberacion de adrenalina y me-
nor aporte de glucosa tisular.

Es frecuente la asoclacion de hipoglucemia y diabetes temprana,y se presenta 3 a
G ¢atidn dé los allmentos.Una lercecs varledad de hipo-~

5 horas después de la in,

glucemla post prandial,y probablemerte la que se diagndstica con mayor frecuen-
cia es la hipoglucemia idiopAtica.Se presents en personas con labllidad emoclo-
nal;se encuentran tensos,ansloscs y son compulsivos.Su padecimlento se manifi-
esta por debilidad,palpitaciones y sudoracidn,con repercusion en el sistema
nervicso auténomo en forma de hipermotilidad intestinal,hiperacldez gdstrica,né-

useas,vonitos y colon irritable.



7
4.5, FISIOPATOLOGIA. 2

HOYEOSTAS1S EN EL AYUNO PROLONGADO.
Como consecuencia del ayuno prolongado se sigue produciendo camblos destinados
al mantenimientc del nivel de glucosa preciso para el metabolismo de los teji-
dos.la glucogenolisis tiene en estas circunstancias un valor minimo,a diferen—
cla de los que sucedia anteriormente,puesto que en 24 horas de ayuno llega a
desaparecer practicamente la reserva de glucdgeno hepatico.En ca,bio,se incre~
menta mas aiin la gluconeog@nesis,que alcanza su médximo hacia los 2 & 3 dias,pa-
ra lo cual es necesario que aumente le formacion de sustratos en la periferia.
Tales sustratos derivan fundamentalmente de la proteollsis,que en efecto,au~
menta,como indica }a excrecidn nitrogenada en la orina,que llega ser de 10-12
g/dia durante la primera semsna de ayuna,para ir descendiendo después hasta a}-
canzar los 4-5 g después de la cuarta semana.Cofncidiendo con este descenso se
produce tamblén disminucidn en la produccion de glucosa por falta de sustrato,
pues si en estas condiciones se practica une 4{nfusion de alanina,vuelve a au-
wentar la produccion hepatica de glucosa,
£n todo este tiempo se estan produciendo también aceleradamente los procesos de
1ipolisis,con liberacidn de acldos grasos en alta proporcion,dichos dctdos gra-
505 y sus derivados metabdlicos,los Cuerpos cetanicns,que se van acuwmulando al
no funcionar adecuadamente el ciclo oxidativo de le glucosa por falta de aporte
seran utilizados como factores principsles dopadores de cnergia.
En estas condiciones de ayuno prolongado(hasta cuatro semenas)no es ¢l higndo
la {nica viscera prctagoniste principal de la remlizacidn de gluconeogénests,
sino que tembién en el rifion se acelera este proceso,pudiendo llegar a produ-
cirse alll la misma proporcidn de glucosa que en ol higado.
HOMEOSTASIS EN EL PERIODC POSTPRANDIAL.
El papel del higado en la regulacién de la glucosa en la fase postprandial es
muy importants,va que cl azlicar que se detecta en la sangre periférica no es
sino elgue .cscapa del filtro hepatico.
Daspuss de la adninistracidon por via oral de 100 g de glucosa,su destino es el
sigulente:aproximadazente (Jg seran retenidos por el higado para ser oxidados
o utilizados en la formecidn de 3luc6geno.triglicérldus,e:c..Una parte de 137
del total serd captada por los tejldos insulinodependientes(misculo y tejido
graso).Otra fraccion algo mayor que esta seré ut{lizada por los tejidos no depen
dientes de la insulina(cercbro,hematies,medula renal,etc,).La pequefia cantidad
restante quedard plucosa del plasoma,espacioc intersticial y componente acuoso
de las células hepaticas.
Tras la ingestion de hidratos de carbono se frena la gluconeogénesis al tiempo
i que se elevar transitoriamente los niveles de glucose en sangre.Tambin aumentan

los sustratos usados habitualmente en la formacidn de glucosa(alanina,icido pi~



ruvico y ldctico,etc.).Disminuye,por el contrario,la concentracion de acidos
grasos libres del plasma como consecuencia de frenarse la lipolisis.

Estos camblos ce realizan en gran parte por influenclas hormonales,Destaca la
de la insulipa,cuya liberacidn aumenta por el estimulo hiperglucémico,y bajo
cuyo efecto se incrementar? el pamc de glucosa a los tejidos,su transformacidn
en gluc&geno,su oxidacidn, junto con otros tnflujos diversos,como facilitacian
de la lipogénesis,disminucidn de la lipolisis,aumento de la sintesis proteica,
etc.A nivel del higado el efecto acumulador de glucesa que favorece la insuli-
na determina la disminucion ds la gluconeogénesis,la cual se reduce a 15 o 20%
de la realizada en condiclones basales.

En contraposicion con el aumento insulinico se observa disminucidn de otras
hormonls(glucagan.cutecolnminas.a:c),al revés de lo que sucedia en las condici-
ones descritas previemente.

4.6. CUADRO CLINICO.

Las manifestaciones clinicae dependen principalmente de la disminucidn del apor-
te de glucosa al cerebro,lo que da lugar a una mayor actividad del sistema ner-
vioso slmpatico,con aumento en la liberacidn de catecolamines como fendmeno de
compensacidn para una mayor llberacion de glucosa.Se atribuye a la llberacisn
de adrenalina las siguientes manifestaciones clinicas:palpltaciones,sudoracidn,
ansiedad,hambre,adormecimiento y temblor.Las manifestaciones clinicas seifala-
das se presentan generalmente cuando la hipoglucemia es de lnstalacidn rapida.
Cuando la falta de oxigenc al cerebro es de Instauracion lenta y prolongada su
consumo disminuye progresivamente;siendo la glucosa el elemento mds importante
para la oxidacidn 2l cerebro.las zonas mis desarrclladas del cerebro consu-
men pas cxigeno y.,en orden de frecuenclia,las mis afectadas son: la cortlcal,

dienicéfal b tical,la falica,premiencefalica y miencefdlica.las mani-

festaclones clinicas estdn constituidas por debilidad,hornlgueo,sudoracidn,ta-
quicardia,ansiedad,nerviosismo,temblor,seme jantes al cuadro de instalacidn ra-
pida.Ulteriormente se hacen presentes otras manlfestacliones correspondientes a
depresidn del sistema nervioso central en forma de cefalea,visidn borrosa,can—
fus15n mental,somnolencia,hipotonia,hipotermia,temblor,perdida de la conciencia,
movimientos de succidn,espasmos tonicos y clonicos,erizena,midriasis.Cuando se
compromete la zona miencefalica se instala el coma.

Se puede obtener desaparicidn de todas las manifestaciones clinicas sl se corri-
ge la hipoglucemzla en los primercs 15 minutos de instalacidn del coma;si la
iniclacién del tratamiento se ha retrasado mas alld del tiempo seflalado,la re-
cuperacidn sera mAs Jentajy si la lesion es severa suele defar secuelas en for-
ma de hemiparesia,hemiplejla,afasia,epilepsia y parkinsonismo o poner de mani-

fiesto un estado de esquizofrenia,

28



4.7. DIAGNOSTICO.

El diagndstico se cstablece en base a las manifestaciones clinicas y se de—
termina su variedad con los antecedentes que se obtlenen de la historia eli-
nica. ’ 3

Se pueden realizar estudios para confirmar el diagnostico como el de curva de
tolerancia a la glucosa,prueba de ayuno de 72 horas,determinacion de insulina
inmunorreactiva en plasma,prueba de tolerancia de la tolbutamida.

4.8. TRATAMIENTO.

La modajlidad terapeutica depende del estado de conclencia del enfermo.lLos pri-
meros signos de hipoglucemia son temblor,agitacién,plel fria y pegajosa.El pul-
80 esta lleno y répido,la presisn arterisl puede ser normal o ligeramente aumen-
tada.En este caso,el tratamiento de eleccidon es la administracidn de carbohidra-
tos por via bucal en forma de aziicar,jugo de naranja,caramelos o algin refresco
ro dletético,El enfermo debe reacclonar en un plazo de 5 & 10 minutos y se sc—
3uird vigildndo durante 30 a 69 minutos en el consultorioc antes de permitirle
regresar a casa,

Si el enfermo no responde & los carbohidratos ingeridos ,el eplsodio avanza,en
este monento el tratamiento debe recurrir a técnicas bislcas para mantener la
vida: )

Colocar al paciente en posicidn supina,establecer una via respiratoria patente,
administrar oxigeno y vigllar signos vitales.Los carbohidratos deben adminis—
trarse por via parenteral 20 a 50 ml de dextrosa al 50% por via intravenosa
durante dos a tres minutos suelen restablecer la conclencia en 5 a 10 minutos,
continuar con glucosa I.V. al 5 0 10 I pars evitar el rebote que puede dar y
prevenlr una hipoglucemia mis severa;podemos usar otras medidas terapeuticas

como secn el uso de glucagon y de esteroldes.
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5. SINCOPE. 3

5.1. CONCEPTO.

SINCOPE es la pérdida brusca y transitoria de la conciencla,resultado de una
disminucidn del rlego sanguineo cerebral,ocasionando una privacién de sustra—
tos,especificamente oxigeno.

5.2. CLASIFICACION.

A continuacidn ae hara mencion de los slgulentes tipos.

1.Circulatorios periféricos.Distinguiremos los sigulentes:

A) Ataques vasovagales o vasopresores por situaciones de stress con predominio
tan intenso del parasimpatico(emoclones,colicos nefriticos,subldas de tempera-
tura,anestosia,punciones),que resulta una dilatacldn agudae de los vasos intra-
musculeres esplﬁcﬁlcos,con aclmulo de tanta sangre en ellos que ocasiona una
anoxla cerebral sincopal.Son los sincopes mas frecuentes,y dentro de este grupo
cabe también considerar la hipersensiblilidad del seno carotideo.

b} Ataques de tos o broncoespasmo prolongados,que llegan a provocar aumentos

tan fuertes de la presion intratoracica que disminuyen el aflujo de sangre al
corazén y con ello el volimen sistdlico y por esto Ultimo causan anoxia cerebral
C).Hipersensibilidad del seno carotideo a las presiones(golpes en el cuello,cor~
batas oresoras).

D)Ortostatismo con hipotension postural en sujetos por otra parte normales,en
paclentes durante la convalescencla,en enfermos con grandes varicosldades veno-
sas acumuladoras de sangre,en la neurcpatia diabdtica,y despuds dé la simpatec~
tonia o tomar exceso de ganglioplélicos,el sincope se debe a la abolicién de los
reflejos vasopresores.

E) Arterioesclerosis u oclusidn de las grnndes‘vasos que irrigen al cerebro,tal
como ocurre en los denominados accesos lsquémlcos cereérales transitorioa{trom-
bosis,a veces de las cardtidas).

2. Perturbaciones cardiacas.
_A)Detencidn transitoria del corazon en fibrilacidn ventricular o en asistole,
debidos & enfermedad cardiaca primaria o trss estimulacidn del seno carotideso o

por reflejos organicos diversos.



B)bierritmias cardiacas taquicardizantes que’ reducen el llenado cardiaco,o blo-
queos que reducen el vaciado.

C)Cardiopatias con voliimen sistdlico descendido(estenosis adrticas,trombos y
mixomas aurlculnre;,derrmas pericArdicos,infartos del miocardio, hipertension
pulmonar primaria).

3, Perturbacionses cerebrales y metabdllicas.

A)la hemorragia masiva o la enemla intensa.

B)La hiperventilacion respiratoria forzada y alcalosis que resultan al exhalar
excesiva cantidad de CO2 con los ejlercicios e hiperneas puede disminuir la can-~
tidad de CO2 hemitlco,y con ello tiene un efecto de vasoconstriccidn cerebral
con reduccidn del flujo.

C) Le actidosis repiratoria con hipoxemla e hipercapnla de los enfisematosos des~
compesados causa asi miswmo obnubilacién zmental,temblor y frecuentes sincopes.
5.3. ETIOLOGIA.

El sincope,es bastante frecuente,especialmente en individuos susceptibles.Por
ejemplo,las mujeres se desmayan mas facilmente.Esta tendencia puede deberse a
factores menores como estar de ple durante mucho tiempojestar en un ambiente ca-
luroso y himedojtrabajar durante muchas horas;padecer falta de sueflojestar en
una habitacién muy celiente y poco ventilada;sufrir cambios bruscos de altitud

( yd ripidos)ip hiperventilacidn.Asimismo el dolor,un

embarazo precoz,una hemorragie,un golpe fuerte o algiin medicamento puede provo~
car el desmayo.Entre los medicamentos que pueden producir un sincope cabe seifa-
lar firmacos hipotensores,la insulina(sobredosis),la fenacetina,los diuréticos
y taobién la procaina.

La mayoria de los sincopes que se presentan son funcionales,entre los trastornos
que pueden disminuir el riego sanguineo cerebral se cuentan estos:

1.Dilatacidon arteriolar periférica.

2.Insuficiencia de la actividad vasoconstrictora periférica normal.
3,Disminucidn brusca del gasto cardiaco por cardiopatias o disminucidn de voli-

men sanguineo.
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4, Comstriccidn de los vasos cerebrales conforme se fierde CO2 por hiperventi- 33
lacién.

5.0cluslon o estrechaciento de la carotida interna o de otras arterias que se
distribtuyen en el cerebro.

6.Asistolie ventricular,

7.0bstruccidn cardiaca por mixoma.

5,4. FISIOPATOLOGIA.

La causa mis comin del sincope vasopresor es la disminucidn de la circulacion
sanguinea cerebral por debajo de los niveles criticos y se caracteriza por una
caida inmediata de la presidn sanguines y adesfs de la frecuencia cardiaca,en
presencla de factores predisponentes,se desarrollan los sigulentes factores.
Ante un stress enocionel o sensorial,el organismo libera una mayor cantidad de
catecolaminas,adrenalina,noraadrenalina hacia el siatema circulatorio.Esto es
arte de la reaccidon de adaptacidn al estress llamado de "confusion:,los camblos
que ocurren en el torrente circulatorio preparan al individuo para uns activi-
dad muscular.Cuando hay liberacdn de catecolaminas pueden presentarse varias
respuestas como el descenso de la resistencia vascular periférica y el aumento
del flujo sanguinec en muchos tejidos particularmente en los musculares perifé—
ricos,y es mandada por ellos al corazdn,la presldn arterial se mantiene por arri
ba o al nivel normal y no se desarrollan los signos y los sintomas de un sincope
caso depresivo.

Por el contrarioc cusndo el paclente esta sentado en el 51113n dental la desvie-—
cion de grandes coliimenes de sangre a los musculos cauae un estancamlento de san
gre en ellos,la cilal no es retornada al corazdn,esto determina un descenso en el
nolimsn relative de sangre circulante,un descenso de la presion arterial y una
disoinucidn del flujo sanguineo cerebral,

Mientras la sangre se estanca en las arteriolas pariféricas y cuando la presi-
on arterial empieza & dispinuir,se activan mecanismos compensatorlos para tra-
tar de mantener la presidn aanguinea en el cerebro,estos mecanismos incluyen a

los barorreceptores que producen vasoconstriccidn periférica refleja y los arcos



reflejos carotideos y sortico,los ciiales aumentan la frecuencia caréinca.istoa
mecaniemos que aumentan el retorno venoso al corazdn,aumentan el gasto cardia-
co v son los respopsables del aumento de la frecuencia cardiaca y de la presl-
an arterial dyrante las fases tempranas del sincope.Sin embargo ccurre el refle-
Jo de bradicardia que hace que la frecuencia cardiaca se torne maa lenta y dis-
oinuya & menos de 50 latidos por minuto,hecho que sucede habitualmente,al dis-
minuir la frecuencia cardiaca,se reduce en forma significativa el gasto cardiaco
el que también esta asociado con la precipitacidn de la caida de la presidn ar-
terial por debajo de los niveles criticos en los que ain puede haber conciencia.
El resultado sera isquémia cerebral y como consecuencia,perdida de la conciencia
Se calcula que el flujo dangulnes minimo que requiere el cerebro para mantener
consiente a la persona es alrededor de 30 ml de sangre por 100 gr de masa cere-
bral por minuto.El cerebro de un ser humano adulte pese aproximadamente 13&0gr.
El valor normal del flujo sanguineo cerebral es de 50 a 55ml por 100 gr.,por mi-
niito,sf en la situacidn de "confusidn'el paclente no tiene posibilidad de mover—
sey esta sentado en poslcién vertical su corazdn no podra bombear este voliimen
critico al cerebro,puesto que esa posicidn impide que un voliimen minimo de san-
gre alcance,ocasionando la pérdida de la conclencla.En un individuo normotenso
(presion sistolica menor de 140 mm Hg)esto seria mproximadamente a una presidn
sistolfca de 70 mm de Hg.En paclentes con arterioesclerosisy/o hipertensidn ar-
terial sistollica,mucho mayor de 70 mm Hg.

A veces ocurren convulsiones,sean contracclones toniclonicas de los brazos y las
plernas,la intensidad dependera de la duracidn de la fsquemla cerebral.Cuandc se
presentan 66tos movimlentos convulsivos,son generalmente breves y algo moderados
La recuperacion del paclente generalmente se acelera,cuando se le coloca en posi
cidn supina con'los piles ligeramente elevados,esto facilita el retorno venoso y
aumenta el flujo sanguineo cerebral,de tal manera que nuevamente ae.excede el vo
lfimen critico necesario para que la persona este consiente,Los aignes y sintczas
tales como debilidad,sudoracidon y palidez pueden persistir durante horas.El cu-

erpo estard fatigado y requerira tiempo para su recuperacidn.normal.
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5.5, CUADRO CLINICO.

Su instalacidn es brusca,rapidavente se produce pérd!da del conocimlento con’ ca~-
ida al suelo y palidez intenss,es declr,un estado como de muerte aparente.

Puede haber convulsiones,la facle queds palida,a veces como cadavérica,fris,las
mismas caracteristicas tiene la piel,s la que cubre una transpiracion fria.las
puptlas se hallan en amidriasis y no reaccionan.La respiracidn es mpenas percep-
tible por su lentitud y superficlalidad,el pulso apenas es perceptible.El exa-
men fislco de todo sujeto que padece un eincope serA lo mie complero posible,pu-
es este accidente es a veces anuncic de una grave afeccidn cardlecirculatoria o
cerebral.Se atenderd sobre todo sl estada del corazdn,temsidn arterial en el de-
clbito y ortostatisnc y estado del aistema nervioso.En el vasopresor existe fre-
cuencla cardiaca normal o baja(dato tmportante pars distinguirlo de la hlpoglu-
cemia).

5.6. DIAGNOSTICO.

54 el paciente se siente angustiado,ddbll ¥y con vértigo,y ademads,estd palido y
sudando es probable que este ocurrlando un sincope,desmays o calapso.Los signos
de advertencia de sincope lnminente son:camblos lmportante es la frecuencia o
volimen respiratoric,cbstruccidn de las vias abreas,aparicidn de clanosis y pa-
lidez,y alteraciones en el ritmo,frecuencia o volimen del pulso.Bs imprescindi-
ble que el dentisca u otra mlenbro del personal vigile las funciones vitales del
enfermo,puesto que medidas sdecuadas pueden prevenlr un colapso mds grave.A ve-
ces,al administrar un anestelco local,el pactents presenta alguﬁcs de los sig-
nos menclonados o de repente empleza a respirar con diflicultad y plerde el co~
nocimiento.Como se observa el dlagnbstlco es en bage a las caracterfsticas cli~
nicas.

5.7. EVOLUCION,

Si es favorsble,rdpidamente hay recolersclén de la piel y retorno de los movi—
wmlentos respiratorios y del pulsojen caso contrario,sigue un curse fatal,el ca~
rebro no resiste mas de 5 minutos la {squemia,cesando la funcidn de loa centros

vitales del tronco :erebral.El prondstice depende mucho de la etiologia.
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5.8, TRATAMIENTO DE LA URGENCIA EN EL CONSULTORIO DENTAL.

Ta pronto como se presenten los signos y sintomas caracteristicos,se debe inte-
rrumpir cualquier procedlmiento dental que se este realizando a continuacidn se
recuesta inmediatamente al paclente,con la cabeza a nivel del corazdm o um po~
co mis alta,el no porer al paclente es esta posicidn,puede llevarlo a la muerte
© & un daflo neuroldglco permanente por isquemia cerebral,esto ocurre en un lapso
tan pequefio como de 2 a 3 minutos,sl el individuo esta en pbeicidn vertical.

4 contimuacidn se adoinistra oxigeno al 100% con mascara facial apropiada.Moni-
toréense la presion sanguinea y el pulso,y hagase inhalar en forma {ntermitente
espirity aromdtico de amoniaco.El paciente debe empezar a recobrar el conocimi-
ento al instante,pero puede sentirse noméntinea:ente confuso.

El odontdlogo debe conservar la calma y reconfortar al paciente para convencer-
lo de que se controla blen la situacidn,Se pondra comodo al paciente aflojindole
1z ropa cefilda o sacindole las prendas demasiado abrigadas.Puede ser Dtil la
aplicacidn de un pailo hiinedo y fresco en la frente o en la nuca.

No se debe permitir al paclente que se levante de pronto ni que camine sin ayuda
51 el desmayo ocurre e¢n un sitio como la sala de espera o a la entrada del con-
sultorio,se le debe ayudar a dirigirse a un lugar de recuperacion mis apropiado.
La decisidn de continuar o infciar el trataziento dental programado para ese dia
depende del caso.En algunas circunstancias se puede progegulr el tratamiento pe~
ro en otras conviene postergarlo para otro dia vy quizas utilizar un enfoque de

premedicacion.
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6. SINDROME CONVULSIVO.

6.1. DEFINICION,

tna convulsidn es un trastornc paroxistico del cerebro caracterizado por des—
cargas focales o generalizadas inadecuadas e involuntarias de las neuronas que
provocan numerosas alteraclones en el funcloremiento neuroldgico.

6.2, CLASIFICACION,

Los trastornos convuleivos se clastfican en :

A)Intracraneales.

1.Epilepsia idiopatica(gran mal,pequeiio mal y variantes).

2,0rginicas (focal o generalizada en relacién con la presencia de lesidn encefa-
1ica):

a)Cong@nitas:aplaaia cerebral,sindrome neurocutdneo congénito malformaciones
vasculares,sindromes neurocutaneos,defectos del desarrollo cerebral,
b)Inflamatorio:meningitis,encefalitis,absceso.
C)Traumﬁtlcn:deuénrro.hemorragia sbdural.

d)Degenerativo:lipoidosis,enfermedad de Schider,anoxia grave y prolongada.
e}Toxica:intoxicacisn por metal pesado,como plomo,arsénico,etc.;drogas convul-
sivantea(fenotiacidas,estricnina).

f)Lesiones que ocupan espaclio;neoplasias,quistes,abscesos.
B)Generales(trastorno funcional extracraneal).

l.Infecclones:bacterianas o virales que originan "convulsliones febriles",
2,Metabolicas 'y nutritivas:

alHipoglucemiaienfermedad por almacenamlento de glucdgeno,hiperinsulisma,hipo-
glucemia sensible a la leucina.

b)Hetabolismo aminoAcido:*fenilcetonuria®,enfermedad de jarabe de maple {arce).
c)Lipidos:11pidosis y leucodistrofia,

d)Deficiencin de vitamina D :hipocalcemia.

e)Deficlencia de vitamina 36 o dependencia de la misma.

3.Trastornos de electrélitos.

alilponatreaia,

bHipernatreala,

4,Vasculares:

a)Aneurisma,

biecrasia-sanguinea con accidentes cerebrovasculares(cnfermedad de hematies
falciformes).

5.Emocionales:

a)Histerismo.

C)Convulsiones neonatales.

l.Infecclones fetales:enfermedad de inclusidn citomegallica,rubéola,toxoplasmo-

sis,meningitis.
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b)Enfermedades maternas:diabetes sacarina,toxemia del embarazo,enfermedad re-

nal ‘cronica,intoxicacidn medicacentosa,

c)Factores perinatales:ictericia,infeccidn,hipoxia,supresion medfcacentosa,
prematuridad,trausatismo,hipoglucemia,hipocalcenta.

6.3. CAUSAS DE CRISIS CONVULSIVAS GENERALIZADAS.

1,81 hay fiebre cabe pensar en una enfermedad lnfec:lash:tifoldea,célera.ence-
falitis epidénica,paludismo,pulmonia y meningitis.

2.51 no hay flebre y la manifestacidn es episcdica,se pensara,segin los datos
anamnésicos,en un traumatismo craneal,rabla,tétanos y en el envenamiento por la
estricnina.

3.En la embarazada,durante o despuds del parto,se pensara en la eclampsia puer~
peral ,de ordinario precedida de nlbumlnurla,cefaleu.vamitos.lnsomnlo,vérrlgos,
edemas,disnea y trastornos visuales.

4.En los hipertensos,en los 51filiticos,se pensard en la uremia hiperazotémica.
5.Se pensard también en posibles sintomas convulsivos del coma diabético o hi-
poglucéztco,

6.En el alcohollsmo puede haber crisis convulsivas durante el delirium tremens
y crisls histeroepileptiformes en los alcohdlicos neuropatices.

7.Los datos objetivoa{ribete gingival, hipertensidn,etc,)y la profesisn del in-
dividuo sirven para orientar hacia el diagndstico de ataques convulsivos del sa~
turnismo.

8.Se sospechard la apoplejia,hemorragia subaracnoidea y ventricular,en la 8ifi-
11s cercbral,parialisis general progresiva y tusmores y abscesos cerebrales.En
las convulalones de tipo jacksonltanc se pensara en todas las causas que pueden
irritar la zona motora de la corteza cerebral.

9.Cuando hay bradicardia inferior a 40 pulsaciones,se pensara en las crisis cony
ulsive sincopales del sindrome de Morgagni-Adams-Stokes.

10.Excluidas las causas expuestas,se pensara en la crisis histérica o epilépti-

ca.

6.4. CUADRO CLINICO.

Puede presentarse como una sensacion psiquicn o somatica,un tastorno sensorial
focal o generalizado mas espectacular,o bien,una alucinacion compleja auditiva,
visual o gustatoria.Asi,en uno de los extremos del espectro encontramos una al-
teracion leve de la funcldn mental sin pérdida del conocimiento y con quiza,li-
gera actividad motora involuntarfa como,por ejemplo,parpades riptdo,modificaci~
on del tono muscular.En cambic en el otro extremo,se observa la perdida siibita
del conocimiento con uparict&n inmed{ata de actividad motora involuntaria gene-
rallzada ténica-clénica,acompafiada en algunos casos por trastornes respiratorios
aparicion de color azulado,espuma,salivacion,mordedura de la leogua e inconti-
nencia fecal o urinaria,o ambas.Muchos ataques de convuleion son seguldos por



un estado *postictal”,caracterizado por confusidn mental breve,o a veces,por un 40
sueflo profundo y prolongado(varias horas),despertar progresivo y dolor de cabeza
intenso y musculos adoloridos.

6.5, DIAGNOSTICO.

El dlagndstico se basa en los signos y sintomas que presenta el paciente.
6.6, TRATAMIENTO.

Tratamiento duranie una crisis aguda.

I.General.

1.Abrir la via aéreataspirar las secresiones y poner al paciente de lado para
facilitar el drenaje de secresiones;administrar oxigeno en presencia de clanosis
2.Via aérea blanda:para evitar mordeduras de lengua,herida de tejidos blandos o
lesiones dentales.

3.Sedantes:via,tipo y cantidades indicados a propﬁaito del tratamiento.
II.Medicamentos especificos.

1.via intramuscular:Los siguientes son los medicamentos =ds frecuentemente uti-
lizados para terapéutica intramuscular.

a)Fenobarbital iH.3-S mg por Kg de peso corporal{contraindicade en caso de in-
toxicacldn por plomo).

b)Paraldehido,lml por afic sin pasar de una dosis ﬁnlcn total de 5ml,en adultos
se usa una dosis de 5 ml.

2.Intravenosa:En caso de convuleiones que no responden a la terapéutica anterlor
puede utilizarse lo siguiente:

a)Dinzepam.En los adultos;se puede utllizar 1Cmg de diazepam diluidos en solu-
cidn salina o de dextrosa parn administracion intravenosa en 2-3 minutos.Si las
convuleiones no ceden con la primera aplicacitn podra repetirse la dosis cada

10 minutos hasta un maximo total de 120 mg para 24 horas.En los niffos la dosis
generalmente iitll es de 0.3 mg/Kg de peso corporal,con un maximo de 10 mg,en ad-
ministracidn inica,sl se administran dosis elevadas en corto tiempo pueden pre-
sexntarse hipotensidn,bradicardia v pérdida del tono muscular,e incluso depre-
sion respiratoria,hipotension y paro cardiaco.

A continuacidn se translada al paclente a una unidad de cuidados intensivos.

Se pueden tomar clertas consideraclones como son:

Sera liberado de la compresidn de la ropa,especialmente en el cuello y en los
costados,se colocara una almohada bajo la cabeza,s! el enfermo tiene la cara con
gestionada y fickre,se le colocard una bolsa con hielo sobre le cabeza,o bien,el

uso de antipiréticos como salicilatos o acetaminofeno.
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7. ATEROESCLEROSIS CORORARIA.

7.1. GENERALIDADES.

El odontélogo no debe ignorar la importsancia y los problemas que plantean los
enfermos cardiovasculares,tanto por la naturaleza de su afeccidn,como-por los
firmacos que reclben.Recordemos ademds que los focos infeccionsos bucales pue-
den desencadepar o agravar afecciones de este tipo,por ejemploiun abaceso pue-
de desencadenar una endocarditis infecclose,

No es tarea del odontdlogo pretender el tratamiento de las enfermedades cardio-
vasculares sino reconocer las mis lmportantes,establecer la conducta a seguir y,
determinar cuando se requiere,la colaboracion del curdléloga.

Se considera que uno de cada clen nifios nacidos vivos preesenta una malformas
cidn del corazén o de los grar{des vasos,existe un indlce de mortalidad cercano
al 50% en el término de un afic después del nacimiento,a menos que sean tratados
quiriirgicamente.

La etiologia de ias cardiopatias congenitas es desconocida.$e ha encontrado al-
gunos hechos que son lmportantes en la produccidn de las malformaciones cardio-
vasculares entre los que estdn los siguientes:

1l.Infecciones virales de la madre en el primer trimestre del embarazo.
2.hlteraciones géneucus como las trisomias(13,18,21).

3.La exposicidn a radlaclones lonlzantes en los primeros tres meses del embarazo
4.La consanguinidad de los padres.

5.E1 embarazo de mujeres mayores de 15 afos.

6.la desnutricidn,

Las cardiopatias adquiridas se refleren a transtornos provocados por ejemplo
por un ataque de flebre reumatica mguda que se desarrolla en cardiopatia reumi-
tica crénica y provoce daffo a una o mas valvulas cardlacas,

Blumenthal reportd en un estudlo de 82 paclentes con endocarditis infecciosa
que de &8 paclentes menores de 10 aR0s,casl todos presentaban cardlopatia con-
génitajmientras que cn. los nifios mayores de 10 afos habia una distribucldn igual
entre cardiopatias congéniras y adquiridas.

$1 bien las bacteremlas son de corta duracidn y de poca importancia y signifi-
caclon en personas normales,son potencialmente letales en paclentes con cardio-
patias congénitas o adquiridas,o en paclentes que van a someterse a clirugia car—
diovascular.

1z falte de aporte sanguinec a través de las arterias coronarias crea la insu-
flciencla coronaria ot :aronurlupatin.que ¢n la mayoria de los casos & crncuentra
mediada por la ateroesclerosis.El grado de insuficlencia coronaria estd relaclo-
nado con el grado de oclusidn de la o de las arterlas involucradas.La cronici-
dad el fendmeno nos presenta dos alternativas:la insuflciencia coronaria aguda,

caracteristics del infarto del miocardio y la crénica cuyo cuadro cldsico es lo
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que 6e conoce como angina de pecho.

7.2, CARDIOPATIA ISQUEMICA.

7.2.1, DEFINICION.

Consiste en un déficit en el aporte de oxigeno al corazdn en relacidn con las
demandas del mismo ya sea en reposo o durante el ejercicilo.

7.2.2, ETIOLOGIA.

La etiologia de la cardiopatla lequémica es la ateroesclerosis coronaria,se re-
fiere a una varledad de cambios vasculares degenerativos que comprenden :

Le ateroesclerosis que afecta las arterias de diametro grande y mediano(aorta,
coronarias,cerebrales y periféricas).Se caracteriza por engrosamiento de la in-
tima debldo al depdsito de lipidos(ateroma) con fibrosis,hemorragla,necrosis y
calcificacion.La ateroesclerosis,por su mayor frecuencia de presentacidn,es sin
duda la més importante de las formas de ateroesclerosis.Su presencia en las ar-
terias coronarias y cerebrales determina con gran frecuencla oclusidn completa
de las mismas con la produccidn de infartos del miocardic o del encéfalo,que po-
nen en peligro la vide de los pacientes o limiten considerablemente su activi-
dad,la afectacidn de otras arterias como las abdominales o de los miembros in-
ferlores son probablemente de consideracidn.

Poco 6e sabe acerca de la causa determinante de la ateroesclerosis,los estudios
epidemioldgicos s0lo han puesto de manifiesto los factores que habfrualmente
coinciden en sujetos con este padecimiento y han sido llamados”factores de ri-
esgo".Los mas lmportantes son:la hipertensidn arterial,la diabetes mellitus,la
hiperlipedemia(coleeterol y trigliceridos elevados) y el tabaqulsmo;otros fac-
tores que se pueden considerar menores son:la herencla,la obesidad,la vida se-
dentaria.

El tratamiento va encaminado a eliminar la isquemia resultante de las obstru-
cciones arteriales,esto se intenta mediante la clrugia,con vasodilatadores,o

disminuyendo el consumo de oxigeno del corazén.
.7.2.3. FISIQPATOLOGIA.

La base de la cardiopatia isquémlca estriba en una fnsuficiencie corcnarla.Cs

decir,el aporte de sangre o de oxigeno por las coronarias es lnsuficiente para

las necesidades de todo el miocardio ¢ bien de un territorio o parcele del. mismo.

51 le isquemia es poco intensa y fugaz,surge 1a angina de pecho y sl es muy gra-
ve y prolongads acontece una necrosis o infarto transmural o subendocardico.En
la génesis del sindrome mds leve,esto es,de la anglna de pecho,aparte de la ate-

roesclerosis coronaria existe un factor d d te que el trebajo

cardiaco,y por lo tanto,el consumo de oxigeno,o blen disminuye el flujo sangui-
neo o del oxigeno.Ello explica que la angina de pecho aparezca clasicamente al
hacer un esfuerzo fisico,asi como a veces cuando existe anenis,gran taquicar-

dia,hipotensidn arterial brusca,lesiones valvulares cerradas,etc,.

43



£l dolor se considera vinculado al aciimulo de metabolitos resultante de la 1s- 4

quermia,que estimulan al mlocardlo,el cual conduce los impulsos de dolor por los
nervios simpaticos hasta los primercs ganglios toraclicos y desde ellos,por los
ramos comunicantes blancos a los primeros cinco nervios espinales y segmentos
medulares.El dolor no e siente en el corazdn sino en las correspondientes zonas
somdticas del cuerpo(dermatomas)que inervan los nervios sensitivos de los misuzos
segmentos de la medula.

las alteraclones electrocardiograficas estah producidas por los transtornos 2155
tricos en el mlocardio isquémicojen ocasiones,pueden existir sin que haya sinto-
matologia clinica alguna,aunque ello no es lo corrlente.En la angina de pecho
existen alteraciones solamente durante cl esfuerzo,mientras que en el infarto de

wmiocardioc son manifiestas y duraderas.
ANGINA DE PECHO.

Se denomina asi al dolor precordial ligado al esfuerzo,de tipo constrictivo e
irradiado al cuello,al hombro y al brazo izquierdo,de corta duracidn(menor de

15 minutos)y que cede con el reposo o la nitroglicerina.Es el sintoma producido
por la cardiopatia isquémica.Existe con la variedad de anglna de pecho estable e
inestable.La primere consiste en la existencia de dolor precordial de las carac~
ter{sticas ya sefialadas,con antigiiedad mayor de tres meses y cin camblos de se~
veridad,

La angina de pecho inestable es un transtorno invalidante,que muchas veces ad-
vierte amenaza de infarto miocdrdico.
) El dolor muchas veces no es provocado,prolongado y no se alivie con nitroglice~
rina sublingual.El dolor en reposo puede ser cl sintoma infclel en un individuo
previamente aslntomatico.

La angina inestable suele P r gradoes av dos de estenosis de arteria co-

ronaria.gl periil anatomico en personas con API,generalmente es de cnfermedad co
ronaria de varios vasos.El vaso mas frecuentemente afectado ¢s la coronaria iz—
quierda anterior descendente,que ¢std afectada en 40 a 50X de los paclentes,so-
lo uno o 2 % tendran vasos anglograflicamente normales.En paclentes gue murie—
ron después de API,se ha observado agregaclén de plaquetas y trombos en varias
capas,con ecbolia mds alla de la zona lesionada.los factores que convierten un
paclente estable con sintomas minimos en uro incapacitade v de alto riesgo,no se
conocen bien.En paclentes que sufren angina posprandial o nocturna,la frecuencia
cardiaca,la presion arterial y las presiones de llenado pueden aumentar esponta-
neamente., ’

4s1 observamos que la angina de pecho inestable (API) va a estar caracterizada
por aumento en la frecuencia de las crisls,msyor duracidn que la anglna estable,
facilmente provocadas,frecuente dolor en reposc,puede incluso despertar al paci-~

ente mientras estd dormido,no aliviado por nitroglicerina sublingual,



Cas{ slempre surge cu el curso de angina estable,aunque nc es raro que se pre- 45

sente previazente asintozAticojtamblén puede presentarse como angina persistente
desputs de infarto de miocardiojhay gque exclulr factores exdgenos como {nsufici-
encia cardiaca,anemia,infeccldn y tirotoxicoslis,antes de etribulr la AFI a un
procesa ateroesclerotica.

INPARTO AL KIOCARDIO.

El infarto miocdrdico signtfica necrosis o muerte de una zona del misculo car-
diaco por interrupcidn o disminucidn muy importante de su riego sanguineo,
Dentro de las manifestsclones clinicas el dolor puede ser variable,desde leve
amalestar difusae,dolor tordcico moderado,hasta dolor {ntemso tipico;se localiza
en la regl&n precordial,de inicio sibita y gran intensidad,acompafiado de disnea,
no mejora con nada y se agrava con el movimiento,irradifndose en algunas ocasio-
nes hacla el hombro,brazo,mano lzquierda.Como fendmenos acompafiantes se presen~
tan taquicardia o bradicardias,pérdida del estadoc de vigilia,naiisea,vémito,marco
y sobre tado sensacidn de muerte {nminente.

Los aitlos menos fecuentes de irradiacidn son el abdomen,la espalda,el maxilar
inferior y el cuello.

Como 1a angina es el sintoma mas frecuente y especifico que precede al infarto
mlocdrdlco,se deben tomar en cuenta sus dlversas manlfestaclones y definirse
clertas carascteristlcas,tales come ¢l comienzo,el camblo o desarrollo de los
"dolores anginosos"o los ataques de disnea y palpltaciones.

Se sabe que los pacientes que han sufride un infarto miocérdico agudo tienen un
alto riesgo de morir o de presentar otro infarto en el afio stgulente.

Los pACIENtes que han sufrido infarto mlocdrdico deben ser cxaminados a los dos,
tres y sels meses,y al aflo.4 partir de los tres meses pueden llevarse & cabo
prucbas de esfuerzo.

7.2.4, DIAGROSTICO.

El dimgndostico se realiza con base en el cuadro clinico;de acuerdo con los ante-
cedentes:adheredofamillares,b)persanales no patoldgicos,c)personales patologie-
cos.Estudios de laboratorio y de gabinete como son:Electrocardicgrama,en este
estudlo se observard que si estd afectada le porcidn de tejido subendocdrdico,
ex1stird depresion del segmento ST,ondas T invertidas y no habrd ondas Q pro-
fundas,telerradlografia de torax(para eliminar otros d!agnﬁsticos).Transaminasa
glutdnico oxalacética sumentada en ins primeios tres dias;Deshidrogenasa lactica
aumentada tardiamente,examenes de creatinfosfoquinasa y con radiondc?idos.
7.2.5. PRONOSTICO.

El riesgo de muerte depende de muchos fuctores, incluyendo la edad del paclente,
la historia previa de la enfermedad coronaria,sobre todo conr insuficiencia car-
diaca ¥ principalmente del tipo de complicecidn que acompafis al infarto.



En squellos paclentes que sobreviven al infarto transcurrido un mes el pronos-
tico es mucho mejor d; lo que se cree,de modo que un 90 vive por lo menos un

afo,el 75X 5 ahos,e)l 50X 10 aflos y el 25X 20 afios.

Con el paso del tiecpo disminuyen también las probabilidades de sufrir un nue-
vo infarto,

7.2.6 . TRATAMIENTO,

Se procurard,en primer lugar,combatir toda la enfermedad que aumente el trabajo
cardiaco en ausencis de un incremento paralelo de la circulaciln corondria(anemi
as,obesidad,estencsis adrtica y aortitis luéticathipertiroidismo,policitenia,ta-
quirritmies).Si existen hay que procurar suprimir los factores de rlesgo de la
ateroesclerosis tales como ol tabaco,la hipertensién,la hiperlipidemia y la die-
betes.El paciente debe ser i{nformado,sin alarmarlo,de que ha de cvitar los esfu-
erzos y abandonar los deportes de competicidn,conilonas muy excesivas o las pér-
didas de noches y escasc reposo asi como todo trabajo desmedido y a tensidn.los
pacientes deben aprender a vivir y actuar en estado de relajacidn,eludiendo las
discusiones,los panicos y la ira.

Las comidas indigestas y grasac que causan flatulencia desplertan mas facilmente
las crisis anginosas que las de facil digestidn,es mejor hacer pequefias comidas
y frecuentes que grandes comidas y espaciadas.El café y el té,asi como pequeilas
cantidades de alcohol se tolerardn,no se caminard ni subir@n cuestas despuss de
comer en cantidad,y mucho menos los dias frios y contra el viento.al ir a dor-
mir se calentard la cama,pues algunos anginosos tienen crisis al desnudarse y
notar la cama fria.

El sedentarismo excesivo tampoco es aconsejable,pues impide establecer la circu-
lacidn intercoronirica compensadora.los bafios de mar y la natacidn en piscinas
no muy frias se permitirdn en los casos no graves.

Ademds se utilizan drogas que aumentan la circulacidn corcnaria como son loa ni-
tritos o medicamentos que di{sminuyen el consumo de cxigenu del corezon{betablo-
queadores y antagonistas de calclo).En las crisis dolorosas se utiliza la nitro-
glicerina sublingual.Cuando nc se logra el adecuado control de las crisis dolo-
rosas,o existe riesgo de muerte sibita,deberd intentarse el tratamiente quirir-
gico de revascularizacidn directa(puente-aorto-coronario).

7.2.7. TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

En la cardiopat{a lsquémica obliga a prescribir el uso de vasoconstrictores
unido a los anéstesicos locales y el caso de anestesla general todos los casos
deberan ser valorados previamente por un cardidlogo.

Ln los primeros tres meses poateriores al infarto no debe someterse al paciente
a aneastesia general.Hay que recordar que es posible que se encuentre bajo tra-
tamiento de anticosgulantes y por tal motivo no estara indicada ninguna manio-

bras que pueda producir sangrado yn que para reducir el mismo seria necesario
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suprimir los anticoagulantes con el posible riesgo de complicaciones tromboembd- 47

licas.51 el infarto tiene mds de sels meses de evolucldn y no existen sintomas o
enfermedades cardiovasculares agregados y el paciente no se encuentra bajo tra=-
tamlento de anticoagulantes,serd posibtle realizar cualquier manejo odontoldgico.
Se puede hacer uso de tranquilizantes,ademds,de citas breves y hacer uso de ni-

troglicerina como medio profilactico.
7.3. TRATAMIENTO DE UN CUADRO AGUDO DE ANGINA DE PECHO EN EL CONSULTORIO DENTAL.

1..Suspendase el tratamiento dental y prociirese suprimir el dolor.

2.idministre nitroglicerina una tableta de 0.3 a 0.6 mg procede vasodilatacion
periferica,que reduce la cerga del miocardio y disminuye el dolor.51 es posi-
ble utilice las tabletas de nitroglicerina que suele llevar consigo el paciente.
E) medicamento colocado debajo de la lengue produce alivio en menos de 2 minutos
3.Administre oxigeno al 100X con una mascara facial. ’
4.Pdngase comodo al paciente 2flojandole la ropa.

5.51 el dolor no cede a los 3-4 minutos de haber dado la primera tableta,se pue-
de dar 2-3 pastillas para que ceda el dolor.

6.Pospongase la cita.

7.51 con eatas medidas no se cbtiene resultado,presimase que el problepa es mas
grave,quizas un infarto de miocardio,y deberan tomarse las medidas correspondi-
entes.

7.4. MANEJO ODONTOLOGICO DEL CUADRO AGUDO DE INFARTC MIOCARDICO.

Hagase todo lo necesario para trasladar inmediatamente al pacliente,en tanto esto
sucede ne realiza: ‘

1.Coléquese al paclente en una posicidn comoda,na en decubite dorsal,slno con
la cabeza un poco elevada.

2.vigilense ¢l pulso y la presidn senguinea.

3.Dese oxigeno al 100X con mascara.

4.Dese nitroglicerina.

5.En casa de continuar el dolor iniciese una infusidn intravedosa de dextrosa
al 52 en agua.El goteo debe ser lento justo lo sufficiente para mantener la via
intravenosa.

6.Admintstrar morfina para aliviar el dolor.La dosis inicial es 5 mg por via
endovenosa,que puede repetiree 5 minutos despgés.hs nauseas inducidas por su ad
ministracidn puede ser controladas con promazina.

7.51 no se dispone de morfina,administrar Demerol 75 a 100 mg I.M.

8.Puede ser necesario la reanimacién cardiopulmonar en casoc de paro cardiaco,
por lo tanto.téngase todo listo pare hacer este tratamiento sl fuera necesario.
9.Acompafiese al paclente hasta completar su transledo al servicio médico en un
vehiculo de emergencla adecuado.

Una vez en el centro hospitalarfo el paciente cstard bajo vigilancia medica y



se pueden realizar los sigulentes procedimlientos.

1.Establlizacion de le frecuencla cardiace.Si el pactente presenta bradicardia
junto con hlpctensién.ia atropina por vie endovenosa actiia blogueando el efec~
to vapdtozlco del nervio neumogdstrice sobre el nodc sincauricular.

2.La idocatna es también Gt1l después de ocurrir el infarto para prevenir y
tratar las arrltmias ventriculares,inclusive la contraccién ventricular prema-

tura ¥ la taqulcarda ventricular.
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8. HEMORRAGIAS
3.1, DEFINICION LE HLNMOSTASIS.

Comprende el conjunto de mecanlsmos que mantienen la integridad vascular,evitan
la extravasacidn espontanea de sangre,mantienen en un estad optimo de fluidez
la sangre,cohiben el sangrado cuando ha ocurrido la roturasvascular,limitan el
proceso de la coagulacidn el sitlo requerido y recén;llzu.el vaso cuando ya se

ha efectuade la reparacidn vascular.
8.2. GENERALIDADES FISIOLOGICAS DE REMOSTASIS.

El término hemostasis resume une serie compleja de interacclones entre compo~
nentes tisulares,vasculares y sanguinecs que culminan en la cesacidn de la he~
morragia.la presidn intraluminal y el tamaiio del vaso,asi como el tamafio del de-
fecto en la pared del vaso influyen directamente sobre la eficacia de la hemos-
tasis.tas arterias debido a la elevacidn de la presisn intraluminal,sangran mas
profusamente que las venas;sin embargo,las arterias y arterlolas pueden contraer
se y retraerse como reaccidn a una agresion,por que disminuye el didmetro de la
luz del vaso,por tanto,la naturaleza y la ubicacidon del vaso son factores impor-
tantes.

La lesidn de un vaso pone en contacto inevitablemente la sangre con superficles
®oxtrajias"como las estructuras subendoteliales y la colégenn subyacente de los
tejidos conectivos.Unos segundos despu@s de ocurrir la lesion endotelial,las
plaguetas empiezan a adherirse al sitic de la lesién y entre siffendmeno,de adhe
s1dn y agregacidn)hasta llenar el defecto en la pared del vaso.Al cabo de tres a
sels minutos se retrae sobre sl misma la masa de plaquetas,se vuelve inpermeable
para la sangre y se detlene la hemorragla.

Las reacciones que conducen a la formacion del codgulo son inicladas por el con-
tacto de las proteinas plasmiticas con el tefido lesionado y la presencia de fos
foliptdos provententes de la membrana de las paquetas agregadas las acelera no-
tablemente.La formacidn de fibrina ocurre también en el interior de los espacios
de la herida y es de suma importancia para mantener Juntos los bordes de la he-
rida durante la clcatrizacion.

El contacto de las plaquetas con la memhrana basal o ia coldgena provoca un caz-
bio rapide en la forma y desarrollo de pseuddpodos largos a partir de un centro
mis o menos esférico,se considera que entonces las plaguetas son activadas y se
medifican las propledades de su membrana.la activacidn implica varios camblos
quimicos dentro de las plaquetas que no han sido aclarados totalmente pero que
son esenclales para su participacidn normal en la formacidn del tapdn plaqueta-
rio y la cnagulaclén.Otro hecho tmportante os la generacidn de una prostanglan-
dina con propiedades poderosas de agregacidn de plaquetas y que es llberada ha-

cla el plasma sanguineo circundante.Algunas {nvestigacliones han demostrado que



que la aspirina bloguea la sintesis de la prostangladina.lLa activacidn compren-
de tamblén la liberacidn de otros mediadores quimicos a partir de algunos gra-
nulos de las plaquetas,la contreccidon de las proteinas en el interior de los
pselidopodos de las plaquetas adheridas provoca la consolidactdn del tapon pla-~
quetario y la consiguiente retraccidn del coagulo de fibrina en la herida.Para
que la hemostasls ocurra norpalmente debe haber una cantidad normal de plaguetas
y eatas deben podel llavar a cabo las funciones acabadas de describir.las reacc-
fones que participan en la formacidn del coagulo son igualmente comple jas.El
plaswa contlene varias proteinas conocidas como factores que son imprescindibles
para la formacidn normal del codgulo.Estos factores son {dentificados por guaris
mos romanos y medidoa en términos de su capacidad para participar en la coagula-
cidn,

A continuacidn se proporciona la lista de los factores de comgulacidn y sind-
nimos mas utilizados.

FACTOR TERMINOS DESCRIPFIVOS

1 FIBRINOGENG

11 PROTROMBINA

111 FACTOR TISULAR

v IONES DE CALCIO

v PROACELERINA

vII PROCONVERTINA

vt FACTOR ANTIHEMOFILICO -

¢4 COMPONENTE TROMBOPLASTINICO DEL PLASMA
X FACTOR STUART-PROWER

34 ANTECEDENTE TROMBOPLASTINICO DEL PLASHA
X1t FACTOR HAGEMAN

384 FACTOR ESTABILIZANTE DE LA FIBRINA

Los factores de coagulacion se encuentran en el plasma en eatado no reactivo y
las reacciones que conducen a la formacida dal codgulo son inicliadas por el con-
tacto de la sangre con el tejidoe dafado.

Debe de haber cantidades adecuadas o auficlentes de estos factorcs(ealvo del
factor XIl),para que ocurra una hemostasis normal.Cuando falta el factor XII,la
activacion-del factor XI por contacto con el tejido lesionado parece ser sufici-~
ente para la cadens de reacclones.

1a elimtnacidn del codgulo de fibrins durante la cicatrizacidn se realiza por
medio de la accidn proteolitica de la plasmina:proceso conocido como fibrindli-
oie.Los componentes del sistema fibrinolitfco circulan en la sangre en eatado
inactivo,le 1fberacidn de "activadores”{nicia la activacion a partir del endo-
tello isquémico.los nuevos capilares que proliferan en la herida que esta ci-

catrizendo son especialmente ricos en activadores,cstos convierten el plasmina~
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geno inerte en plasmina,uns enzima proteolitlca muy poderosa que es capaz de di-

gerir una gran variedag de proteinas.En condiciones normales la fibrina es el
sustrato prefertdo y la activacidn proteolitice de la plasmina se halla limite-
da a la digestldn de eate sustrato,los productos de la digestidn de la fibrina
son conocidos como productos de degradacidn de Is flbrina(FDP),o productos de
desdoblantiento de la fibrina(FSP),y son fragmentos no coagulables de diferentes
tamafos .

COAGULACION (A=~ activade).

X1 XIla
I A
xx-——-—-—-—-]:xza
Ca

IX:

XA

FP3

Ca

VIII-VII

Fosfalipidos tisulares

v
X XA
FP2
Ca

4

PROTROHBINA——-—~—————1~——--———TR0HBIHA
¥y
FIBRINOGEKQ ~—-——-———~—~—FIBRINA

B.3. CLASIFICACION DE ENFERMEDADES HEMORRAGICAS.

Los transtornos del mecaniszo hemostdtico pueden deberse a la anormalidad de:
a)Las vasos sanguineos. '
b)Las plaquetas.

c)los factores de coagulacidn,

Estos problemas pueden manifestarse solos o combinados,a continuacidn se mencio~
nan las mAs frecuentes y representativas de cada una de ellas:

l.lranstornos de los vasos.

a)Piirpuras auto{nmunitarias.

~Alerglas

~Medicamentosas{belladona,sulfas,cumarina).

b)Por infecclones.

~Virales(varicela,saranpién).
~Bacterianas(tifoldea,escarlatina,tuberculosis),

~Ricketrtslas(tifol.

~Protozoarias{paludiama}.

2.Transtornos de la plaqueta,

Plirpuras trombocitopénicas.



3.Transtornos de los mecanismos de cosgulacidn. 53
a)Hemofilia A .

b)Hemof{lia B Christmas.

c)Hemof1lia C Rosenthal.

d)Paseudschemofilia Von Willebrand.

e)Disfuncidn hepitica o de vias billares,

PURPURAS TROMBOCITOPENICAS.

Después del dafio a un vaso snnguineo.la extravasacidn de sangre es controlada
inicialmente por las plaquetas que producen un vasoconstrictor local y tambi-

en taponan la separacidn fisicamente.La deficlencia de plaquatas resulta en un
sangrado prolongado,sobre todo de los vasos pequellos para los cuales oste es el
principal método de control.En los vasos mas grandes el mecanismo de coagulacidn
de la sangre entra entonces en juego para prevenir un escape mayor y sella el si
tio del daiic,pero las plaquetas también efectlian la retraccidn del codgulo en un
estadio posterior y una defliclencia permite un sangrado mids prolongado.

Esa deficiencia ocurre en las purpuras trombocitopénicas.En este grupo,tipica-
mente,hay petequias de la plel y mucosas,equimosis y sangrado prolongado por da-
fios triviales.Puede haber sangrado espontdnec de los tractos gastrointestinales
y genitourinerio y la pérdida de sangre puede causar anemia.los problemas de san
grado son raros,salvo que el nivel de plaguetas calga a 50 000 o menos pero hay
variacidn de pacientes a paclentes en cuanto al nivel en que acurre.El tiempo de
coagulacidn es normal,pero el de sangrado es prolongado,aunque esto varia de dia
a dia.La prueba de torniquete es positive pero innecesaria en presencia de pete-
quias u otros signos.

A continuacion se describe la piirpura trombocitopénica inmune ya que puede ser
de larga data o recurrente y necesita un cuidado de soporte continuado.

La pirpura Fromhucitnpénica tnzune es una condlcldn que puede deberse posihle-
mente a una’reaccion inmunoldgica alterada,y ocurre cn formas aguda y cronica.
La forma aguda tiene un comienzoe repentino,a menudo consecutivo & una enferme-
dad infecclosa,y se maniflesta como petequlas eaponténees de la plel y mucosa,y
equimosis en s{tios de¢ trauma leve.No hay agrandamlento marcado del bazo ¢ de
los gangllos linfaticos.Puede haber una terminacién fatal raplda,o la enfermedad
puede durar un periodo variable de hasta dos meses o mAs y desaparecer,esta for-
ma es mAs comin en nifios y raramente recurre.

La forma crénica es menos comin en nifios y tiene un comienzo mds insidloso.la
primera evidencla puede ser un sangrado excesivo después de una extraccion den~
ral o un incidente traumitico similar,y el interrogatorio puede descubrir una
historia prolongada de magulladuras fdaciles y un sangrado persistente en heridas
triviales.Muchos casos tienen una historia famlliar de esto.El tiewmpo de sangra-

do es prolongado pero el de coagulacidn es normel,y el paciente puede tener una



anenia debida a hemorragia repetidas o p;rBlBEBnCE.EE probable que e} paclente
haya tenido considerables periodos de terepla con corticosteroides,lo que pare-
ce disminuir la reaccién antigeno-anticuerpo.Se da en dosis altas al principlo,

con reduccion a medida que se produce me jor{e.
HEMOFILIA A

La hemofilis verdadera es una deficlencia del factor VIII,que afecta principal-

mente a los varones,y se hereda como cardcter recesivo vinculado al eexo.El de-

fecto es llévado en el cromosoma X,de manera que un padre hemofilico y una madre
normal tendrdn hijos normales e hijas portadoras,mientras que un padre normal y

una madre portadora tendran hijos normalesy afectados e hijas portadoras.

la posibilidad de la combinacién de un padre hemofilico y una madre portadora es
wuy leve,de manera que las oportunidades de una mujer con ambos cromosomas X de-
fectuosos,y por lo tanto clinicamente afectados,parece ser remota perc 8 ocurri-
do.Mds de un cuarto de los casos no parecen tener hiatoria familiar del defecto

y aunque algunos de ellos deben ser ia de la pegq de nimercs en la

familia,de todas maneras la velocidad de putacidn que produce casos primarios
parece bastante elevada.

El grado de severidad que afecta miembros de la miszs familie tiende a ser muy
similar,algunas families tendrdn camos graves,mlentras otras tienden casos leves
Los problemas clinlcoe surgen en paclentes con 30X o mence del factor VIII,perc
raramente con niveles superiores a &ate.El tiempo de comgulacidn dela sangre to-
tal ,8in embargo,puede ser normal con sclamente 5X o menos,y la historia y con-
dicién clinica del paciente debe ser considerada también al hacer un dlegnosti-
co posible.Aquellos con hemofilia leve tienen un nivel de 30% o mas bajo,y pue~
de dar una historia de una extraccién dentaria en la nifiez en la que la salida
de la sangre fue prolongada pero no tan grave como para requerir ayuda del hos-
pital.Los mAs severamente afectados,qulenss tlenen poco o nada del factor VIII,
sufren episodlos hemorragicos repetidos desde los comienzos de la nifiez,sobre to
do cuando estdn aprendiendo s caminar y las caidas son frecuentemente con contus
siones extensas o un hematoma por un golpe.Un tipo comiin de sangre externa en
esa dpoca es por un golpe en la nariz,o en los dientes anteriores.

Aparte de la dificultad principal del sangrado,unc dc los problemas mayores es
el de la hemorragle en les articulaciones.Esto ocurre tarde o temprano en todos
los cascs mas severos y episodios repetidos conducen a la onquilosis y la defor-
midad,Cuando esto sucede,el paciente tiene un dolor intenso,y hay hinchazén y
1imitacidn del movimiento,Se necesita tratamiento temprano en el hospital,y el
miembro es inmovilizado,hablitualmente en yeso.

Otro efecto posible de la hemorragla interna es el desarrollo de “quistes''san-

guineos que producen erosidn odsea.
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Durante la erupcidn dentsl hay una prolongada salida de sangre de la encia,cor-
tes y raspaduras pequeflas suelen no tener importancia ya que la salida de sangre
se detiene normalmente,pero heridas mas significativas requieren de un control,
se usan primero las medidas tdpicas que incluyen la aplicacidn de presidn,frio, .
trombina fresca o en polvo,epinefrina e inmovilizacidn de la parte afectada.la
sutura solo debe hacerse en el hospital,y nunca como una medida de primeros auxi
105,186 magulladuras superficieles no suelen tener importancia clinlcn,pero los
hematomas profundos pueden ser serics.En el misculo pueden causar dolor fuerte e
hinchazén y llevar a la deforoidad,y en el adbomen y el cuello pueden convertir-
se en emergenclas hospitalarias.

HEMOFILIA B

La defictencia del factor IX es un defecto transmitido como cAracter recesivo

vinculado al sexo en exactamente la mispa forma que la hemofilia A,pero las por-
tadoras mujeres tienen una mayor tendencia a algin grado de anormalidad de san-
grado.Clinicamente,los efectos son los mlemos que los de la deficlencia del fac-
ter VIII y no se los distingue de ellos.En el tratamiento de la hemorragla,sin

embargo,un concentrade del factor IX no es normalmente asequible,y £l plasma pa-
rece ser la mejor fuente para elevar el nivel senguineo del factor,de manera que
@506 paclentes presentan problemas clinicos dificiles.Los pacientes con sintomas
leves pueden tener aproximadamente un nivel del 5% del factor en la sangre ,mi-
entras que los afectados gravemente no tienen nada detectable.Estos tienen tende
ncia al esangrado espontaneo,mlientras los primeros tienen un sangredo prolongado

y considerablea magulladuras despuds del trauma.

HEMOFILIA C

Esta ea una deficiencia en la que hay un tiempo de coagulacidn prolongado como
en la deficiencia de loe factores VIII y IX,pero el modo de herencia es diferen~
te.Se transmite como un caracter dominante no vinculado al sexo y un gen defec~
tuoso de cualquler de los padres resulta en un niffo afectado.Se puede esperar
que los hijos de un padre defectuosc sean numéricamente la mitad normales y la
mitad afectados,el grado de severidad en miembros de la misma familin es muy va-
riable,pero los efectos clinicos son similares a los que mparecen en las defici-
encias de los factores VII y IX,aunque tlenden a ser menos severcs y varian en
grado de tiempo en tiempo en el mismo paclente.El nivel sanguineo del factor X
puede ser mejorado por la administracidn de plasma para el tratamiento de la he-
morragla.
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8.4, DETECCIOR DE UNA ENFERMEDAD HEMORRAGICA.

La evaluacidn del pactente empieza con un interrogatoric y examen fisico,la in-
formacidn proporcionada por ambas examenea indlca a veces la necesidad de reali-
zar pruebas de laboratorio para ayuder a establecer el diagndstico.

la "prueba'mis sensible para determinar si el paciente padece o no um transtorno
hemorrdgico es 1a historia clinlca.El dentista debe indagar acerca de la ocurren
cla de hemorragias espontdneas o inexplicables,el o los sitios donde ocurren fre
cuencia,volumen y medidas tomadas para detenerlas,y eficacia de tales medidas.
1a hemorragia en un solo sitio indica usualmente transtornos locales y en varlos
sitios suguere un transtorno generalizado.

Otras .preguntas deben referirse a la frecuencia de epistaxls y hemorraglas en
otras mucosas superficiales.

1a hemorragla de una articulacidn se manifiesta por tumefaccidn dolorosa,la plel
no cambia de color y no hay signos de inflamacidn,salvo,quizd,calor local.las
hemorraglas espontaneas ocurren Gnlcameate en casos de transtornos graves de la
coagulacidn,y por tento no deben ser ignoradas incluso si sélo hubo dos o tres
episodios sugerentes.

También deben analizarse las reacciones del paclente a los traimatismos,en este
rengldn es importante aclarar tipo y extension de la egresidn;sitio,duracidn y
volumen de la hemorragiajeficacia de las medidas locales o generales emprendidas
recldivas de la hemorragia despuds de lograr su detencidn iniclal y cuando ocu-
rren estos episodlos recurrentes{pasados o presentes).

Se debe determinar el volimen y duracion de las hemorragias después de extracci-
ones en el pasado asi como las ocurridas durante o después de otros procedimien-
tos quirlrgicos.

Las grandes contusiones sugieren transtornos de las plaquetas,mlentras que la
aparicidn de hematomas puede indicar una coagulacién defectuosa.

También se deben anotar los medicamentos tomados por el paclente ya que pueden
causar una hemorragia.

£l paciente con hemorragia activa debe ser examinado para determinar:1l.El sitlo
de 1a hemorragia. 2.Tejidos afectados,3.Cardcter de la hemorraglalcapilar,arteri
8l y venosa)y 4.Alteraciones asocladas,como tumores vasculares,ulceraciones,heri
das quirirgicas.lLas enfermedades de loa vasos sanguineos,como la talanglectasia
hemorrdgica hereditaria y los hemanglomas,se maniflestan clinicamente por lesi-
ones que sangran a consecuencia de traumatiszmos locales.Se pueden deacubrir f£a-
cllmente en la cavidad como puntos focales de hemorragia.

El dentista debe inspeccionar minuclosamente las superficles cutaness expuestas,
la pirpura y las pequeiias nemorragias puntiformes son consecuencia de una defi-
clencis o disfuncién de las plaquetas aunque también pueden ocurrir en pacien~

tes con defectos de la pared vascular.las hemorragias en el interlor de las mu-
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cosas pueden varlar.Los camblos cutdneos que sugleren posibilidad de hemorragia 5

debida a mlteraclones de la funclén hepatica lncluyen ictericla y mevo arancsoc.
Las {ilceras bucales que persisten,aun a pesar de un tratamiento adecuado,especi-
elmente si no presentan borde erltecatoso,deben orlentar hacie la agrapulocito-
sis.la linfadenopatia multifocal,especialmente sl se acompafis de anemia,suglere
leucosis.

Las pruebas para evaluar las fases plaguetarias y de coagulacidn de la hemoata-
8ls son las sigulentes:

+ Tiempo parcial de tromboplastina{TPT):esta prueba mide los factores de coagu~
lacion de la via Intrineecs,asi como los de la via comin.No evalia la funcidn
plaguetaria.

+ Tiempo de protrombina(TP):.mide los factores de coagulacidn de la via extrin-
seca ¥ Cdml‘-\ﬂ.

+ Tiempo de sangrade: determina la integridad vascular y la funcién plaguetarfa
en respuesta sl trauma.Proporciona informacién sobre la normalidad de la forma-
cién del tapdn plaquetarioipor lo general se utiliza el método Ivy.

+ Prueba del Acido acetilsalicllico: en esta prueba,el tlempo de sangrado se mi-
de antes de administrar 647 mg del farmaco y otra vez dos horas mis tarde.En
personas normales,el tiempo de sangrado aumentard de uno a 2 minutos,despuds de
tomar el farmaco,en tento que las personas que tienen una respuesta exagerada o
en las que padecen la enfermedad de Von Willebran,ese tiempo sera mas prolongado
+ Cuenta plaquetaria:Determina el nimero de plaquetas.Una CP normal junto com un
prolongado tiempo de sangrado indica un transtorno plaquetario.

+ Retraccion del codgulo: Se trata de observar durante 90 minutos,5i no se re-
trae nl cambla de tamefio,significa la presencla de algiin problema hemostitico
que indicaria la posibilidad de una situacidn hemorrdgica muy molcsta.Se basa en
la formacidn de un tapdn plaquetaric adecvado y en la disponibilidad de los efe~
mentos que las plaquetas aportan para el funcionamlento del mecanismo de coagu-
laciénm,

En pacientes en los cuales se ha detectado un transtorno hemorragico se deben de
canalizar con el hematolégo con el objeto de llegar a un diagndstico final y tra
tamiento o manejo optimo previo s grocedimientos quirdirglcos.

8.5. MANEJO LOCAL DE HEMORRAGIAS BUCALES.

La perdida del control de los instrumentos produce a veces laceraciones,desgarrs
mientos u otras lesiones en Jos tejldos blandos.los elevadores o pinzas pueden
zafarse de la superficle de los dientes y dafiar los tejldos del lablo,la mejilla
l1a lengua,el piso de la boca o el paladar.

Durante la exodoncia se puede producir la fractura del hueso adyacente al dlente
con desgarramiento de la mucosa.Ademds,los discos,y otros instrumentos rotatori-

o8 pueden resbalar accidentalmente y lesionar los tejides blandos adyacentes.



Otras causas de sangrado bucal son las causadas por el trauma quiriirgico,por 58
fracturas,alteraclones patoldogicas en los cuales se puede encontrar lesiones co-
mo aneurisma arteriovenoso o sinusoidal y el hemangioma central.La extraccidn de
un diente,cuando las raices forman parte de una de estas leslones,puede provo-
car la muerte ya sea por desangramiento,choque o aspiracldn de una gran cantidad
de sangre que fluye a borbotones.

Puede presentarse hemorragia después de haber reslizado alguns intervencidn qui-
rirgica,esto puede ser por descuido del paclente o por presencia de un cuerpo
extrafio dentro del alvdolo.

Dentro del manejo local de la hemorragla existen una serie de procedimientos que
a continuacién mencionaremos,

Procedimientos mecanicos:incluyen la aplicacidn de cualquier tipo de fuerza ca-
paz de contrarrestar la presion hidrostatica del vaso sangrante, hasta tanto fora
me un codgulo. )
1.Compres{on.La hemorragia suele controlarse haclendo morder un mordillo de gasa
seca colocada directamente sobre la zona sangrante.

2,Taponamjento del alvéolo.A veces es necesaric taponar la cavidad e presidn,
mediante una esponja o una gasa,para que la tensidn intzaalveolar detenga la
hemorragia.El método edlc es aplicable en caso de' hemorraglas oseas,y en ocasi-
ones debe procederse a la sutura para mantener la gasa en su lugar.El taponami-
ento no debe dejarse hasta que este totalmente empapado en sangre o saliva,sino
que se debe camblar con frecuencia.De este modo se favorece ¢l mecanismo de coa-~
gulacidn en la hemorragias pertinaces.Ademds es importante eliminar cualquier
codgula que hublera en la cresta alveolar,para que se pueda ejercer directamen-
te la presion a través de ella.

3.Férula.A veces conviene preparar una férula antes de la operacidn para suje-
taria con alambre en su sitio o para gque el paciente la use sobre el area qui-
rirgica.De este modo se genera presidn sobre la zona sangrante y los tejidos se
estabilizan,para que con los movimientos inadvertidos de la masticacidn y de la
dsglucidn no we reactive el sangrado en el lecho capilar del colgajo.Las férulas
son litiles en paclentes con discrasias sanguiness en los que tienden a movilizar
el codigulo después de la operacion.

4.Ligaduras y suturas.Las ligaduras profundas con catgut reasorblble,en el caso
de vasos grandes,o con hilos de seda o de nylon para heridas de superficie,son
ayudas valiosas en la practica quiriirgica,Sin embargo,y 8 menos que se haya ex-
tirpado la cantidad suficlente de hueso alveolar,para permitir una adecuada apro
ximacidn de los tejidos,las suturas proximas a las crestas solo sirven para favo
recer la hemorragla.la eleccidn del matertal depende del tipo de hemorragie y de
las caracteristicas del paciente.Cualquiera que sea el casc,es importante {till~
zar agujas atraumaticas,siempre que sea posible,para evitar el riesgo de hemo-
rraglas adicionales.
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5.Cera para hueso y otros.A veces debe recurrirse a una cera para hueso,u otra

sustancia rigida,que ocluya el orificio hasta que e produzca la coagulacién.
Agentes topicos.

1.Sclucidn de Monsel,Los tdpicos con solucidn de subsulfato férrico precipitan
las proteinas y pueden utilizarse en zonas de hemorragia capilar.es relativa-
mente inofensiva para los tejidos y da buenos resultados en los taponamientos

de extrucclén.partlcularmente a2 nivel del hueso medular.

2.Trombina.Se aplica de manera similar y actiia como agente hemostdtico en pre-
sencia del fibrindgenc plasmitico.Nunca debe inyectarse,muchos dentistas la recg
miendan en aplicacién tépica porque actila fisioldgicamente favoreciendo un pro-
ceso normal sin alterar la integrided de los tejidos.

3.Espuma de gelatina(Gelfoam),.Es una esponja de gelatina que se reabsorbe en &

a 6 semanas.

4.Celulosa oxidada{oxicel).Esta sustancia llbera acido celuldsico,que tiene gran
afinidad con la hemoglobina vy da origen a un codgulo artificial.Se reabsorbe en
aprox{madamente 6 semanas.Su accion no sumenta con el agregado de trombina u otr
os agentes hemostaticos.dado que éstos son destruldos por la elevada acidez del
material.Se presenta bajo la forma de gasa o de algodon.No debe ser humedecida
antes de aplicarla,por que la acidez asl creada tiende a inhibir la epitelizaci-
an.

5.Hielo.La aplicacidon lo cal de hielo,durante 5 minutos con intervalo de 5 minu~
tos en las primeras 4 horas,puede reducir la intensidad de una hemorragia.Sin
embargo,algunos suteres lo consideran por completo ineficaz.los estudios con cu-
plas termoeléctricas,realizados en la superficle cutanea,Han demostrado que la
piel es un excelente aislante térmico y que la aplicacidn de hielo no modifica
la temperatura en lae capas subdérmicas.

6.Electrocauterizacion.En buen nimero de casos las hemorragias de clerta magni-
tud pueden controlarse con electrocauterizacidn,para lo ciial se empleanidos pro-
cedimientos:

a)En algunos casos la cauterizacidon es indirecta:se toma el vasc con una pinza
hemostatica y se le toca con el Intrumento el@ctricc.De tal manera precipitan
las proteinas en la herida y el vaso se ocluye por el calor generado en la pun-
ta de la pinza.

b)Un procedimiento més comiln es cauterizar directamente los pequefios vasos que
sangran,lo clal codgula la sangre y las proteinas de la zona y detiene la hemb-

rragla en los sitios muy vascularizados.



Ko es prudente cauterizar en reemplazo de la sutura si los vasos sont muy grandes 60

En pacientes con marcapaso cardiacos{de frecuencie fija o de demsnde),la elec-
trocauterizacidn se debe hacer con suma cautela.
Se pueden realizar tambiéncombinaclones de procedimientos mecanicos con agentes

toplcos.,.
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9. ASMA BROHQUIAFA
9.1, GENERALIDADES.

El téroino asma bronquial.se utiliza habitualmente para definir la situacidn de
un grupo variado de pacientes cuyo elemento comiin lo constituye la presencla de
amplias vurinciane;,en corto espacio de tiempo,de la resistencia sl flujo agreo
en las vias adreas pulmonares.

Estas varlaclones de resistencla pueden estar relaclonadas con factores ambien-
tales reconocibles(antigenos,estimulos fisicos o.quimiccs,ejerciclo),a pueden
producirse espontineamenze,sin causa externa aparente.El concepto lleva impli-
cito la nocidn de hiperreactividad de las vias aéreas.

De este grupo de pacientes deben exclulrse expresamente aquellos en los que las
variaciones de resistencias son secundarias & otro padecimiento broncopulmonar
(bronquitis crénica,enfisema,bronquicctasias,etc),o a enfermedad cardiovascular,
aunque un "aswa verdadero"puede coexistir con cualquiera de esas patologias.

Es una afeccidn muy frecuente que afecta alrededor del 5% de los nifios y tlene
ana incidencia en la poblacidn del 2.3%.La mayor parte de los pacientes(65%) su-
fren la cnfermedad antes de los 5 afios de edad y no hay preferencia por ningﬁn
sexo.Alrededor de un 30X de los paclentes asmiticos {nfantiles contimfer con la

enfermedad durante toda la vida,
9.2, DEFINICION.

El asma bronquial es la disnea producida por el estrechamiento de las vias aérea
as,cuya intensidad varia en cortos periodos de tlempo y cuyo origen mo es debi-

da a enfermedad cardiovascular.
9.3. FORMAS CLIRICAS.

Desde el punto de viste clinico,se puede 4ividir en dos grandes grupos:extrin-
seca e intrinsecn,segin se pueda demostrar o no un mecanismo inmunoldgico en su
patogenia.

ASMA EXTRINSECA.

£l aumento de la resistencla estd causado por una reaccidn antigeno anticuerpo,y
el antigeno es usuaimentt inhalado,aunque puede ser ingerido,la mayor parte de
estos paclentes {nician su sintomatologia en la nifiez.En muchos se asocia una
rinitis,blen paroxistica estacional o peremne,un eccema infantil v antecedentes
familiares de padecimientos similares,a este osociacién se le ha llamado atopla.
En términos inmunoldgicos atopie expresa una forma de reactividad inmunoldgica

del individuo por 1a que anticuerpos redginicos,identificables como anticuerDgB.
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1gE,s0n facllmente producidos en respuesta a exposiciones ordinarias a alargenos
comunes del entorno del Individuo.Estos pacientes que presentan anticuerpos IgE
especificos en sangre circulante,que pueden ser trensferidos a la piel de un ip-
dividuo normal y cuya reaccidn frente 8 una provocacion alergénice especifica es
inmeulata,.noptcn(reucclon tipo 1}.

En individuos no atdplcos,y también en éstos,la broncoconstriccién puede estar
asociade a anticuerpos IgG,dunao lugar a reacclones de tipo imnmediato despuds

de 18 provocacion mlergénica especifica,en ausencia de anticuerpos IgE.Este ti-
po de reaccidn se ha descrito como 8spa extrinseca inmedista no afoplca.Clini-
camente,estos picientes pueden ser poco diferentes de los atdpicos o tratarse de
individuos norzales,sin antecedentes de atopia(en el sentido clinico),sometidos
a una {ntensa exposicidon a materiales organlcos.Un tercer tipo de individuos
puede presentar una reaccidon broncoobstructiva no inmedista después de la pro-
vocacldn alergénics,con un comlienzo alrededor de 1as 2 a 4 horas y con una duré-—
cidn mds prolongada en los que se evidencian anticuerpos precipitantes tipo III,
es decir,reacclones alergénicas con formacidn de inmunocomple jos.Este tipe da
reaccion se ha lcscrito como asme extrinseca ne lnwediata,no atdpica.

En nuchos casos se asocian las reacciones de tipo lnmedieto y no inmediato dan-
do lugar a las llamadae reacciomes duales que son comunes en le aspergilosis
broncopulmonar elérgice y en casi el 50X de los paclentes que tienen sensibili- ~
dad al polvo doméstico.

ASMs INTRINGECA,

El aumento de la resistencia de la via aérea no puede ser atribulde a factores
externos causales ni pueden detectarse reacclones inmunoldgicas definidas.

Este grupo de paclentes viene definldo por criterios descriptivos clinices co-
mo son:a)ausencia de atdpia o hipersensibilidad a alargenos ambientales;bjpo-
sibilidad de comienzo B cualquier edad en personas sin antecedentes respirato-
riosjc)tendencia a la persistencia de los sintomas con variaciones en la inten-
sidad,pero sin alcanzar verdadera remisidnjd)eosinofilia elevada en sangre y en
esputo,y e)respuesta poco satisfactoria a los broncodllatadores,con respuesta
rdpida a lvs coternides.

En la mayor parte de los casos comienza en la edad media dé la vida,ne infrecu-
entemente en edades avanzadas,y pocas veces en la Juventud o en la nifez.

En algunos casos se asocla sensibllidad a la aspirine,que puede ser un factor
precipitante de la crisis.Alguno de estos individuos padecensademds,una sinusi-
tis poliposa,constituyendo la ASA triada{asma intrinseca-sensibllidad o la as-
pirina-sinusltis peliposa).enfermedad de cardcter hereditario autosdmico recesi-

vo.
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9.4. FISIOPATOLOGIA. . 66

Aunqu: el proceso fisiopatoldgice nc estd completamente cozprendido.la obstruc—
cion bromquiel reversible,cbedece & un conjunto heterogéneo de hechos.Se han
1denctificado la hipersensibilidad ce ls via aérea,el bloqueo adrenfrgico y la
liberacién de pmedladores de las células cebadas.

Las alteraciones fisloldgicas del asma se pueden dividir en espasmo muscular,
inflamacidn de la vie sérea e hipersecresidn mucosa.

Es posible que la contribucion de cada uno de estos hechos fisiopatologlcos sea
diferente.sesﬁn lz pravedad de la enfermedad.Asi el espaswmo del susculo liso
podria ocurrir cuando hay rdpida reversibilidad de la obstruccidn de la vie sé-
rea,pientres que el edema inflasatorio y el taponemiento mucoso ce puede obser-
var en paclentes que responden mat lentasente al tratamiento.

La contraccidn reversible del misculo liso,puede no encontrarse en estadios fi-
nales de la enfermedad,demostrandc que los pacientes fallecidos por asma se
asocian habitualmente con edems de la mucosa bronquiel y taponamiento mucoso.
Pareceris que a acdide que le enfermadad es més cronica y severa ¢s menor la
contribucidn de la broncoconmstriceidn v mayor la de los otros dos.

El control del misculo 1liso ce hace & través del sistema nerviocso autonomo.El
sisteas colingrglco lo contrae v el adrenérgico le relaja.Babria un tercer sis-
tema de nervios llamado sistema inhibidor no adrenérgico y por fin,una cuarta
explicacifon que establece que el misculo liso funclonaria,como una red entera
que se contrae cuando une parte es estimulada,

£n el hombre es probeble que juegue un papel muy importante el cdema de la mu-
cosa cop extravasacidn de albimine y células inflaratorias en la luz del bron-
quio.

Como la reaccion inflamatoria es responsable del dafo epitelial que conduce a la
hiperreactividad de la via airea,es irportante evaluar los cambios que se pro-
ducen a ese nivel.lLa proliferacidn celular lleve a mds muerte celular que obli-
ga a la multiplicacidn de las célulae basales con metaplasia hacla células es-
camosas y mucosas{goblet cells").

El otro elemento es el taponemientc mucoso,visible el autopsiae de pacientes fa-
llecidos por asma.Estos tapones tlenen mucus,sercsidad y células,con predominio
de cozindfilos.La razén del exceso oucoso en la via aérea estd vinculado a su
mayor produccion y memor elleinacidn.flay hiperplasia da les glAndulas mucosas,
metaplasia de las “goblet cells”e hiperplmeia de la linea besal.El alto contemid
do de pro:einas de las secreslones,especialmente Albﬁmlnn.suglere que el exuda-

do inflamatorio es importante en su formacidn.



Las sustancies usualmente implicedas en este tipo de reacclones son:
Histamina.Provoca contraccidn del miisculo liso bronquial y genera aumento de

la permeabilidad capilar con produccidn de edema y congestidn,estimula,ademas,
la secresidn de las glandulas mucosas.Provocs vasodilatacidn.

Sustancia de reaccion lenta de la anafilaxia.Provoca contraccidn sostenida,du-
rante varias horas,del miisculo liso bronquial y es el principal mediador de la
broncoconstriceldn y aumenta la permeabilidad vascular,

Eradicidine.Determins contraccidn del milsculo liso,edema y eumento de le secre-
s16n mucosa.

Factor quimlotactice de lus eoslnofilos.Estimila el acercamiento de los eosind-
filos al foco inflamatorio.Parece ser que estas células fagocitan los complejos
antigero-anticuerpo y probablemente los imactiva ejerciendo un efecto blogua-

dor de las reacciones de hipersensibilidad.
9.5. CUADRO CLINICO.

Los {ndividuos con asma difieren mucho en le frecuenciam y grado de sus sintomas,
Algunos sdlo tienen un episodic sintomatico ocaslonal de grada leve y duracion
breve,y por lo decds se encuentran totalmente libres de sintomas.Otros tiene
gran parte del tiempo una tos leve y jadeo,puntuados por exacerbaciones graves
de los sintomas tras la exposicién a alnrgénos conocidos, infecciones virales,el
ejercicio o sustancias irritantes inespecificas.El stress psicosocial por si
s6lo,puede precipitar un ataque o puede ser une adicldn a estas exposiciones no~
civas,

Un ataque de asma puede comenzar de modo agudo con paroxismos de jadeo,tos y
cortedad respiratoria,o de mode insidioso,con sintomas y signos de sufrimiento
respiratoric que van aumentando lentamente.En cualquiera de los casos,el enfermo
primero nota el corienzo de la disnea,taquipnea,tos y tirantez o presion en el
tordx,e incluso olr sus estertores.Todo esto puede remitir rapidamente o persis-
tir durante horas o incluso dias.

La tos durante un atajue agudo,Suena *tensa" y generalmente no produce moco,pue~
de presentar sibilancias,se hace cada vez mAe intensa con secreciones espesas
dificilles de expectorar.

En la exploracidn fislca suelen escucherse sibilancias y,a la auscultacién,es-
tertores bronquiales o bronquiolares,datos que sufleren francamente broncoss-—
pasmo.

El paciente presenta grados variables de sufrimlento respiratorio,segin la gra-
vedad y la duracion del episodio con frecuencia hay taquipnes,ansiedad y Jedeo
audible.Tambidn son comunes la taquicardia y la elevacidn de la presidn sistdli-
ca,El paciente preflere cstar sentado derecho o incluso se inclina hacia adelan-

te.la evploracidn del tordx muestra una fase esplratoria prolongada con esterto-
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res de tono relativamente alto en la mayor parte de la esplracidn y tamblén
durante la inspiracidn.El tordx puede aparecer inflado excesivemente,debldo al
atrapaniento del aire.Aunque el jadeo puede ir aconpaZado de roncus groseros,

no se oyen estertores "humedos",finos,a no ser que haya también neumcnia o des~
compensacidn cardiaca.En los episodlos mas graves cl enfermo puede no ser capaz
de declir mas que una pocas palabras de una vez,sin tener que pararse para res-
pirar.lLa fatiga y el sufrimlento intenso resultan evidentes por los movimlien-
tos resplratorios répldos,superficiales,ineficaces.La clanosls aparece conforme
empeora el ataque.La confusidn y la letargla pueden indicar ¢l comienzo del fra-
caso respiratorio progresivo con narcosis por CO2.En tales individuos no es rarc
olir menos jadeo por auacultacidn.

Entre los signos mas fiables que indican un ataque grave de asma figuran la de-
teccidn del grade de disnea en reposo,la dificultad al hablar y el uso de los
misculos accesorios de la respiracién.Entre los ataques agudos,ls exploracisn
fisica puede ser normal durante la respiracién tranquils.tio obstante,durante la
espiracidn, forzada o despues de que el enfermo haga ejercicio,pueden olrse é6-
tertores sonoros o zibilantes o bien un jadeo fino.En el asma grave,de larga du-
racidn especialmente si data desde la infancia,puede heber signos de efectos se-
cundarlos de !nsuflacidon excesiva cronica en la pared tordcica;per ejemplo,un to

rax'de boxeador" curvatura anterior del esterndn y un diafragza deprimido.
9.6, DIAGROSTICO.

En el consultoric dental el diagnostico del asma se confirma tomando en cuenta

los sintomas y signos del cuadro clintco.

Se pueden realizar una serie de pruebas diagndstlcas como puede seriel examen

de 1a sangre y del esputo de un enfermo con asca,corrientemente muestra eosino-
filta,con indeoendencia de que puedan o no demostrarse factores alérgicos que
representen un papel etiold glco de la enfermedad.

Los hallazgos en los rayos X de torax varian desde la normalidad a la hiperinsu-
flacién.Las marcas pulmonares euelen ester aumentadas,sobre Lodo eu 1us £asos
crénlcos.

Las pruebas de funcidn pulmonar,los volimenes y las capacidades pulmonares estid~

ticos v dinamicos.
9.7. PROROSTICO.

El pronostico es buenc sobre todo en eguelle paclentes con asma leve a moderada
y que se puede habler de "curacion".Reflriendose estd o que el paciente esté 11—
bre de sintomas,no necesitar el uso de medicamentos y hacer vida normal en un
periodo de 1 a 5 affos.La curacidn se considera clinica ya que el factor gendti-
co no es susceptible de modiflcar y la hiperreactividad aunque decline puede se-

gulr latente.
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9.8. TERAPEUTICA. ’ 67

Boy en dia se cuenta con cuatro grupos de medicamentos para el tratamiento del
asmajestos sonilos broncodilatadores simpaticomlméticos Yy nnticollnérglcos,los
cromoglicatos de sodio y esteroides inhalados;divididos en:
1.Estabilizadores de la membrana del mastocito.
I.Broncodilatadores:
1.Teofilina.
2.5impaticomiméticos.
3.Anticolinérgicos.

1IT.Corticostersides.

I.Establilizedores de la membrana del mestocito.

En la actualidad son dos firmacos ueados en el asma por su propiedad ce establi-
1izar la membrara del mastocito,aunque también tiene otras acclones.
1.Cromoglicato de sodio.

Esta sustancla ce presenta en forma de polve alojado en capsulas(20mg en c/cip-
sula).Se Lnhala por medio de un aparato especlal y la dosis usual es de una cdp-
sula cada & horas,ya que es la duraclén maAxima de sus efectos,aunque & veces se
requieren dosis mis elevadas{2 cdpsula c¢/6 horas).Su usc es profildctico y es-
ta contraindicado para tretar una crisis por la accidn irritante del polve sobre
la mucosa bronquial y porque una vez liberados los medledores no tienen efecto
alguno sobre ellos.Es muy Util para prevenir los ataques en sujetos expuestos a
clertos ambientes(polén)e incluso en el asma inducido por el esfuerzo.los nifios
y adultos jévenes son los que mejor responden a esta medicacidn.

2.Ketctifena.

Disponible para su uso oral en forma de comprimidos y jarabe.La dosis habltual
es de un comprimido cada doce horas.

La accidn bloldogica del ketotifeno es similar a la del cromoglicato y su ventaja
iniclal es la de ser eficaz por via oral.Por tanto,las lndicaciones son las mis-
mae.,

11.Broncodilatadores.

1.Teofilina.

Son muchos los preparados comercializados de teofllina,de sus sales y derivados,
ya solos o asociados con otros broncodilatadores,e incluso con sedantes.la teofi
lina es lo xantina de eleccidn como preparado puro.Se absorbe perfectamente por
via oral y nc ticne sentido modificarla.La aminofiline es dtil por via oral y
por via intravenoss que es la adecusda para las dosis de saturacion en las cri-
sis graves.Cuando se use la aminofilina debemos recordar asu equivalencia en teo-
filina de tal forma que 100 mg equivalen o proporcionan unos B0mg de teofilina
(81.8mg).La aminofilina,para consegulr niveles terepeuticos,deberia ser indivi-

dual ya que su metabollzacldn es muy variable.A continuacidn se dan esquemas



posoldglcos: 8
1.Dosis de saturacidn.via 1.V..En situaclones graves,como en el status,si el
enfermo no estaba slendo tratado can teofilina,se de una dosis de saturacidn por
via 1.V, de 5mg/Kg de peso.Esta dosis es oblegada diluirla en unos 50ml,de suero
glucosado y se pasa lentamente en unos 15-20 minutos.

2,Doais de mantenimiento.

a)Via I.V. una vez acabada la dosis de saturacidn se aigue con la de mantenimi-
ento,o se empleza ccn ella,sl aquella se omltid;pacientes mayores de 9 afos y
adultos fumadores:0.6mg/Kg/Hora;adultes sanos no fumadores:0.4mg/Kg/horajcar-
dtopatas y hepatdpatas 0.2mg/Kg/hora.

b)¥ia oral.Después de superada la fese aguda,la dosis de manteniwmiento se puede
administrar por via oral.Los preparados oralee de teofflina son de 2 tipos:
1.Absorclén raplida.En este caso la dosis total se reparte en cuatro tomas.

Por regla general,y para un adulto de unos 60Kg de peso,esta dosis es de unos
900-1.000mg.Cuando se inicia un tratamiento con tecfillna es practica usual co-
menzar con una dosls menor que suele ser la mitad,y cada 2 o 2 dias se aumenta
1a dosis en un 25%.

2,De absorcién retardada o de accldn sostenida.la dosificacion serd similar a

la de teofilina rapida,es decir,empezande con 400-500mg/diajen el adulto para
luego subir de forma progresiva hasta los 900-1000wg perc se fracclona en 2 to—
mas en vez de &.

2.Simpaticomimétices.,

En él se incluyen med{cerecntos como la adrenalina y los broncodilatadores espe-
cificos de los receptores beta-2 pulmonares.Se tiende a usar en la actualidad
los beta~2 agonistas.Entre ellos inclulmos:carbutercl,fenoterol,salbutamol y
terbutalina.

Tales firmacos se administran en el asma por via oral y en Inhalacidn,slendo
esta la mis frecuente y la mas segura.La dosis usual por cada inhalacién es de
100cc(salbutamol y carbuterol),y se recomlendan una o ? inhalecicues cada & ho-
ras;no obstante;se pueden dar hasta doce o 16 al dia e incluso mas.

Se puede afirmar que los beta-2 agonistas son los farmacos de primera linea en
el tratamiento de las crisis de asma.Tambidn son necesarios en los tratamlentos
de mantenimiento en el asma cronica,habitualmente asocindos a teofilina o solos,
y administrados en forma de aerosol.

A veces puede ser necesaris la via oral,complecientando o sustituyendo a la inha-~
latoria.La via parenteral se reserva para las situaclones mas graves y también
complementando la de aerosol.

3.Anticolinérgicos.

El {Gnico de este grupo que se utiliza en la actualidad es el bromure de ipatro-

plo un derivado de la atropina que también se administra mediante aercsol de



bolsillo,en dosis de una o dos inhalacicnes cada 8 horas.

Cada inhalacién proporciona 20mg.ls maxime broncodilatacion se produce entre una
y medla y dos horas,aunque su duracign es mayor ques la de los beta-2,en el asma
ofrece menos efecte broncodilatador que estos.Puede benificlar a determinados
pacientes que no toleran los beta-2,

III.Corticoesteroides.

Estan indicados en el asma cuande no se consigue la mejoria con el resto de la
nedicacidn anterlormente mencionada.El mecaniamo por el que actlian es por medig
de la inhiblcidn de la sintesis de SRL-A,también parece que implica la modifi~
cacion de la sintesls de proteinas & nivel celular,tembi@n actda restaurando la
sensibilidad a los broncodtlatadcores simpaticominticos y por su efecto antiin-
flepatorio, .

15c vias pusden ser orel,parenters] o laraj,medtante Inhalacidn.

En las dosls mads grandes ,como en el status,la via I.V.es la {ndfcada vy suelen
usarse preparados cuya duraclon es mas corta,como la hidrocortisonajusados en
periodos de una o dps semanas v en dosls aparentemente altas,como son 40mg al
dia en un adulto,no plantean problemas secundarios e incluso se pueden suprimir
de forma brusca.Es el uso cronico el que tiene mayores problemas por los efec-
tos secundarios sistémicos de todos conocidos.

las dosis de corticosteroides cmpleadas son las sigulentes:

a) En situaciones m2s greves y con hidrocortisona I.V,se llegan a dar hasta 4mg/
Fg de peso,dosis que se puede repetir cada 3 o 4 horas en las primeras 24 horas.
b)En agudizaciunes menos graves y cuando se necesita iniciar un tratamientc por
falta de respuesta al restc de le medicacian,se administran de 0.5 a lmg/Ky de
peso y dia de prednisonalo su equivalente en metilprednisolona).Por encima de
estas désls no parecen consegulrse mayores beneficios.Una vez controlados los
sintonas,el corticolde se puede suprimir de forma brusca o paulatina,segin el
tiempo de tretamiento o bien se instaura una dosis de mantenimiento cuando el
enfermo ro puede prescindir del mismo;si el tratamiento ha de ser cronico se bua
caré una pauta en dias alternos o blen se sustituira;total o parcialmente,par
beclometazona inhalada.5! el enfermo es capaz de tolerar un tratamlento en dias
alternos,la dosis habitual seria la correspondiente a la de 2 dias o fncluso
algo mayvor.

La beclometascna en aerosol proporciona 50 mcg por fuhalamcion y la dosis inielw
al es de 400mcg al dia repartidos en 4 veces,aunque en ocasiones es necesario
aumentar la dosls a 800mcg.Su uso permite en algunos enfermos suprimir los cor-
ticoides por via oral,o al menos,disminuir la dosis de los mismos.Como efectos
secundarios se han descrito epartcidn de micosis bucofaringeas y disfuncidn de
1a musculatura faringolaringea,la beclometasona no esta indicada,e Incluso estd

contralndicada en el tratamiento de la crisls asmitfca.
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9.9. ATENCION DE UNA CRISIS ASHMATICA EN EL CONSULTORIO DENTAL.

5% gcurre una exacerbacidn del asza nientras se hace el tratamients dental,el
cirujano dentlsta debe interrumpirlo y pedir al paciente que utilice su aerosol
o lo que traiga consigo.Si el enferuwo no trajo ningin medicamento ge tnicia conm
salbutamol en aerosol una o dos inhalaciones;a continuacibno si el paclente no
responde se da adrenalina subsutdnea de 0.2 a 0.3ml(solucidn acuosa al 1:1 000);
y asoctar unp compuesto de teofiltna por via oral.En los adultos no jovenes se
infcia con adrenaling aubcutdnea de 0.2 a 0.3 ml y asociar un beta~2 eatimulan~
te en aerosol, i

51 la crisis cede se sigue & continuacidn con una pauta de mantenimiente con
tecfilina oral,asoclado o no & un beta estlmulante en aerosol u oral.Debe vigi~
larse cuildadosamente al paclente Bl menos en las primeras 4B horas para detec-
rar con rapidez posibles recaidas.

$i la crisls no cede con las medidas tnoclales el tratamientc se debe enfocar
como el de un estado asma&stico inciplente o establecido.

En estda siruacidn se recoolenda tomar las sigulentes medidas:

a)Es necesaris la heapitalizacidn.

b)Debe administrarse oxigeno suplementario.

clAdministrar aminofiline 1.V. a dosis correctas,

d}Instaurar la administracin de corticoesteroides,Se debe inmictar con hidro~
cortisona por via intravenosa s dosis de 4dmg/kg/4 horas o en perfusién continia
2 razén de 0.5mg/kg/hora.Otras pautas recomlendan dosis de 100-200mg de hidro-
cortisona cada 2 a 6 horas,

Ys hospitalizado se puede segulr con 60-BOmg de prednisona cada 14 horas,se pue-
de asociar beta~2-estimvlonte cu aerosol o por via subcutdnea,hay que proceder
a una hidratacién del paciente,habitualmente se asocla un antibiotico de amplio

espectro..
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10. CRISIS HIPERTENSIVAS,
10.1.CONCEPTO.

Seglin los expertos de la OMS,el término de hipertensidn arterial deslgna un au-
mento de la presidn de la sangre de las arterias que corresponde a una enferme-
dad de etiologia miltiple y patogenia plurifactorial que se caracteriza clini-
camente por la elevacidn de la presidn arterial minima o diastdlica por encima
de los 90 ma de Hg.

10.2, TIPOS DE HIPERTENSION.

Cuando la hipertensidn puede atribuirse a una causa determinada(coartacidn de
aorta,endocrina,etc)  empleamon el epiteto hipertension secundaria.En contra-
poslicidn a esta,definimos la hipertensidén primaria como aumento de la presidn
eunguinea sin ninguna causas orginica aparente.Se califica tamblén como hiper-
tensidn escencial.

Las crisis hipertensivas pueden clasificarse en dos grupos:las que son emergen—
cias hipertensivas en las que hay elevaciones severas de la presion arterial que
representan una aguda amenaza para los organos vitales y que requieren una reduc
cidn inmedlata(en los términos de una horaly las que no son emergencias hiper-~
tensivas,cuando hay elevaclén severas de la TA,sin evidencia de compremiso agu-
do a brganos blancos,y cuya reduccidn se puede llevar a cabo sin agentes paren—
terales y en un lapso de 24 horas,

La emergencia hipertensive requiere una identificacion temprana ¥ un tratamiento
inoediato porque se asocia a amenaza aguda a corto plazo para la funcidn de ar-
ganos vitales y para la vida,por ello regulerc una inmediatalen término de una
hora) reduccion en minutos.

En la urgencia hipertensiva el riesgo inmediato es menor dado que son sitvacio-
nes en las cuales la T.A.,puede ser controlada en un lapso de 24 horas,pues a pe
sar de la severidad de la elevacidn de la T.A. no hay evidencia de compromiso
agudo de organos blanco.

El tratamiento de una crisis hipertensiva implica riesgo a pesar de la varle-
da¢ de drogas cominmente usadas,una caida rapida de la T.A.,en pacientes con se-
vera“hipertensidn puede ocaslonar lesién permanente 1squémica debida a alteraci-
ones en la autoregulacidn del flulo sanguineo cerebral.

A continuacidn se seflalan las indicaclones para el tratamlento de la. crisis
hipertensivas. !

I.Emergencias Hlpertensivae:

Requiere inmediata reduccidn,bajar le TA.,inmedimtamente(en minutos):
1.Encefalopatia hipertensiva.

2.Hemorragla lntracraneal.

3.Insuflclencla ventricular aguda lzquierdalespecilalmente el edema agudo pul-

monar),
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4.Diseccidn adrtica aguda.

5.Crieis de feocromocltoma,

6.Eclampsia.

7.Glomerulonefritis aguda con hipertensidn severa.

8.Angina inestable o infarto de miocardic en pacientes con hipertension severa.
Il.Urgencias hipertensivas:

Requiere pronta reduccidn y bajar la TA.,graduaimente (en 24 Horas).
1.Hipertensidn acelerada o maligna.

2.Hipertension post-operatoria.

3,Hipertenaidn descontrolada en el paciente que requiere cirugia urgente.
4.Hipertensidon severa en el paclente receptor de tramsplante urgente.
5.Hipertensidn asociada & coronariopatia,

6.Fipertenatdn en pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes.

10.3. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS PRINCIPALES CRISIS HIPERTENSIVAS.

ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA.

El cuadro coneiste en un estado prodr&mlco-no slempre presente-caracterizado por
niusea,vomitos,somnolencia,apatia y con frecuencla palidez de tegumentos que pue
de durar minutos u horas.Acto seguido,se inicla un cuadro convulsivo,a veces con
aparicidn de un espasmo diafragmitico que ocasiona cesacidn de la resplracion y
clanosis,o bien,se prenentan contracciones tonlcas de los miisculos de la cara y
toniclonicas generalizadns.La regla es que el ataque dure algunos minutos y aino
se efectila un tratamlento adecuado,persistan los sintomas con gluc:uuclanes del
estado,que se prolonga por horas o dias hasta que sobrevenga la muerte.lLa presi-
&n arterial,durante la crisis,permanece sumamente elevada mayor de 25G/130 mn de
Hg,habitualmente.Este cuadro puede acompaflarse de dispea,edema agudo del pulmdn,
amaurosis uni o bilateral,respiraclén de Cheynes~Stokes,cambios lmpa;tantes en
el fondo del ojo y anorexia.Una caracteristica notable de este cuadro lo consti~
tuye la gran mayoria sintomatoldgica y signoldgica que ocurre en unas cuantas ho
ras cuando las cifras de presion arterial se normalize mediante tratamiento far~
macoldgice.

INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA AGUDA.

La hipertenaidn arterial afecta la funcign ventricular izquierda.

La elevacidn de la presidn arterial es simplemente un mecanismo que intenta nor-
malizar el flujo tisular en presencia del aumento de las resistencias arteriola-
res periféricas que caracteriza a la mayoria de los estados hipertensivos.

En fases tardias de la entidad,la sobrecarga impuesta el corazdon produce su cla-
udicacidn y hace sobrevenir la insuficiencia ventricular tzquierda.El mecanismo
mediante el cual aparece esta Ultima es el sigulente:el mayor grado de postcarga
aumenta la tensidn(stress)de la pared del ventriculo izquierdo y,por lo tanto,el
consumo de oxigeno;la hipertrofia ventricular reduce el didmetro de la cavidad y



ello tiende & disminulr la tensidn mural.Cuando el grado de hipertrofia no puede
aostener una funcidn de bomba adecuada,sobreviene la dilatacidn de la cavidad
ventricular la tensidn mural aumenta importantemente.En esta fase,el consumo de
oxigeno miocArdico es mayor y la reserva circulatoria coronaric estd disminuida.
Este situacidn de insuficlencia coronaria relativa contribuye a empecrer la fun-~
cién ventricular.El resultado hemodindmico es una elevacidn de la presidn tele-
diastblica del ventriculo izqulerdo que junto con la falla de funcidn de bomba
del corazdn,favorece 1a instalacldn de la insuficlencia ventricular izquierda y
finaloente,la insuficlencis cardiaca congestivovenosa.En fases tardias de la evo
lucidn de 18 hipertensién arterial;estas complicaciones pueden apﬁrecer a cual-
quier nivel de presidn arterial,y no necesariamente con elevaciones criticas,
ademds con muche frecuencia,existe la asociacién con atsroesclerosis coronarie
obstructiva,lo que aumenta aun mas el daflo miocdrdico.Durante los episodios de
‘elevacidn sibita de la preston arterfal,el alza de la tensidn intramural eltera
profundamente la relajacidn del milsculo ventricular y disminuye mucho la disten-
sibilidad del mismo(complianza).

La hipertrofia de las fibras musculares de la cepa media de las artericlas es la
regla en los procesos hipertensivos,

DISECCION AORTICA AGUDA.

Es la dilatacidn de las tres capas de la pared cuyo defecto bdsico es la des-
truccion de las fibras eldsticas de la media,que permite que el tejido fibroso
restante se ensanche,

El factor etioldglco mds frecuente es la hipertensidn arterial.

El paclente tipico con diseccidn adrtica aguda suele ser un varén de edad avan-
zada con historia previa de hipertensioén que desarrolla un dolor toracico inten—
s0 y persistente;los sintomas asoclados con la diseccidn adrtica son dolor tora-
cico,sincope,amaurosis,dispea,naiisea,vomito,dolor abdomingl,melena o hematemesis
En aproximadamente la mitad de los paclentes con diseccidn proximal se detecta
déficits de pulsos:la ausencia de pulsos braquiales,radiales o carotideos sugle-
ren oclusisn aguda del arco adrtico mientras que la ausencla de pulsos femorales
popliteos y pedio sugieren dlseccidn a nivel iliaco.

CRISIS CATECOLAMICA.

La hipertensidn severa puede acompafiar a la liberacién de catecolaminas de las
células tumorales cromatinicas.Los pacientes con feocromocitoma producen eleva~
clones episddicas de 1a presidn arterial.Una crisis catecolaminica puede ser el
resultado de la ingesta de precursores de catecolaminas o andlogas,por una perso
na cuya habilidad para metabolizar tales compuestos estdé alterada;tal alteracion
resulta del uso de antidepresivos inhibidores de la mao,interaccion de mac y ti-
ranina.La TA se eleva notablemente y el paciente puede presentar sudoracion in-
tensa, taquicardia,palidez, entumecimiento,frialdad de manos y pies.Durante la

crisis puede aparecer edema agudo del pulmén o deficit neurologlco.
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ECLAMPSIA.

La eclampsla puede denominarse encefalapatia hipertensiva en un paclente ges-
tante,se caracterlza por edema.prutelnuria,hlpertensl&n severa y convulslones.
HEMORRAGIA CERFBRAL.

Se presents esta complicacidn habitualmente en presencia de elevaclones muy im-
portantes de la presidn arterial,especlalmente de tipo paroxistico,Es comin la
existencia con un daflo esclerdtico en vescs cerebrales,y en otros territorios

vasculares,asi como hipertrofia del ventrfcule izquierdo y,sobre todo,uns arte-

riolopatia hipertensiva no infrecuentemente de tipo necrético.la patogenia de

la hemorragia cerebral puede ser varlada;en efecto hay cases secundarios & la
ruptura de una placa ateromatosa ulcerada o de un verdadero aneurisma ateroes-
clerdtico artertal o extracesrebral.

£l cuadro ciinfco de esta complicacidn suele aparecer sibitamente,aunque en al-
gunos casos es precedido por algunas de las manifestaclones de 18 encefalopatia
hipertensiva.Habitualmente aparecen signes neuroldgicos focales de raplda pro-
gresidn y una alteracidn de la conclencis de grado varlable,que depende de la
localizacidn del proceso.la hemorragia Intracerebral se mantflesta por uma grave
hemiparesla asociada & pérdida de la funcidn sensorial con desviacldn conjugada
de 108 ojom hacla el hemisferio afectado y,a veces,con signos de paralisis ip~
silateral del tercer par.En le hemorragia talZmlca,el transtorno sensorial pre-
donina,y suele haber mlosis,reflejo fotomotor conservado y desviacidn conjugada
de los ojos hacia abajo.En la hemorragla del puente,ls regla es una cuadripare~
sia con rigidez de descerebracidn,pupilas puntiformes e hiperventilacién neuro-
génlca central.la hemorragia intracerebelasa suele {niciarse con ataxla,vomite,
desviacian conjugada de los ojos hacia el centro y coma progresiva.

INFARTG DE MIOCARDIO O ANGINA IRESTABLE EN PACYENTES CON HIPERTENSION SEVERA.

Le hipertensidn sistemica aumenta el consumo de oxigeno miocdrdico,al incrementa
rse la presion intraventricular y el diametro ventrleulsr icquierdo.la reduccida
de 18 TA dlsminuye el trabaju cardiace y la tensidn de la pared vy las demandas
de oxigeno y puede constitutr un abordaje racional para limitar la necrosis mio-
cardica en la fase inicial del {nfarto,Se deberd evitsr utilizar diazdxido por

sus efectos hemodindmicos adversos y es de eleccidn el nitroprusisto de sadio.

HIPERTENSION MALIGHA~-BIPERTENSION ACELERADA.

El técmino hipertensidn acelerada se aplica al vstado hipertensivo severo aso~
ciado con dafio vascular manifestado cliniceamente por retinopatia grado III de
Kieith Wagner que conslste cn exudados y hemorragias,mlentras que la hiperten~
¢13n mallgna representa una fase mBs avanzada y se caracteriza por retinopatis
grada IV de Kerth-Wagner manifestada por las ballasgos anteriores a los que se
guma papiledema.Habitunlmente le magnitud de la elevacion de la ptesién arterial
diastalica es de 130 a 140 mn de Hg © abm mayor y es lgualmente (mportante la

identificacldn del sindreme clinico.La mayor{s de los pacientes cursa con retl~
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no patia hipertensiva y la cefalea generalmente severs y pulsdtil es el sintoma
nds comiln.Los transtornos de la visidn son otros sintoma-frecuente especialmente
&1 se observa paplledema,en la esfera neuropsiquiatrica el hallazgo habitual es
un estado de angustia importante,hasta aqui se considera una hipertensidn acele-
rada o maligna no complicadn.las principales manifestaciones clinicas de la hi-
pertensidn acelerada y maligna es tensidn arterial notablemente clevada;malestar

general,sensorio alterado,re:lnopatia,disfuncian renal,hiperraldosteronismo se-

cundario(hipotasemia).
10.4, FISIOPATOLOGIA.

En condiclones normales,la tensidn arterial(TA) es regulade por una serie de me-
canlsmos flsioléglcos muy eficlentes,capaces de mantener la tension arterial en
limites muy estrechos.Estos mecanismos se diferencian entre s{ por el tiempo de
respuesta mdxlima,cl nivel de presidn en el gue operan y la efectividad para co-
rregir los cambics de TA(ganancis).Basicamente hay tres grupos que sonilos de
accidn inmediate,los de respuesta inmediata y los d2 respuesta tardia.

Los mecanismos de accidn lnmediata son aguellos en los que su respuesta se obti~
ene en segundos.A este grupo pertenecen los baroreceptores,los quimloreceptores
v la respuesta a la isquemia del sistema nervioso central.(SNC).Los barorecepto-~
res se locallzan & nivel del seno carotideo y el arco adrtico.Los del seno caro-
tideo se estimulen cuando la TA se eleva entre 100 a 180 mm de Hg.Los quimlorece
ptores situados en los cuerpos cerotideos y adrtico se activan cuando la presidn
arterial baja menos de £0 mm de Hg.Su activaclién es mediada por el aumento en el
€02 y la disminucién en el aporte de oxigeno.

Finalmente,cuando la T.A. se encuentra por debajo de 40 mm Hg,hay isquemia del
SNC principalmente del centro vasomotor,esto constituye un estimulo importante
para activar al sistema nervioso slmpatico que da lugar a liberacidn de cateco-
lamluse y alevaciln ¢ la TA,por vasoconstriccldn periferica, .

Los mecanismos antes mencionados se encuentran coordinados por el centro vasomo-
tor situado a nivel del puente.Dicho centro,a través de estimulacidn del SNC,pro
duce los cambios en la actividad cardiaca y en el tono arterial y venoso necesa-
rios para producir el aumento o la disminucidn de lad cifras TA,y de ésta maners
corregir el cambio que origind la activacion inlclal.Por otra parte,el centro va
somotor ée encuentra relacionado con estructuras superiores,como el hipotalamo,:
lo cual explica la influencia de los estimulos externos sobre la tensidn arteri-~
al{stress,miedo,ete),su efectividad es tal que corrigen sdlo el 80 a 90 X del
cambio inlcial.

El principal mecanlsmo regulador demntro del segundo grupo o de respuesta mediata
es el sistema renina-snglotensina.Se activa cuandc la presidn arterial oscila en
tre 50 y 100 mm de Hg,su accién maxima ocurre en 15 minutos y su ganancia es apr
oximadamente de 70X.



La renina es una hormona que se sintetiza y se acumula en los granulos del cuer—
po yuxtaglomerular,el ciial esta formads por células musculares de la arteriola
aferente con capacidad gecretora.Esta estructura se localiza en dicha arterlola,
inmediatamente antes de su entrada al glomérulo y se encuentra en contacto con
la porcién final del asa ascendente de Henle,denominada”maciila densa".

En esta forma se cstablece una intime comunicacidn entre las células del eplte~
lio tubular y de la arteriola aferente.El conjunto del cuerpo yustaglomerular y
mAcula denss se denomina mparato yuxtaglomerular,

Una vez en la circulacion general,la renina actis sobre el angitensindgeno o
sustrato de renina que es una alfa 2 globulina sintetizade en el higado,para
producir anglotensina 1.Esta a su vez,es tranaformado en un octapéptlido la anglo
tensina II,por la accidn de la enzima convertidora que se localiza predominante-
mente cn el endotelio de los vasos pulmonares.En esta formas,la anglotensina 1
producida en la circulacidn venoesa alcanza los vasos arteriales como angitensina
I1.En la actualidad se sabe que la enzima convertidora estd presente no sdlo en
el endotelio vascular pulmoner,sino también a nivel de otros 5rgnnos.

La angltensina 11 puede ser converilda en anglotensina TII por una peptidasa.Es-
tas hormonas son degradadas rdpidamente por un gran nimero de endo y exopeptida-
sas que se encuentran en diferentes tejidos,y es asi como la vida media de la
anglotensina circulante es de 1 a 2 minutos.

La angitensina II es el vasocomstrlictor circulante mis potente,la cual ademas de
producir localmente constriccion intensa de las arteriolas periféricas,es capaz
de actuar areas especificas del sistema nervicso cenmtral,induciende uma respues-
ta presora a través de estimular el centro vasomotor. .

Por otra parte,la englotensina Il es el principal estimulo para la secresidn de
aldosterona,y aunque estd propiedad es compartida por la angiotenslina 1:l,la ma-
yor ccncentraclén de anglotensina II la convierte en el estimulo mds importante.
Los estimulos capaces de influlr en la secresidn de renlna son: '

1.La presion del pulso a nivel de la arteriola aferente,la cual al disminuir es-
timula la liberaclén de remina y viceversa.

2.La activacldn de B-receptores,iocallzadss e el aparato yuxtaglomerular por
estinulacidn del SKC.

3.La cantidad de Na y Cl1 en el liguide tubular que alcanze la macila densa,modi-
fica la liberacidn de renina.

4.Tanto la angitensina II como la angitensina [II,ejercen constantemente un efec
to inhibitoria secbre la produccidn de renina,ésto constituye un paso importante
en la retroalimentacién negativa del sistema.

El tercer grupo de mecanismos de regulacidn,es decir ,aquélles de respuesta tar-
dia incluye principalmente al control de volumen extracelular por el riidn.Este
sistema se caracteriza por un tlempo de acclon prolongade y que es capaz de co-
rregir en 100% el cambio de TA,que origind su est{mulo.
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Cuande la tensidn arteriel disminuye alrededor de 50=n Hg,le diuresis cae a ce-
ro y no hay excresidn de sodic y agua;por lo contrario cuando la tensidn arteri-
al aumenta de 100 a 200 mo Hg,la existencia de un punto de equilibrio a nivel de
T.A. en el cilal,el organismo se mantiene en balance,es decir,cuando la ingestidn
de agua y sal es igual a la excresidn,Este punto se sitia normalmente alrededor
de 100 um Hg de tensidn arterial,

Cuando el balance de NA y agua es positlvo ocurre un sumento del volumen circu-
lante,y por lo tanto del gasto cardiaco(GC),lo clal por i mismo eleva la TA ya
que estd es el producto del GC,por la resistencia periférica.Por otra parte el
aumento de la perfusion tisular secundario que resulta del asumento de el GC,da
lugar a vasoconstriccidn periférica a través del fénomeno de autoregulacion.Es-—
te se refiere a mecaniemos tisulares y de esta manera el flujora través de un
tejido.El mecanismo de autoregulacidn puede ser de acclén raplda,mediade dnica-
mente por vasocoqstrlccién o de accidn prolongada,mediado por cambios tisulares
consistentes en alteraciones en el grosor,longitud de los vascs,y crecimiento de
vasos de neoformacion.

Adenmds de los mecenismos previamente mencionados,existen 2 sistemas que adquie-
ren cada diu,mis lmportancia camo reguladores de la tensidn arterial,éstas son:
las prostanzlandinas y Kininas,

De las prostanglandidas estan el I vasodilatadoras,el tromboxan A2 vasoconmstric
tor y el PGF2 alfa sin efectos vascualres importantes,las kininas son el resul-
tado de la accidn de la kilicreina sobre el Kinindgeno y son esenclalmente vaso-
diletadoras.

FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL..

Cono bases etloputégen!cas podemos incluir:a) factores hereditarios en forma de
un gen hipertensivo,reactividad vascular aumentada,disminucion del dintel gusta-
tivo de la sal;b) factores neurogénicos con control de los baroreceptores a un
nivel mds alto(respuesta inadecuada hipotalamica-hipofisiaria},o un defecto de
la enzima catecolmetil-transferasa;c) factores cardiovasculares gue incluirian
un aumento de la reactividad vascular,una retencidn de sodlo en la pared del va-
sojun metabolismo anormal sin inactivacidn de la anglotensina,-una alteracin de
la presidon venoss de reflejo;d) factores renales con una reabsorcion de sodio
aumentada un transtorno en la produccion o en la inactivaclon de las sustanci-
as presoras renales,uns mayor respuesla dluriifca = le Infusidn de anglotensina;
e) facteres ambientales,que incluirian el clima,hibiko alimenticio,constitucion
fisica(obesidad)y condiciones de vida y trabajolansiedad).7odos estos factores
actuarinn-sinérgicamente cn la produccidn de la hipertensidn arterial esencial,
que en una primera fase es,funcional,para mds tarde convertirse en una enfarme-

dad organica con control neurogénico a niveles mas altos.
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A la exploracion fisice se pueden encontrar cifras tensloneles elevadas;pugl

aparecer cefuléas,heuurregius nasales;malestar generalivertigo,lipotimia,dolor '9

precordial inespeclfico,pslpitaciones,calambres en las extremldades;cuando la [/” .

hipertensidr es secundaria,se presentar aunados los sintomas proplos de la en-
feruedad causal,
Se puede sefialar que no hay un cuedro clinico especifico pars hipertensidn arte-

rial y en ls mayoris de las ocaslones se presenta asintomatico.
10.6. TERAPEUTICA.

Seglin su nitic de accidn los antihipertensivos se agrupan en diuréticos,agentes
slmpaticoliticos centrales y periféricos,vasodilatadores e inhibidores del sis-
temd renins-anglotensina.

DIURETICOS.

Segln su sitio de accidn,los diureticos se clasifican,er los que actian:a)sobre
el tibulo contorneado proximaljblen la parte gruesa de la rama ascendente del
asa de Henlejc)sobre el titbulo contorneado distal y dlen el tdbulo colector.
Los diuréticos disminuyen el volimen seanguineo debido al aumento en la excresi-
4n de agua y sal,y en forma secundarlsa diszinuyern el retorno venoso,el gasto
‘eardlaco el flujo sanguinec renal y la tasa de filtracidn glomerular.

Entre los efectos indeseablea de los diuréticos se pueden encontrar:
Hipotensidn postural,vértigo,deshidratacidn y estreitimiento,confusién y fatiga,
retencidn de urea y creatinina,debilidad,ataques de gota;desarrollo de diabetes
en personas predispuestas o presentacion de cuadros de cetoacidosis en diabeti-
cos inestables.

Diuréticos de accidn leve:Clorotiazide,tabletas con 500mg del firmaco.
Clorotalidona:Tabletas,ranuradas que contienen 100 mg del farmaco.

Clureticos de accldn potente:Furosemide,tabletas de 40 mg.

Dlureticos ahorradores de potasio.Espironolactona,tabletas de 25mg.
SIMPATICOLITICOS.

Simpaticoliticos de accldn sobre el sistema nervioso central.

la metildopa es iti) en el tratamiento de la hipertensidn leve y moderada(pre-
sidn dlastdlica entre 105 a 1i5 mu Hg).Sc preeente en tablestas de 250 mg.
Sinpaticoliticos que actiian sobre la terminal de la neurona simpatica postgen—
glionar,

la guanetidina se presenta en tabletas de 10 y 25 mg.

La reserpina se presenta en tabletas de 0.25 mg.

SIMPATICOLITICOS que elercen su accion por bloqueo de los receptores 8 adrener-
gicos,

El propanolol se presenta en tabletas de 40 y 10 mg.

El metropolol ee precenta en tabletas de 100 mg.
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Sinpaticoltticos que ejercen su accidn por blogueo de los receptcres alfa-

adrenergicos.

El prezosin(minipress)es el . tepresentante de este grupo,es un derivado de la
quinazolona,que inhibe a la fosfodlesterasaj;la fosfodiesterasa normalmente hi-
droliza al monofosfato de adenosina cicli:n,que interviene como mediador en la
contraccidn del misculo iso y el monofosfato de guanina cliclico que actiia so—
bre el cronotropismo del corazdn.

Se presenta en cipsulas que contienen 0.5, 1 y 2 mg del firmaco.
VASODILATADORES.

Los vasodilatadores relajan el miisculo l1so de las paredes de los vasos sangui—
neos pudiendo actliar sobre las arteriolasiresistenclal,las vénulas o sobre am-—
bosjentre los vasodilatadores antihipertensivos,el més utilizado es la hidrala-
zina(apresolina);entre los efectos indeseables a que da luger se encuentranice-~
falea,nafisea,anorexia,palpitaciones,sudoracion y bochornosjen pacientes con in-
suficiencia coroﬁaria puede provocar un cuasdro de angina de pecho o desencade-
nar arritmias,

Se presentan en comprimidos de 10 y 50 mg.

INHTBIDORES DEL SISTEMA RENINA- ANGIOTENSINA.

La salarisina(sarenin) es un andlogo e Inhibidor competitivo de la anglotensina
1I,bloquea los efectores presores y la liberacidon de aldosterona que ejerce la

anglotensina II.

10.7. ENFOQUE TERAFEUTICO DEL TRATAMIENTO DE BIPERTENSION.

El tratamiento antihipertensivo,debe ser escalonado., l.En casos de hipertensidn
leve y moderada debe empezarse con diuréticos,eialuendose la respuesta a las 2

o 4 gemanas de iniciado el tratamiento. 2.Siguen en orden de frecuencis los sim-
paticoliticos y de estos en primer lugar los bloqueadores de receptores B-adre-
nergicos,que se utilizan de primera instancia en algunos casosisl no hay respu~
esta al A-bloqueador se puede utilizar metildopa o clonidina,que por su efecto
centrel de son gran utilidad en paclentes con estado de ansledad. 3.S1 el pa~
clente no responde a estas drogas esta indlcada la administracion de vasodilata-
dores como la hidralacina y cuando he alcanzado las dosis niximas de este farma-
co se puede continuar con minoxidil. 4.En caso de tsliar eslas medldaz ce puede
prescribir on inhibidor del sistema renina anglotensina,como captopril.Cuando
fracasan estas medidas terap8uticas escalonadas se puede pensar en realizar com-

binaciones entre los diferentes farmacos antihipertensivos como los siguientes.



Diluratico + bloqueador B-adrenérgico.

" Diurético + simpaticopléjico de accidn central.
Diurético + vasodilatador.
Diurético + bloqueador de receptor adrendrgico + vasodilatador.
Diurético + simpaticopléjico de accidn central + vasodilatador.
Cuando fallan estas combinaciones debe pensarse que la hipertensidn es de tipo
renovascular,que la dosiftcacion no es adecuada,que el paclente no se administ-
ra los farmacos en la forma indicada,que el paciente inglere mucho sodlo,que las
tomas de presion son erroneas,o que el paclente esta tomando sustanclas que inte
rfieren con la accion de los antihipertensivos,como los antigripales que contie-
nen aminas simpaticomiméticas.
Todas estas medidas antes sefaladas pueden aplicarse en el paciente ambulatorio
a nivel de consulta externa pero s! el paciente desarrolla manifestaciones de
insuficlencia renal,insuflicliencia coronaria,encefalopatia hipertensiva,hiperten-
s1¢n maligna,edema agudo del pulmon,insuficiencia vascular cerebral o hiperten-
s16n maligna seundaria a una plelonafritis, habrd que ordenarse su internamiento.
10.8. IMPLICACIONES DENTALES.
10.8.1. MANIFESTACIONES BUCALES.
Los pacientes hipertensos que en su tratamiento médico estan tomando diuréticos,
presentan una boca seca y deshidratada,por tal motivo su higiene bucal po} auto-
limpieza puede ser deficlente.Esto provoca gran acumulacion de placa con la sub-
secuente,aparicion de gingiviris,caries,cdlculo y parodontitis.lLos pacientes que
toman diuréticos mercuriales pueden presentar algiin tipo de lesidn en mucosa co-
mo estomatitis,ginglvitis,etc,por accidon de hipersensibilidad al medicamento.lLas
lesiones de tipo ligquen plano no son raras,ello podra deberse a la ingesta de me
dicamentos como metlldopa,propanol y labetalol.Farmaces del tipo de la acetazola
mina pueden causar parestesla.El tipmpo de sangradoc puede aumentar debido a la
alta presion intravascular,si bien esto no implica un riesgo hemostatico,se pue-
de prodbeir una gran pardida del volumen sanguinec durante los procedimientos
quirrgicos;la modificacidn del volimen sanguinoc puede agudizar la sintomatolo-
gia de clertos Srgancs con deficlencias previamente establecidas como los rifio-
nes y el corazdn,pudiendo provocar ain cambios letales.
10.8.2, MANEJO DENTAL.
Interconsultas.
El tener en el consultoric a un paciente con una historia clinica de hipertensi-
on controlada,no impide la {nterconsulta;sdlc con ella sabremos mas detallada-
mente toda la hiatoria de hipertension del paciente.
Momento operatorio.
Se recomienda que una persona hipertensa sea tratada de preferencia en la maflana
para evitar tensiones adquiridas durante el dia que inguieten al paciente y ade-

mas parque loa medicamentos se prescriben generalmente desde una noche antes del
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2
del tratamiento dental,para obtener mejores resultados pre,tras y posoperato- 8

rios.Por otra parte la duracidn de los procedimientos odontoldgicos;deve ser

1a minima para no tensionar inadecuadamente al paciente;si se trate de un pa-
ciente hipertenso que tengd que recibir verlas extracclones,éatas se hardn en
una sola cita,para evitar un mayor nimero de episodios tensionales.Los anesté-
sicos locales podran ser de cualquier tipo con vasoconstrictor;el eligir anes-
tésicos locales podrén ser de cualquier tipo de vasoconstrictor;el eligir anes-
ténlcos sin vasoconstrictor,es erréneo,ya que corre el riesgo de sufrir toxici-
dad por el anestsico,ademds de disminuir el tlempo de trabajo y la profundidad
anestésica,lo que lleva a lncomodldad durante el tratamlento,esto puede causar
strees psicoldgico.Esta indicado usar del tipo de adrenalina y levordefrina o
felipresins en concentraclonee bajas .

Al hacer extracciones en un paciente hipertenso es aconsejable asegurar el cod-
gulo sanguineo en el alveclo con suturas que tengan por objetivo,el favorecer la
hemostasia y combatir complicaciones postoperatorias de tipo infeccloso y ostei-
tis(alveolo seco).Los culdados que deberd deé seguir el paclente en su casa estan
reducidos (nicamente a continuar inalterando su tratamiento medicamentosc para
controlar la presion sanguinea.Después de extracciones dentales pueden prescri-
birse anulgeslcos,antibi&tlcos y antiinflamatorios.

TRATAMIENTO DE URGENCIA.

El tratamiento de urgencia en un paciente hipertenso bien controlado in impide
modificaciones especiales.En pacientes no controladoes el tratamlento estard su-
peditado al manejo de farmacos como analgésicos y antibidticos.
Contraindicaciones del tratamiento.

En paclentes con cifras mayores de 150/90 mm Hg repetidas o con cifras mayores
de 180 mm Hg dlastolica,no se debe reallzar terapia operatoria operatoria que no
sea el drenada de ebscesos.Manéjese al paclente con terapia medicamentosa en es-
tos cas08.

Recomendaciones generales.

1.Esta indicado registrar la presion artecrlal da tcds paciente mayor de 40 afles.
La sospecha de hWipertension arterial o la hipertensidn mal controlada justifica-
ran siempre la interconsulta médica.

2.Tomar desiciones de atenclon dental con base en a)el origen e intensidad de la
hipertensl&n arterial,b)ios farmacos que el paciente inglere,c)las manifestaclo~
nes bucales secundarias ,d)la estabilidad emoclonal del paciente.

3.Prescribir sedantes cuando esté indicado y evitar fdrmacos gque incrementen la
HTA o tengan Interacciones farmacoldgicas con los que toma el paciente.

4.En todo paciente hipertenso controlado bajo tratamiento dental,deben registrag
se las cifras tensionales,en cada cita,especialmente cuando se prevean procedi-

mientos de larga duracién o traumdticas.



- 5.Usar vasocomatrictor en el anestdaico. - 83
6.Los paclentes no controlados o ignorantes de su estado constituyen un riesgo
real,cuando las cifras dlastdlicas exceden los 110 mm Hg o la sistdlica mds de
180 .En ellos es preferible indicar control médico y solucionar las agudizaclo-
nes denteles o bucales a travée de fArmacos,hasta que sus cifras sean mejores.
7.Evitese cualqulier tipo de stress fisico o emocional.
8.La atencidon de urgenclas odontolégicas en pacientes hipertensos no controla-
dos debe ser asintomdrica.las decipiones deben ser tomadas con baee en una ponde

racidn del estado sistémico y del problema local.
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CONCLUSION 8

£] cirujano dentista debe saber que las emergencias médico y dentalesisi ocu-
rren o Bl se presentan en el consultorio dental,debe de tener el conocimiento
de estan y ser capaz de tratarlas;por lo menos para sostener las funciones vi-
tales del paclente.El tiempo de resolucidn de la emergencia es de gran importan-
cin decisiva,ya que puede significar la recuperacidn o la muerte para el paclen

te.

Se expresa la firme conviccidn de que los dentistas y otros profesionales deben
recibir instruccidn y entrensmiento meticuloso en el tratumiento de las emergen-
cias que podran verse oblligados a proporcionar.El trabajo en equipo o8 esencinl
en estos casos.Temblén cabe sefialar que a menudo los dentistas desean transferir
la responsabilidad del tratamiento de las emergencins a otros dentistas o médi-
cos.Por lo tanto,espero que la lectura de ests tesis estimule el interés de los
dentlstas para las emergenciae medicas.Aunque los trastornos que ponen en pell—
gro la vida del paciente son pocos frecuentea,es muy probable que ocurran por

lo menos una vez en la practica del cirujano dentista.

La base da un"tratamiento idoneoc'de las emergenclas médicas es su prevencidn.
La atencldn mads minuclosa en cuanto al estado de salud del paciente es decisiva

para la prevencidn de las emergencias.

Asi pues, se han eatudiado temas como diagndstico,planificeclon del tratamiento,
prunéstlcé,ternpﬁuticu y consideraciones de indole preventiva,para ello es abso-~
lutapente indispeneable disponer del instrumental necesario y conocer los proce-
dimientos clinlcos para su uso,también se analizd medicamentos de un avic para

emergencias . Todos estos temas estn basados un un zaterial con referencias apro-

pladas que pueden servir de guia para los procedimlentos de emergencia.

Espero que este estudio sea una adicidn vallosa al cirujanc dentlsta de prac-—
tica general;y no olvidar que la clave para estar blen preparado es contraer el
compromiso de la superacién.
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