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INTRODUCCION 

Para la reali:zac:ión de este trabajo se ha tratado de resumir de manera adecueda 

los problemas de salud que put!den obligar ~l cirujano dentista a realizar un tr! 

tamlento de eciergencle ya que son diversos los factores que pueden suscitarla, 

Por une parte se describe la actitud del cirujano dentista ante la presencln de 

una €lmergencla;las medidas de evaluación que se deben realizar o loa pacientes 

antes de un tratamiento dental así como la importancia de contar con un estuche 

de emergencia; tomando en cuente las características necesarias para su formacl

Ón;por otro lado se menciona los problemas cardíacos que puei!en suscitarse como 

oon el paro cardicresp!ra:~rlo,ln hlpertcn:>!Ón nrtcrltil,o blen,enfermeda<les ~e 

los vasos como la eteroesclerosis coronaria¡r.onsiderando que el material que se 

presente pueda aseguror conocimientos y cierta competencia pare su tratamiento 

eficaz.. El encontrar las experiencias prácticas para desarrollar las habilidades 

médicas requiere de imaginación e inventiva. 

Observaremos que el estornudo,el jadeo y el prurito son consecuencia de una re

acción impropia del sistema inmune del cuerpo a un invasor extrai'lo e indefansi

vo en todos los demás aspectos.le. preeencla del virus o bacteria en el organis

mo estimula lee célulae,los anticuerpos y loe mediadores de la inflamación deri

vadas de células a Un de juntar fuerzas contra el etaque,pero al ocurre una re! 

pueste. si::1l!?r ante le: entr!!.de: de inva!!ore!S 1nnoeuo'9 como 111P.f!tcamentoA Alimentos 

o polen estamos frente a une reacción alérgica. 

Aunque la creencia de que toda hemorragia finalmente se detlene,en este estudio 

adoptaremos une posición más prudente y al mismo tiempo más activa,enellzando no 

sólo el tratru¡¡1cnto que se debe efectuar ente la presencia de le. emergencia sino 

también las clasificaclones,ctlolÓgias y prevención de estas. 

Analizaremos otras emergencias como son:el sincope que puede sobreVenir en cual-



quier momento es consecuencia de una circulación cerebral dieminutda y acumula

ción de sangre periférica.El diagnóstico y el tratamiento del síncope son parte 

habitual de la práctica dental.Pero el dentista debe estar siempre preparado pa

ra tr~tar otras posibles complicaciones como puede ser uno convulsión o reacción 

a un medicamento,o bien,a una hipoglúcemia 1o une crista asmática. 



l. IXPORTANC!A DE LAS EMERGENCIAS 

MEDICO-DENTALES. 

l.DEPINIC!ON DE EMERGENCIA, 

Es aquella eltuAciÓn brusca e inesperada que amenaza la vlda de un 

paciente que requiere de un d!agnóatico y tratamientos lnibedla-

tos. 

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

El odontólogo debe saber que lea emergencias médicas si ocurren en 

los consultorios y que debe ser capaz de tratarlas,por lo menoa,en 

términos de capacidad para evaluar la necesidad de poner en obra 

medidas para sostener las funciones vitales del paciente.El tiempo 

de reacc{ón del C.D. es de importancia dec1slva,a veces un retraso 

puede significar invalidez o muerte para el enfermo.Pera poder ac

tuar réplda y correctamente es necesario hallarse en estado de pr! 

paraclÓn constante que sólo se logra mediante el ejercicio. La ob

tención de una historia médica completa antes de iniciar el tra

tamiento dental puede ser un factor deaicivo para la evaluación de 

la neluralez.a de estas ccicr¡;cncias. 

El estudio y valoración de un paciente durante la emergencia mé

dica comprende dos fases: l>decidir si el transtorno es o no una 

amenaza para la vida y 2) esclarecer cuál es la causa subyacente 

del trastorno.El primer elemento es siempre priorito.rio y debe ser 

resuelto en un tiempo mínimo después de haberse indicado.Huchas V!:_ 

ces,es más prudente empezar enseguida medidas de urgencia como lí

quidos intravonoaos y oxigenación mientras se va haciendo la eva

luación.El diagnóstico más preciso será diferido hasta cerciorar

se que el padecimiento no es de peligro inmediato pare le vida dol 

paciente o hasta lograr le estabilización del enfermo. 

Podemos aceptar como hecho comprobado,que dado un número suficien

te de pacientes,en ca.de consultorio deltal ocurrirá alguna emerge!!_ 

cia médico.La frecuencia varía con el tipo de la práctica dental 

y la poblac!Ón de pe.cientes, aunqu~ pueden ocurrir en cualquier ed.-. 

ad y en todas las capas eocieconÓmicas.Por tanto,es esencial que · 

loa dentistas y sus ayudantes sean capacee de evaluar a los paci

entes a fin de determinar la naturaleza de la enfermedad y poner 

en marcha el tratamiento de emergencias 1¡1;s apropiado. 

Conociendo los antecedentes médicos del paciente el dentista pue

de preveer y por consiguiente prevenir la mayoria de accidentes. 



sin embargo,hay enfermedades imprevlelbles o inevitables y entoncet1 es necesario 

estar siempre preparado. 

Así puea,para asegurar una actuación correcta cuando aea necesario es impor

tante practl..car y revisar los procedimientos de. evaluación y el trata.miento de 

las emergencias a Lntervalos mó.a o iaenoa regulares. 

l. 3.0RGANlZ.ACION DEL EQUIPO, FARMACOS Y OTROS RECURSOS PARA ATENClON DEL PACIENYE 

La medlclna de. e!!lergencla cambia constantemente y cada día aparecen nuevos medi

camentos y técnlcas más perfectas.Ademáa,cooo la experiencia y el entrenamiento 

de loa médicos y odontólogos ea dlferente,éstos Últimos no estarán fuiUariza

dos con los mismos ciedicamentos,equipos y técnices,la medicine. de emergencia es

tá plagada de incógnitas,generalmente,esta.mos tratando s!ntomaa y el tratamien'to 

debe ser de tal !ndole que no dañará al pac1ente,sea cual fuere la causa subya

cente.Ahora biei;i 1 se espera que el dentista actúe rápidamente para proporcionar 

primero medidas no farmacéuticas de soporte vital y luego loa medicamentos nece

sarios se&Ún sean las circunstanclns y el juicio individual basado en eJi::perien

clas y en conocimientos. 

EQUIPOS, 

Puesto que no existe un "estuche estándar", ningún surtido de medicamentos o ins

trumentos reunidos comercialmente podrá satisfacer todas nuestras necesidades. 

Los anuncios publicitarios de muchos equipos,aialettnes y botiquines encontrados 

en el mercado afirman que éstos pueden cubrir todas las posibles emergencias de 

un consultorio dental. 

Existen en el mercado un sin número de dispositivos auxiliares tndivldualea en

tre los que cabe señalar un sistema de suministro de oxlgeno ,esfigmomanómetro, 

estetoscopio y jeringas.También pueden adquirirse aparatos para las vías aéreas 

que van desde tubos orofarÍ.ngeos hasta obturadores del esÓfago,y tubos endotra

queales con laringoscopio,agujas pera traqueotomía y extractores de cuerpos ex

tra~os. 

Todo esto represente un cc.r.jur:to l:n1i:itante confuso de cosas Útiles y menos Úti

les. El consejo sobre Terapéutica Odontológica no recomienda el uso de estuchas. 

preparados y afirma "los estuches para emergencias deben estar indivi:dual1zados 

a fin de poder llenar las necesidades y capacidad de cada clínico en particuln.r'! 

PUN'IOS IHPORT ANTES, 

Las observaciones siguientes serán Útiles y vigentes: 

l.El surtido es con frecuencia exagerado o insuficiente o bien almacenado en 

sitios inaccesibles. 

2.A menudo faitan dispositlvos auxiliares indispensables para mantener une. via 

aérea,o bien son inadecuados,o el dentista no sabe utilizarlos. 

J.La fecha de validez del medicamento ha expirado. 



4. Los medicamentos en el estuche ya no son considerados cpmp los más indicados. 

5.Felta el equipo para la administración lntravenosa de los fármacos para tratar 

las emergencias. 

6.El número y la calidad de h.s geringas en el estuche son inadecuados. 

7.No se pensó en tener ampolletas de egua esterll para la dilución de algunos m!:. 

dicamentos. 

8.A menudo el equipo y los medicamentos no son verificados regularmente pare ªª! 
gurar el funcionamiento correcto y ef !caz de los fármacos(no expirados), 

9.Los fármacos proporcionados en el estuche comercial son de valor limitado en 

el consultorio dental, 

!O.Destinar un a1tio especifico pera este estuehe,la disperciÓn del equipo re

tarda el tratamiento. 

ORGANIZACION DE tm ESTUCHE INDil"IDUAL. 

A continuación se. presenta un equipo de emergencias para el consultorio dental. 

l.ESTETOSCOPIO 21.BICARBONATO DE SODIO AL 7.5% 

2.BAUMANOMETRO 22.AMINOFIL!NA 

3.BOLSA DE AMBU 23.DINITRATO DE ISOSORBIDE 

4.CANULA DE GEDEL 24.DIAZEPAH 

5. TANQUE DE OXIGENO 25.HORFlllA 

6.HASCARILLA PARA ADMINISTRAR OXIGENO 26.LIOOCAINA 

7 .JERINGAS DESECHABLES 27. SALBUTA.~OL AEROSOL 

8.AGUJAS DESECHABLES 28.ESPIRITU AROMATlCO DE AMONIACO 

9.ALGODON 29.GLUCOSA POLVO O AZUCAR 

10.GASAS 30.DESTROSTIX TIRAS REACTIVAS 

11.EOUIPO DE VENOCLISIS 31.DEXTROSA AL 5Z 

12.PUNZOCAT 32.SOLUCION FISIOLOGICA AL 0.9% 

13. TORUNDAS 

14.ALCOHOL 

15.GELFOAM 

16.ADRENALINA 

17 .ALFAMINOPIRIDINA 

18 .ATROPINA 

19.HIDROCORTlSONA 

20.GLUCONATO DE CALCIO 



DETALLES DE LA ORGANIZACIO!I. 

Algunos detalles permiten aumentar considerablet:iente le segurldad,utilidad y 

eficacia.Los medicaoentos en ampolletas de vidrio pueden quedar almacenados du

rante más tiempo,las jeringas desechables de plástico nunca deben llenarse con 

anticlpadón,el fáiaaco se deteriora y puede contaminarse.Tenga siempre una re

serva mínima de la droga que están sujetas a control.El estuche con medicamen

tos debe estar en un cajón o gabinete especial para esté y no debe encontrarse 

bajo llave, 

INSTRUCCIONES. 

cada medicamento debe ester etiquetado y llevar el nombre en letras grandes y 

visibles.Les tarjetas tipo "recordatorio':' son parte integral del estuche.Los 

tarjetas lleven como título el nombre de la emergencia especifica y luego &e 

enumeran los tratamientos )' la dos! ficaclÓn de los medicamentos.Puede ser Útil 

que el color de la etiqueta del medlcacento corresponda al de la tarjeta para 

C\"itar pérditlas de tler.::ipo cuando se presente la emergencia. 

Además.el dentista debe apuntar ya see sobre le cartullna o sobre un lado Cel 

estuche,los teléfonos de sus fuentes de ayuda:médlco,hospltal,runbulancie y es

cuadrón de rescate. 

Después prepare una llsta del contenido del estuche o del contenido de la uni

dad para poder comprobar las verif lcaclones realizadas por·:cl personal designa

do a intervalos especificados.Los medicamentos,lncluyen el oxígeno,slempre de

ben ester presentes ¡· no caducados.Además, tenga siempre a mano tarjetas en blan"! 

co para .:ipuntar cuándo ucurrlÓ la emergencla,cuales fueron los signos vitales, 

los procedimientos reallzados,medlcamentos administrados y evaluación del pa

ciente¡una copla debe guardarse en el expediente del enfermo. 
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2.PARO CARD!ORESP!RATOR!O 

t.l. GEN~.LlDADES. 

La normalidad de la circulación depende de le suficiencia del cora~ón como bom

ba¡h cual a su vez. depende de la integridad de las cuatro cámaras cardiacas, 

les válvules,las fibras del miocardio y de un slotema de conducción eléctrica 

coordinado, 

La sangre llevada por las grandes venas penetra en el corazón por la audcula 

derecha,de ahí pasa por la válvula tricúspide hacia el ventrículo derecho Y des

pués es bombeada 11 los pulmones para la oxigenación.La sangre rica en oxígeno 

entra en la aurícula izquierda pasa por la válvula mitral al ventrículo izquier

do y es bombeada hacia el cuerpo. 

La frecuencia y la regularidad de las contracciones son determinado.a por lage

nerac1Ón intrínseca de estímulos por el nodo slnoaurícular(SA)ubicado en lo. par

te superior de la aurícula derecha.Los estímulos originados por el nodo SA son 

conJucidos a. trn•:é:: :!e 1:. ;iercd el!:-!ct!le.:-,llese.r. a la seeunda 111asa de t~j1do 

conductor especializado que transmite los impulsos al miocardio ventricular por 

las ramas del fascículo de Bis.Este c"ecanlsmo per:nlte la ~ontracc1Ón simultánea 

de todas las fibras del músculo ventricular. 

Cualquier emergencia que afecta el corazón os una m:iena::a potencial para la vlda 

del paciente }'debe ser tratada rápids y eficazmente.Los dos transtornos impor

tantes son:l.Una disminución del aporte sanguineo al corazón que provoca laque~ 

cla y 2.Interíerencia con el sistema de conducción. 

2.2 DEFINIC!ON 

EL PARO CARDIACO ES DEFINIDO COMO LA SUSPEt:SION BRUSCA DE LA CONTRACCION UT!L 

DEL HIOCARD!.O,OUE PUEDE OCURRIR DE XANEJl¡\ !!:ESPERADA y sn; SIG!:os PREHotlITORIOS. 

2.J. ETIOLOGIA 

El paro cardiaco puede observarse en una gran variedad de situaciones clínicas 

y nu O.i'O.r!ciÓ:l puede ser prec!pitede te!!!'!Ji;n por UM enm vArtede<l 1le factores. 

A continuación mencionaremos los transtornos clínicos que conducen al paro car

diaco. 

Infarto al miocardio.La causa más frecuente del paro cardiaco es el infarto al 

miocardio qut: provoca ya sea asistolia o fibrilación ventricular,siendo éste 

Última la más frecuente(85%). 

Colapso cardinco.El pa.rc es el a.contccicicnto ter1:1inal de una declinación pro

gre6iva de le función cardiovascular que va deteriorándose.La npariciÓn del paro 

puede.ser precipitada por el infarto al miocardio,choque,anomalias sanguineas 

de clectrolitos o de la relación acido base,o de ambas,anafilaxla,exposiciÓn 

al frío, toxicidad r:tedica::ientosa. También se observan casos de fibr1lac1Ón ventri

cular. 



Entre las cauBl!s no cardlovasculares se cuentan las sigu!entes:la qu!l ocurre du

rante las lntervcnc1o,ncs quirÚrglcas,y en las que 1 por un lado,puede .intervenir 

un arco reflejo a part~r de la eatimulaclÓn peritoneal .o d~ otras .. víeceras,y 

que junto a la hlpox~~ 1 hipercapnia,hipotensión y secrestón. previa.de catecola

minas por la anslcdad del enfermo desencadenan disr1tm1a cardÍaca?por asfixia, 

tal ea el caso de los ahogados;paro por shock eléctrtco,paro por reflejo para

simpatico, 

2.4 .FISIOPATOLOGIA. 

La muerte repentina se produce por un poro cardÍaco,el cual es el cese repenti

no del corazón en su función de expulsar la sangre.Ello puede ocurrir de tres tn! 
neras distintas: 

1.F1br1lac1Ón ventricular,que consiste en una actividad eléctrica incoordinada y 

sin contracción mecánica efectiva. 

2.Asistol!e,en que no existe acti.,,.ldad eléctrica alguna y por tanto tampoco con

tracción mlocardlca. 

3.Ritmo agonal,que consiste en complejos ventriculares electrices muy anchos, ir!_ 

egularcs y en general muy bradtcardicos. 

La capacidad c!e los tejidos para sobrevivir a periodos de anoxill es muy variable 

Así, los tejidos con metabolismo bajo toleran mejor la insuficiencia de oxígeno 

que los de metabolismo alto.Las células más sensibles e importantes son las del 

cerebro,donde la muerte celular ocurre después de 4 a 6 minutos de falta de oxí

geno.Es posible reanimar un corazón despues de 10 a 15 minutos de anoxia,pero es 

evidente que la reanimación cardiaca será de poca utilidad si ye ocurrió la mu

erte cerebral. Es importante seHaler que la pérdida de conciencla ocurre inmedia

tw:ente después del paro y no indica necesariamente la muerte cerebral. 

La ec1dosls metabÓllca aparece répidamente{JO segundos) en el paro cardieco,se 

instaura porque el organismo retiene un exceso de ácidos orgánicos o inorganlcos 

fijos y que son insuficientemente eliminados por el rlHÓn,o bien a consecuencia 

de pérdidas excesivas de álcalis,boLro te.de blc::i.rbor.~to,En virtud rle eUo des

clenden¡el coeficiente de bicarbonato,ácido carbónico y el pH. 

Las causas de acidosis metabólica son por exceso de fonnación endógena de ácidos 

,en el curso del metabolismo intermediario se producen diversos ácidos.Los hi

dratos de carbono dan lugar a los ácidos lectlco,pirúvico y succÍnlco;las gra

sas a cuerpos cetÓnicos y ácidos grasos;las proteínas a aminoácidos,ácido fos

fórico y Úrico. 

Una forma especial de acidosis por hi¡,erproducclón es le acidosis láctica pro

cedente del acúmulo de ácido láctlco 1 princ1pal producto de la degradación de la 

glucosa en enaerobios.t.s. 



Le acidosis láctica es aquel estado patológico caracterizado por una elevación 

de la concentración de ácido láctico en sangre por encima de 2. O ml Eq asocia

do a un pH arterial 1nfer1or a 7.J7 en ausencia de otras cauSllB de acidosis. 

El ácido láctico e~ tl producto final del metabolismo e.naerÓb1co de la glucose 

y se produce por la reducción del ácido pirúvico ti ácido lácttco.Normalmente h 

relación en sangre entre el ácido láctico y el ácido plrÚvlco(L:P)e& de 10;1. 

Cuando existe una hipoxia tisular u otras alteraciones m.etabÓlicas.la concentra

ción del ácido láctico aumenta sin que lo haga en la misma proporción la del 

ácido pirÚvico,por lo que produce una áctdosis láctica con relación L:P aumen

tada. 

La acidosis respiratoria es consecuencia de la el1m1nac:1Ón lnauficiente del bio

xldo de carbono.El r:ti'tón trata de compensarlo excretando lo& ácidos en exceso y 

rete::itendo bicarbonato.La reserva alcalina tiende e eleverse.Pueden producir 

ácidosis respiratoria la morfina y medicamentos semejantes que deprl¡nen el cen

tro respir&tor!o. 

~.S. CUADRO CLINICO. 

Se presentan los siguientes nlgnos: 

l. El 1mpuho carotÍdeo impalpable es una prueba adecuada del paro cardtaco,y 

aunque posiblemente existen todavía coa.tracciones débUes 1 la circulación eficaz 

es ea Interrumpida. 

2. Presión arterial.No se encuentra presión arterial. 

3.Ruldos cardiacos.Los ruidos cardiacos son inaudibles. 

~.!stado de concienda 1 Pérdida brusca de la conc1encla,e. veces,asoc1ada con con

vulslones. 

5.Resp1rectón.Los esfuerzos respiratorios van disminuyeodo progresivamente de

tenlendose totalmente a.l cabo de 15 e 30 aegundos.Las respiraciones terminale& 

son e. menudo jadeantes y ruidosas o con estertores humedos. 

6.?up1las.Emp1ezsn a dilatar&lil al cabo de 30 a 40 •egundoa y quedan total1Dente 

dilatadas en H a 2 .minutos. 

7.1..n y1el se vuelve rápidamente pálide. o cianÓUea. o de color cenbo y fría, 

ape.rece una sudac1Ón abundante.con sensación "¡it!gajoH11 • 

e.uo se encuentra ningún síntoma. 
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2.6.DIAGNOSTICO 

El diagnóstico se besa en los signos.La ausenc1e de pulso confirma el diag

nóstico.tia es necesario tomar lo presión arterial o bulicar otro signo. 

2. 7. MANIOBRAS DE R!Will!ACION CARDIOPUU!ONAR 

La reanimación bdsice ee un proced1C2iento que consls te en reconocer un p4ro 

cnrdlaco y un paro reepiratorio,e 1n1c1ar le reanimación cardiopubionar en for

ma adecuada incluye los pesca A-B-C, de la RCP. 

Las Indicaelones pare el einpleo del sistema de reanimación básica son: 

LPARO CARDIACO. 

2.PARO RESPIRATORIO. 

TECHICA 

VENTILACl~N AR!lflC!AL. 

Los pesos bástt:oa pera la ventUe.clÓn artificial son la apertura de le: vía 

aérea y reetaura.c:ión de la resp!raciÓn. 

\"Ía aérea.El factor más importante es la apertura inmediata de la vis aérea.se 

debe determinar si hay obstrucción rcap1ra.torle por cuerpos cxtre.i'ios,ya que en 

ocasiones,la in•uflciencla respiratoria no se debe a falla respiratoria sino a 

obstrucción de les vías respiretor1as.Sl la obstruce1Ón es pe..rclel ea poslble 

que no impida un deaple.zaJDlento adecuado de a1re,en cuyo caso la víctima sufre 

intenaos accesos de tos y presenta respiración jadennte,si el movimiento respi

ratorio se deterlore,la tos se vuelve débil e 1neteetiva,la inhalación de aire 

produce sonidos de tono alto,la frecuencin respiratoria se acelera,y aparece la 

cianosls,es imprescindible lo. necesidod C,e tratar o la victima como si tuviese 

una obstrucción cocapletc de los vías respiratorias. 

Hay tres maniobras que deben nplicar&e en consecuenc1a:golpes e. la espalde,com

presiones manuales ";! restreo bucal con el dedo. 

Como primera mediCa apliquese e la espalda. untri serle de eue.tro golpea con el 

talén de la ea.no entre las dos eacápules.Apliquenae con la victima parada,sen

tada. e incluso acostada,y siempre que sea posible, veáse que la cabeza de lA vic

tima uté máG be.je. que su tórax con el ohjHo dt! aprovechar los efectos de 14 

gravedad. 

Las compresiones manuales en número de 4 en &':!cesión se aplican nl abdomen su

perior o a la parte inferlor del tórax y tlenen por objeto forzar l& salida del 

aire de los pulmones cree.ndo una tos artificial cuyo obj~tivo es moviliz:c.r el 

cuerpo extraf.o.S! la compresión es ebdociinal,el t::1édlco colocado detrás del p:::ici

ente,lo abraza de manera que suR l!!e!.no::; sa t-neuentran -por debajo del apt!nd1ce xi

foides des esternón y del borde de la6 costillas. 
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La tercera fase cons1Gte en abrir le boca del pacitmte e introducir el índice a 

lo largo de la cara interna de la mejilla hasta llegar a la fa:ringe,donde se en

cuentre la base de la lengua y utilizando el dedo como gancho 1 intentar dislocar 

<:l cuerpo .:xtrn¡,o y desplazarlo hacia la boca y el exterior. 

Si la insuficiencia respiratoria no se debe a la obstrucción por cuerpos extrail\o 

f:os se inclina la cabeza del paciente hacia atrás,el paciente deberá estar en 

dE:Cublto dorsal y la pF.:rsona qul! lo atiende deberá ponerle una mano bajo el cu

ello y otra en la trente,el cuello se ele\'a con unc,. mano y la cabeza se inclina 

haciendo presión er: la frE:nte, se realiza un desplazamiento adlclonnl de la man

dlbula hacia e.delante, 

La ceta consiste en desplazar la lengua alejándola de la parte posterior de la 

garsanta con lo cual se obtiene generalmente una buena permeabilidad de la vía 

respiratoria.El paso siguiente consiste en determinar si la victima respira o no 

observando los movimientos del tórnx,escuchando el sonido del aire que escapa 

durante la espiración y sintiendo el aire que t:xalta. 

RESrIR.ACIOS. 

51 el pacienti; no recupera la respiración en forma rápida deberá iniciarse la v~ 

ntilación artI.dflul.Exhti?:r, ::: t1pc.s dt:: ... c:nt~lnc1Ón crt1f!.ci:il:l.Scce-ne!'iz 

2.Bocs a boca.Para efectuar la ventilación boca a boca la persona tratante uti

Hza la mano que tiene colocada detras del cuello del paciente para mantener la 

cabeza en hipertensión y aprieta la nariz del paciente con los dedos Índice y 

pulgar de la mano que al 1:11amo tiempo mantiene presión sobre la frente para con

servar la posición, entonces, la persona tratante abre su boca ampliamente, hace 

una inspiración profunda,sella lo más eficazmente posible con su boca la boca 

del pncientc pan que realice la espiración y observa el ascenso del tóra)C del 

paciente.El ciclo debe repetirse cada 5 segundos mientras persista la insufici

encia respiratoria.La maniobra ventllatorla inicial deberá consistir en soplar 

~ veces consecuth•as y rápidu· sin esperar 11 que los pulmones de la victima 

exhalen cada vez el aire introducido. 

ClRCULACION ARTIFICIAL {CO:'IPRESION' CARDIACA EXTERNA). 

ta porsona tratante deberá abrir ampliamente la vía aérea y ventilar los pulmo-

11 ... 0. ~ n;cc.&,ü .!..::. <lu:::;c:;c!:::. de ;:u!!:::;: r-e :eeli:e!'i! le t:o~pres!Ón eardtAeA PWtPrna. 

El paciente deberá estar en posición horlzontal,se necesita. una presión sufici

ente pare deprimir la mited inferior del esternón de un adulto entre 3.5 y 5 cm. 

lo que requiere que se coloque al paciente-en une superficie dure.La técnica de 

le compresión tÓrac:!.ca externa conslate en los siguientes pasos: 

l.La persona tratante se coloca cerca del tórax de le victima,localiza su borde 

costal y el r:atti:rn~n. 

2.Colocar el talón de una de sus manos en la mitad inferior del esternón del pa

ciente y no colocondole en el apendice xifoides,luego,. 
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3.Colocar la otra aano sobre la que se encuentre sobre el tórax del paclente. 

t..En esta posición echará sus hombros scbre el esternón del paciente cti.idando de 

que sus brazos permanezcan en extensión para que ae logre presionar en forma -ve~ 

tlcal, la compresión deberá ser suave e ininterrumpida seguida de una relajación 

de duración similar, 

5,La frecuencia. de la compresión cardiaca externa deberá ser de 60 por minuto 

para que se mantenga el flujo '1 la presión sanguínea necesarios para el llenado 

adecuado del cor:i.zón;deberá alternarse una insuflación entre cada 5 compresiones 

6.Cuando hay una sola persona tratante deberé. becerle en una proporción de 15 

a 2¡es decir,dos insuflaciones rápidas e los pulmones por cada 15 compresiones 

toráxicas. 

7 ,El pulso carotídoe deberá ser palpado p~rlÓdlcMente con objeto de cerciorarse 

de la efectividad de la compresión torácica externa y deberé hecerse después 

del primer minuto de reaniaaclÓn cardiopulmonar y cada tres o cuatro minutos 

posteriormente. 

6.Puesto que la circulación artificial debe combinarse siempre con la ventila

ción artificial.es a todas luces preferible tener dos persona¡¡; haciendo las ma

n!obrae.Babiendo 2 personas la frecuencia de las compresiones torácicas será de 

60 por minuto,la insuflación se harla entonces concomitante con la compresión 

número s. 
9.Cuando una persona está aplicando la raenimac1Ón cardiovascular y se aproxi

ma una segunda persona para ayudar,palpará la reglón carotÍdea pare cerciorarse 

de la situación circulo.toria.51 nota que hay pulso espontáneo,sei'ialerá que hay 

que interrumpir les compresiones.De no haber pulso,la segunda persona han una 

insuflación de aire a la víctima y continuará haclendolo cada vez que la pri

mera persona haya aplicado cinco compresi5nes e una velocidad de una por se

gundo.Las 2 personns dedicedes a la reanimación cardiopulmonar de una víctima ~ 

drán alternarse sus funciones cuando una de ellas sE: fatigue.Esta persona d!rá 

a la otra que quiere cambiar con ella al final de la secuencia cinco a uno.La 

persona que es::á dedicada a ventilar al paciente una vez que lo ha ventilado por 

Última vez,se mueve a la posición adecuada pare hacer compre&lonas torácicas 

externas mientras que la persona que los hacía,después de haber aplicado la 

compresión número 5 se desplaza bacia la cabeza de le victima,estudia el pulso 

carotÍdeo durante un plazo no mayor de cinco segundos y ,si no siente pul~aciones 

apl1.ca una insuflación e 1ndica a su co:::paf!.er'o que debe continuar las maniobras 

de reanimación.En ceso de haber pulso pero no respiración enunciará que aquél 

existe y continuar.i dando la respiraciÓr. ertif!ciel. 

En caso de accidente es imperativo evitar infringir lesiones adicionales a la 

víctima d.l hlperextender su cabeza cuando exl6te la posibilidad de fractura de 

la región cervical. 
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HETODOS AVANZADOS. 

Dentro de los método& avanzados se incluye el monitoreo de la alteración cardio

pulmonar,la desfibrilación,la administración de fármacos y otros tratamientos y 

equipos necesarios para estabilizar al paciente. 

La fibrilación ventricular constituye la causa más frecuente de pero cardiaco y 

es tratada mediante desfibrilaciÓo eléctrica con un dedlbrlledor de corriente 

directa.Si no se cuenta con este aparato,ysi el paciente se E>ncuentra sin pulso, 

puede bastar en ocasiones un simple golpe en la región precordial o eeternal 

cedia.Si se cuenta con desflhrlle.dor se aplica un electrodo en la región de la 

punta cardiaca y el otro en su base,arriba y a la derecha del borda esternal. 

Si no ae cuenta con el monitoreo electrocardiogréflco,deberé aplicarse un cho

que Únlco de 400 vatts por segundo, pero el esta ¡pedida no es fructifera no debe

rá repetirse hasta que se cuente con el registro electrocardlogréfico y alentraa 

tanto deberé colocarse una línea intravenosa utilizando de ser posible una vena 

periférica.A través del catéter se administra bicarbonato de sodio a la dosis de 

un miliequivalente por kilogramo de peso y e.drenallua 0.5 mg que podré repetirse 

c.adn 5 minutos hasta un to:al de 2 mg.La presencia de asistolia o disociación 

electromécanica deberá adminlstrarse adrenalina l. V •• Las i;¡edidas farmacolog!cas 

más iciportantes en la P.. c. P. son la ~dministrac!Ón de oxígeno para combatir la 

hipoxemia y el bicarbonato de sodio para tratar la ácidosls.Tnnto la aslatolia 

como la disociación electromécanica,podrán necesitar~la aplicación del marcapaso 

2, B. FARMACOS EN EL MANEJO DEL PCR, 

Bicarbonato de sodio.Es ad¡¡¡in1strado a la dosis de l mcq •• por kilogramo de peso 

corporel repitiendo le do'.iiS el cabo de 10 minutos,s1 le reanimación no dio re

sultado irur..cdio.to,después se puede administrar la mltnd <le la dosis original ca

da 10 minutos. 

Adrenalina.Es ecpleada en la fibrilación ventricular para convertir la fibrila

ción fine de amplitud bajo en una fibrilación más gruesa que podrti. ser desfi

brilada más facilmente .El choque eléctrico estimula fa actividad t:léctrica cn 

la asistolia.se administra 5 ce. de une. solución al 1: 10 000(5 mg de adrena.11-

na)por vía I.V~ repitiendo la inyección cada 5 minutos. 

Cloruro de calcio:Su f11:tc1Ón es iniciar y reforzar el esfuerzo de contracción, 

esté indicado sobre todo en la asistolia o en la fibrilación ventricular fina. 

Para el adulto S ml de una solución al io::< 500 mg df: cloruro de calcio)son in

yectados lentamente por vía I. \'.;la dosis se repite ceda 10 minuto• he.sta que 

la reanimación sea satisfactoria.El cloruro no debe inyectarse junto con el 

bicarbonato de sbdio ya que la ;nozcle forma un precipitado. 

2. 9. CUIDADOS SUBSIGUIENTES. 

Si le reani~aclón ha resultado un exito deberá siempre tocarse en cuenta que es 
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muy probable que el paro cardiaco se repite sobre todo Centro de las ~6 horas 15 

slguientes,además,durante este periodo es frecuente una inestabilidaC de la 

presión arterial y de la respiración y una encefelopatía isquemlca transitoria, 

El paciente debe estar coni:ori;:ado e:lectrocardio&ráficamcnte durante i;stc 

período,sl el paro· cardiaco fue por flbrllación ventricular 1 se in.staurará una 

infusión endovenosa de lidocaína que se sustituiré 2 días más tarde por la in

gestión oral de procalne.ml..de,sl el paro cardiaco fue por aslstole,se tendi'á muy 

en cuenta que no se produzca bloqueos de lB conducción en cuyo ceso se implan-

tará un marcapeso artlflclal para prevenir la posibilidad de una nueva asls-

tole •• 
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3. REACCIO!IES ANAFll.ACllCAS INMEDIATAS. 

3.1. DEFINlCION. 

Denote una senslblltdad lnmunolÓglea aumentada a los antígenos que se manifies

ta por reacclones tisulares que ocurren minutos o inmediatamente después de que 

el antígeno se cor.iblna con el anticuerpo apropiado. 

J.2..ETIOLOGIA. 

La~ reacciones anafllÓcttces son uno de los problemas cár; serlos y fustranres 

que se deben afrontar hoy en día.Existe una gran ,..arledad de causas que pue

den originar una reacción alérgica.Como pueden ser:hongos,pÓlenes inhala.bles, 

alimentos ,medlcAmentos, insectos ,etc., 

En 1963,Gell y Coomba definieron una clas111cac1Ón de los fenómenos reales que 

sub)·acen,en las man1festaclones alérglcas,constltuye una guía clero en la com

prensión de estas reacciones. 

[r: esta ocasión hablaremos del tipo 1 al cual pertenecen las reacciones ana

fllactlcas.Después de la exposlc1Ón de un sujl!to a un antígeno este reacciona 

con la producción de anticuerpos.De ellos, los del tlpo IgE se caracterl.zsn por 

fljarsc a la superHcle de células como los mastocltos o los leucocitos basÓfl

los en distintos tejidos como lB plel,el puli::Ón y tubo digestivo.La nueva ex

posición al antlgeno en este caso al alsrgeno, provoca la combinación de éste 

con el anticuerpo fijado a la célula y la l iberec!Ón de ciertas sustancias co

mo hlstamlna,heperina,sustancia de reacción lenta de la anaUlax.111 y quininas. 

Estas 1>ustanc1es pro\·ocen contracción del músculo Hso bronquial ,aumento de la 

secreslón de las glándulas mucosas bronquiales y de la permeabilidad capilar y 

vasodileteción arterioler(edema y congestión) .Esta reactlvldad especial frente 

a un elergeno puede transferirse en forma pasiva a otros sujetos,a través del 

suero de los pacientes, lo que hace evidente que estas reacciones son generadas 

por anticuerpos, 

3.3 •• FISIOPATOLOOIA. 

En los sujetos predispuestos, la exposición a ciertos antígenos (alergenos )de

termina le producción de anticuerpos del tipo Igt.Los alergenos son entigenos 

u~ carac.te:!st\cas especiales ya que químicamente son,en general,glucoproteí

nas de peso molecular entre 10 000 y AO 000 daltons,elta1t11m:c polares, :-leos en 

aminoácidos azufrados y con poder inmuno&énico en pequeaas cantidades.La sen

e1b111zec1Ón de los linfocitos productores de IgE se realizo casi siempre cer

co de lo puerta de entrada del antígeno (dérm1ca,d1geatlve o respiratoria) y 

en menor grado en los linfocitos de los ganglios Hnfétlcos o circulantes.Si 
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el anticuerpo IgE. se fija a la célula efectora (maatoc1to) el sujeto queda 

sensibilizado y ante una nueva exposición a un alergeno es capaz de determ.1ne.r 
la ltberaclón de m:edhdores de las reo.ce.tones alérg1cu desde loa i::taatodtoe ha

cia l.os tejidos circundantes y provocar loa cambios 1nfl~tor1os caracteríati-

cos. 

Las !:iustenclas usualmente 1mpl1cedas en las .reacciones anafilacticas son: 

HlSTA.'iINA:Provoca contracción del músculo liso y en especial el bronqu14l,genera 

a®ento de la permeabilidad capilar con producción de edema y congestión estimu

la,además,la secresión de las gl&ndulas mucosas.Provoca vasodilatac!Ón, 

BRADlCIDINA.Determina contrscc1Ón del músculo llso,edel!l4 y aumento de ltt eecre

alón oucosa. 

FACTOR OUIHIOTACTICO Pt LOS EOSmOFILOS, Estimula el acercamiento de los eosinÓ

filoa al foco 1nflat:iatorlo.Parece ser que estas células fagocitan loa col'lplejos 

antígeno-anticuerpo y probablemente los inactiva ejerciendo un efecto bloquea

dor de les reacciones de hipersensibilidad, 

SUSTANCIA DE RtACCION lrJ;TA DE LA ANAFILAXIA.Provoca contracción sostenlda,dure2. 

te •:.!.ria& horcs,del músculo U.so bronquial y es el principal mediador de la bro~ 

coconstricc!Ón en el asma.permite un aumlíjnto en l8. per=eab111dsd vascular. 

El sistema nervioso autónomo ejerce sobre los vuos sangu:Íneoe,glándulas exocri

nas y sobre el músculo liso un efecto de control en las respuestas de estos 

efectores a través del sistema .slJ:Jpittco o adrenérgico y para&lmpatico o coll

nérgico. 

En el caso de la musculatura bronquial el e1stema adrenérglco determina bron

cod1latac1Ón y el sistema coltnérgico broncoconatr1cc1Ón.El sistema edren8rglco 

actúa o. través de la norepinefrina qut= libera en las terminaciones nerviosas 

simpáticas ,activa el trifoafato de adenoaina (ATP} de la célula efectora bron

quiaHmuscular)y lo transforma en la force activa:el monofo&fato de adenoaina 

ciclÍco (A.HP• cicl:Íco) .Eete compuesto,denominado segundo mensajero,activa cler-; 

tas enzimas celulares y en cuo de la musculatura bronquial u ha visto que esta 

substancia inhibe la liberación de hlstamina,favoreciendo asi: la dilacación bro!! 

qUiRl. 

En catnbio,el sistema colinérg1co actúa liberando acetilcollna,que activa la 

transformación del trifo51fato de guanidina(GTP) en monofosfato de guan1d1r¡a cl

clícofGMP .. clclÍco) .C:ate segundo mensajero coUnérgtco actúa en la ce.lula muscu

lar bronquial favoreciendo la liberación de hilitamin.a y de otros medladane de 

la alergia provocando broncoconstr1ceión. 

Así.tu drogas beta-adrenérglcas y los cortleosteroides actúan aum:enta.ndo la 

b1osintes1& del AMP-clclíco,y la te:ro!1Hne lo hace incrementando la conc.entr&ci

Ón del A..~P-ciclíco al inhibir la enzltna que ~rovnce. su degradaeiónCfostodie&te

rasel. 
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En la teoría del bloqueo beta-adrenérg1c:o,eatá alterado por un defeCto la fun

ción de este Últico,de naturaleza congénita o adquirida,lo que ocasiona predo

minio de las respuestas broncoconstr1ctoras. 

3.4 .CUADRO CLINlCO; 

3.4.l. URTICARIA 

Se denomina urt1caria al 5l:idro::ie ~n el cud se producen lesiones cutáneas ele

vades,.:1rcunscritas,de uno !l dos centil:i:Jetros de dÍametro,er!.te111&.tosas y habitu

almente prur1,s1nosas,que afectan a cualquier sitio de la piel. 

Estas lesiones están deter:ninadas por la ex:trave.s:e.ciÓn de 11qu1dos hacía la der

tn!s y se llar.ian ronchas,las euales 60n patognomónicas de la urticaria.Una de las 

carnctedstkas pr1mord1ales de !?Stas lesiones es el ser evanesc::entes,durante 

¡:¡enos c!e ::-A horas y desaporec:lendo al readsorversc e! l Íquido acumulado en la 

derrais.La urticaria e:s mucho más frecuente en adultoó jóvenes. 

~e dasiHca P.n forma un ta.nto arbietraz:-la en aauda y crónica de e.cuerdo a la 

duración del brote.Cuando la entermedaU ..:esap~rece en un lapso menor a 6 s.emanas 

se califica como aguda y crónica cuando rebasa ese periodo.En pacientes con ur

ticaria Dgude. es común encontrBr que hablan inger.\do fresas 1 duraznos,chabo.canos, 

huevo,mariscos,etc. ,pocas horas antes de iniciar la urticarla,o bien que habían 

recibido asplrina,pe:nieilina,medlcs :;oda.dos de contraste para procedimiento de 

radiodiagnos tlco,op1ác::eos, e te. 

á; la urticaria crónica se desconoce cm la mayor1a de los casos ln causa del pr~ 

blema. 

J.4.2. EDEY.A ANGIONEUROTlCO. 

Cuando la extravasación ocurre en la dermis inferior y en el tejido celular aub

cutáneo o submucoso,y no en la dermis superficial como en el caso de la urtlca

ria,se produce entonces lesiones de m.ayor tamaí'lo que 1nvoluc:ran áreas ex.tensas 

de la piel o bien regiones tales como lab1os 1 parpado&,dedos,glotis 1 lengua 1 etc. 

A esta situación se le conoce cOIJ'lo edefllQ angioneurottco y puede aco111pafier a la 

urticarU o presentarse etsladamtmlu.tn ¡rnnd'!t:i .. er!es se aprecia que urt.\caria 

y edema o.ngioneurct!co son lesiones sim1lare6 en cuanto representan ex.travasa

c1Ón circunscrita de Uqutdo;la Única d1ferenc1a es el s1t1o en que s1;: lleva a 

cabo dlchil fénotteno;la dermis en la urticaria y la regtón del tejido celular 

subcutáneo en el edema ar.gioneurotico. 

J.4.J. SHOCK ANAF!LACTlCO. 

Constttuye indudablemente el cuadro clintco de les manifestaciones alérgica& 

más severo,sÚb1to y drámatico y por lo tanto,ex.ige un tratamiento inmediato. 

Las manifestaciones clÍnieas de la reacción anaf11áetica son debidas a la libe

ración de sediadores dascrltos en el ttpo I de hipersenstbilidad,procedentes de 

mestoci.tos y basÓfilos,al ser activados por la ur.ión de la IgE. fijnda en su su

perficie con el antígeno correspondiente.Aparece cas1 siempre,después de in-
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yecciones intravenosas o 1ntraousculares ,aunq,ue pueJe ocurtlr también Jtispués 

de cedicactón por vía oral o por vía rectal.A los pocos oegundos o t:1lnutos de 

haber establecido contacto con el antÍgeno,el paciente aqueja dificultad resp1r~ 

torta por obstrucción bronquial, edema laringeo o ambos.con h1poxla y colapso 

circulatorio secundario, o bie11 1 colapso circulatorio primar lo sin alteración res

pirator 1a previa.La. obstrucción bronquial se acompai'!a de una sensación de opre

sión torácica :· el edema laríngeo de ronquera estridor o nudo en la garganta, 

presenta palidez e hipotensión.El cuadro puede completarse con can1festac1ones 

del tracto digestivo tales como náuseas,vómito,dolor ati2o::i1nal de tipo cólico y 

diarrea a veces sanguinolienta,se acocpo.ñan de un brote de habones grandes,bien 

delim.1tarlos,1ntensamente prurizinosos,que se acompañ~n de angiedema,edema de 

localización más profunda que produce sensación de tirantez. 

El shock anafllacticó pertenece a los shock de od~t:r. pulfórtcc,,por lo cual 

está caracterizado por la disminución relativa del volumen sanguíneo,determinado 

en este caso por ·vasod1latac1Ón y por el paso de plasma hacia el espacio extra.

vascular. 

Se menciona que el shock se inicia cuando el volumen circulante disminuye el 20; 

ante esta súbita hipovolee11a,sobreviene la d1sm1nuc1Ón del llenado cardíaco y 

secundariacente ,la de su vactamiento,o sea,la disminución riel gasto cardÍaco,lo 

que conduce al paro cardíaco que es una de las formas en que mueren los afecta

dos,otra forma de muerte es por asfixia o por edema de la glotl5, 

3.5. DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico es preferentemente clÍnico,se realiza d tráves del cuadro clÍni-

3.6. ESQUEMA DE TRATAMIENTO INMEDIATO DE REACCIONES ANAFILACTICAS, 

A este tratamiento in1c111l debe seguirlo otro profesional en consulta,cuando sea 

necesario. 

!.Problemas circulatorios¡como al principio puedo no ser evidente la etiología 

de una depresión c1rculatoria,haeemos aquí un enfoque terapéutico sintomático. 

A.Palidez.Se procede rápidacente como sigue: 

l. Posición en decúbito dorsal. 

:?.?lemas 1'.llo•·adao. 

3. Toma del pulso carotídeo por dentro del músculo esternoclcidomastoideo¡sl no 

hay,se emplea la reanimación cardíaca. 

4.0xígeno 

S.Pree1Ón sanguínea.Si la sistólica está por encima de 80 se continúa este tra

tamiento¡salvo lo s1guiente:s1 la presión sanguínea se mantiene baja durante máa 

de unos minulos o si se sospecha o.lcrg111 o s1 hay antecedentes de considerable 

hipertensión o arteriosclerosis, se recurre al tratamiento para 0 circulac1Ón ina

decuada". 
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B. Circulación inadecuada: 

l.5eguir dando oxígeno. 

2.\'asopresor: 

a)Probable origen alérgico{caracterizado por signos de alergia o por que se diÓ 

una droga alergénica momentos antes de la reacción>. 

Dar en primer término adrenalina: 

5i la presión si&tÓllca esta por encima de 60 11111 Hg;el se logra punzar una vena 

se titula la dosis pesando poco a poco 0.5 mg (5 ml de solución l :10000) de 

adrenal!na.A contint!ac!On se dan O.J mg(Q.3. rnl 1:1 000) ¿e adrenalina subcutá

nea o intramuscular pare mantener el efecto.Se suspende le ad.!!!inistrac!Ón al 

ls frecuencia cardíaca es mayor de 150 o si aparece pulso irregular.Si no se 

puode punzar une vena,se daría 0.5 i::ig de solución 1:10 000 por vja I.H •• 

5i la pree!Ón shtd!-:e. est9 por <letajo rl. .. 60: 

Si se encuentra una vena se administren lentamente 0.2 cg (.2ml de soluciÓn)de 

adrenalina y se ieplten ceda 2 minutoc. hasta que el paclente mejore o ha1>ta que 

la frecuencia cardíaca exceda de 150 o se torna 1rr':!r,ulr..r,al mlsa:o tlecpo se pa

:.o. rápidamente por .:a vena una solaclón de dextrosa al s;. en egua hasta que el 

paciente mejore y dnspués se reduce el goteo a 60 por minuto.se sigue con 0.3m& 

{l/3 rnl de solución 1:1000) de adrenalina 1ntrB.ll\uscular o subcutánea. 

3.Etipléese un cort!costeroide:hidrocortlsona 100 mg por vía I. r. 

LA continuación se da un ant1h1strua!nico según le gravedad se dan 10 mg I .M. 

a 20 mg I, V. o I.M. de bromofeniramina o su equivalente. 

e.Paro carc!Íaco.~o hay pulso se emprende inmediata.mente las maniobras de rean.i

maciÓn cardiopiltionar,Dese adrenalina en seguida si la causa es alérgica. 

1I.1nsuf1ciencie. resp!rator1e..ne8e oxigeno y veriflquese si la vía aérea está 

expedi te. 

Slgese con teof1lina 1 es muy it1portante si hay broncóespasmo,edminlstrar 5 mg/ks 

de peso por vía I.\', muy lentamente (15 a 20 minutos). 

llI.P.eacciones cuténees (urticaria o edema angioneurotico:mantengose er1 obser

vación verles horas). 

A.Cc¡¡¡for14o lento,una hora o más desde la administración de la droga causal ¡!:!e

se un antlhis tamini co, se puede empezar con un preparado oral como Di fenhidram.ina 

50 mg cada 6 horas,o con una inyección intramuscular de 25 cg de direnhigramina 

o su equivalente,seguda por un preparado oral. 

B. Comienzo rÓpido,menos de una hora(por lo general a los 15 minutos) ,desde la 

adm!n1strac1Ón de la droga causal o siempre que epe.rc:::can signos graves. 
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l.J.drcnal1na 0.3 mgtC.:? el de solución 1:1 000)1,X. o subcutánea rep.1tiendo 

según sea necesario. 

2.S1g.ase con un cort1costero1de,h1drocortisona 100 .cig por vía ¡, \" . 1 

B.lly que tomar en cuenta que en cuanto se estabilice el paciente con shock an.a.

f1lact1co debe ser transladado de inmediato para mon1toreo durante 24 a 48 

horas debido a que pueC.e repet.tr el cuadro de shock •• 
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4. HIPOGLUCEMIA. 

4.1. GENUALIDADES DE REGULAll!ZACION NORMAL DE LA GLUCEMIA. 

El papel fundamental de los hidratos de carbono en el metabolismo es el de ac

i~:~ como combustlble,que el ser oxidado ha de suministrar eoergía para otras 

transformaciones en nuestro organismo.Por otra parte,una proporción considera

ble de los hidratos de carbono de le dieta son transformados en grasas,que se 

acumulan en el tejido adiposo.Otra fracc!Ón de dichos azúcares se ha de deposi

tar en forma de glucógeno,sobre todo en el higado,para constituir una reserva 

energética a utilizar en caso necesario. 

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

a partir de la glucosa como de los ácidos grasos o de otros elementos metabóli

cos.Pero hay otros territorios entre los que destacan el cerebro,que usan casi 

Únicamente la glucosa como sustrato energético.Ta:les territorios están supedi

tados de forma eStrecha en su fisiología al aporte continúo de glucosa mecl.lante 

el torrente clrculatorio,es decir,e la cifra de glucemia,y en aquellas circuns

tancias en que se produzca descensos !::portantes d~ lt1 misl!la se alterará pro

fundamente su función, 

U!: glucosa de la sangre proviene de diversas fuentes que contribuyen a mantener 

una concentración basal que fluctúa entre 60-100 mg?lOO el.Dichas fuentes co

rresponden a los hidratos de carbono de la dlete,al proceso de gluconeogéne-

sis por el cual diferentes sustratos(gllcerol,ácldos pirÚvlco y láctico,diversos 

aminoacidos,etc., )son convertidos en glucosa a nivel del higado y rii\Ón y al 

proceso de glucogenol!sls mediante el cual se produce la escisión de molécu-

las de s;lucosa a partir del glucogéno hepático sobre todo. 

4.2.DEFINICIOll. 

Se puede decir que la hipoglucemia de ayuno es un estado debido a une falla 

en los mecanismos encargados de mantener la glucemia. durante los periodos en que 

no hay ingestión de allmentos¡y que la hipoglucemia postprandial represente un 

periodo de transición entre la alimentación y el ayuno en que la glucemia des

ciende más allá de lo Mf"!!l!!l. 

<.J.CLASIFICACION. 

Pi.re su mejor comprehensión se divide .:n hipo~luccmia de ayuno y de hipogluce

mia post prandial. 
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f.n la hipoglucea:ia de ayuno se observa: 

A.Hipoglucemia por agentes exogenos. 

l. Ingestión indebida de hipoglucemiantes orales. 

2.Aplicación incorrecta de insulina. 

3.Ingest1Ón de bebidas alcohólicas e inadecuado aporte calórico. 

A .Adminis trac!Ón de: somatot:ropina, prolactlna, hidracina, fosfato de antazolidina 1 

propranolol, fentolamina, f enllbutazona, diazepam, 

E.Hipoglucemia con lesión anatómica reconocible. 

!.Enfermedades hepáticas severas y difusas. 

2.Insuficlencia suprarrenal primaria y secundaria, 

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

4.Tumores productores de substancia semejante a la insulina. 

e.Hipoglucemia sin lesión anatocica reconocible • 

l.Bajo aporte calórico por ayuno prolon¡;ado o estado Ge inanición. 

2.0isminuclón en el aporte de glucagón. 

3. "slndrome !nsul!ni ca autolnmune". 

D.H!pogluceml8 por de!lcit!ncla enzlnatica eJ<peclfica: 

Bajo aporte calórico y deficiencia de alaninaChipoglucemia cetoacidÓtica de la 

infancia). 

En la hipoglucemia post prandial se observa: 

l. Hipoglucemia idlopé. ti ca. 

2.Manifestaciones temprana de diabetes Llellitus. 

'.L?acientes son:et!dos a intervención quirúrgica del t::stómagoCsindrome de vacia

miento rápido). 

4,4. ETIOLOGIA. 

En los parrafos anteriores tie han ido revisando algunas de las múltiples influ

encias y circunstancias capaces de modificar los procesos mantenedores de la 

concentración de glucosa en sangre.Así vamos a tener.se clasifica· en hipogluce

mia de ayuno y en hipoglucemia post prand1al. 

HIPOGLUCEMIA DE AYllriO. 

Los tu=ores lcc!!li::n;!c<> en la& c.;lult1.t1 O de los Ulotes de langcrhas,son ca

paces de producir mayor cantidad de insulina y la hipoglucemia se presenta de

bido a loe siguientes factores:diaminución de loa substratos necesarios para 

la neoglucogéneels a nivel hepático por dis1Qinuc1Ón de la movilización de ami

noácJdos del tejido muscular,reducclÓn de la captación de aminoácidos por el 

hígado y baja de la actividad enzimática que favorece la neoglucogénesls y la 

gluco&enolisic.Adc:nás,la insulina favorece la captación de glucosa por los te

jidos, lo que agrava el cuadro. 

La insuficiencia suprarrenal primaria y secundarle induce a la hipoglucemia de 

ayuno por inhibición de la neoglucogénesia;s!endo más frecuente cuando se asocia 
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a la mala nutrlclÓn, 

La hipoglucemia de ayuno también se presenta en pacientes diobéticoe que han 

deaarroll.'1;do grave dai'io renal;la disminución en el aporte de sustrato al híga

do,en la glucogenolish,en la 1nactivac1Ón de la insulina por parte del rii'IÓn y 

en la gluconeogénesla a nivel renal,contribuyen e. la hipoglucemia en estos pa

cientes,pérdlda renal de glucosa. 

El glucagón está reconocido como factor hlperglucemiante;su dls¡¡¡lnuclÓn ocasi

ona l&ipoglucemla por impedir la neoglucogénesis y la glucogénollsis. 

La hipoglucemia de ayuno que se presenta en la inanición se debe a dlaminución 

de la neoglucogénesls por aporte inadecuado de sustratos,produciendose al mismo 

tiempo una lnactlvac!Ón de las enzimas que participan en el proceso. 

La hipoglucemia cetoacidÓtica,que se observa en la infancia,sc debe a bajo 

aporte calórico y a deficiencia de alanina. 

La ingestión de bebidas alcohollcas,junto a un inadecuado aporte calórico 

predi&ponen a la hipoglucec:ila por falta de sustratos para la neoglucosénes1s 

y deplec1Ón del glucógeno hepático. 

La ingestión indebida de hlpoglucemlentes orales o la aplicación de insulina 

sin u1ngLina 1nd1c1::1cló11 1 0 por fa.llti. cit: aport~ <le sustrdlOf:I· 

HIPOGLUCEMIA POST PP.ANDIAL. 

La hipoglucemia post prandlel se presenta 2 ó 3 horas después de le ingestión 

de alimentos en pacientes operados del estómego;en forma más tardía cuatro o 

cinco horas después,en pacientes prediabétlcos,considerándose como id!Ópatice 

cuando se excluyen los primeros casos mencionados, 

Los pacientes sometidos a bBStrectomía o vagotoroía con p1loroplastía,prescntan 

con mucha frecuencia hipoglucemia reactiva;les manifestaciones clínicfls corres

ponden al llamado sÍndrc::ie de vaciamiento rápido que aparece en forma tecrrana 

media hora o una hora después de la ingestión de allmentos 1 con sensación de 

plenitud gástrice 1 naúseas y r.i.areo;y en forma tardía,dos o tres horas después 

con signos y síntomas dependientes de una mayor liberación de adrenalina y me

nor aporte de glucosa tisular. 

Es frecuente la asociación de hipoglucemia y diabetes temprane,y se presenta 3 a 

~ he.ras de&pU~& d<:: la lí1t1C<>tl~11 Je lú& áll.wc11tui:..Üud Lcn;cra ""t1.rlt:.!.dU tlc hipo-

glucemia post prand!al,y probablemer.te la GUe se diagnóstica con mayor fri:cuen

cia es la hipoglucemia !diopática.Se present6_en personas con labilidad emocio

nal; se encuentren tensos, ansiosos y son compulsl vos. Su padecimiento se m.anlfi

eata por debilidad,palpitaciones y sudora.ción,con repercusión en el sistet1a 

nervioso autónomo en forma de hipermotllldad intestinal,hiperacidez góstrlca.ná

usi::as,vómltos y colon irritable. 
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4.5. FISIOPATOLOGIA. 

HOXEOSTAS!S EN EL AYUNO PROLONGADO. 

Como coneecuenc!e del ayuno prolongado se sigue produciendo cambios destinado& 

al mantenimiento del nivel de glucosa precl&o pera el metabolismo de loa teji

dos.lA glucogenolish tiene en estas circunetsncias un valor mÍDlmo 1 a diferen

cie de los que sucedía anterionnente,pueato que en 24 horas de ayuno llega a 

desaparecer prácticamente la reserva de glucógeno hepático.En ca,bio,se incre

menta más aún la gluconeogénesis,que alcanza su máximo hacia los 2 ó .3 dias,pa

re lo cual es necesario que aumente la formación de sustratos en la periferia. 

Tales sustratos derivan funds.mentalmentt! de la proteollsls,que en efecto,au

menta,como indica la ercrec1Ón nitrogenada en la orina,que llega ser de 10-12 

g/dÍe durante la primera semana de ayuna,para ir descendiendo después hasta ai

canzar las 4-5 g después de la cuarta sec:Lana .colnc!diendo con es te descenso 
0

Se 

produce también disoinuc!Ón en la producción de glucosa por falta de sustrato, 

pues si en estas condiciones se practk'f ur:!! !n~usión de alanina,vuelve a au

Utt:ncar la producción hepática de glucosa. 

En todo este tiempo se están produciendo también acelerada!nente los procesos de 

Hpolisis,con liberación de ácidos grasos en alta proporctón,dichos ácidos gra

sos y sus derivados metabólicos, los cuerpos cetóntcos,que se van acumulando al 

no funcionar adecuadwr.ente el ciclo ox!dativo de la glucosa por falta de aporte 

serán utilizadas como factores principales donadores de cn~rsía. 

En estas cond!c:1ones de ayuno prolongado<hasta cuatro semanas)no es el h~gado 

la Única viseen prctagon!l5ta principal de la realización de gluconeogéncsis, 

sino que tD.m.b!én en el riilÓn se acelera este proceso,pudiendo llegar a produ

cirse alli la misma proporción de glucosa que en ol hígado. 

HOMEOSTASIS EN EL PERIODC POSTPP..ANDIAL. 

El papel del h.Ígado en la regulación de la &lucosa en la fase postprandial es 

muy importanti:~ya que el azúcar que se detecta en la sangre periférica no es 

sino el .,que .escapa del filtro hepático. 

De&put;s de la ad::iinistrac!Ón por vía oral de lOC g de glucosa ,su destino es el 

sigulente:aproximadm:ente GO¡; serán retenidos por el hígado para ser oxidados 

o utilizados en la formad.Ón de glucógeno,trir,l!.céridos,etc.,Una parte de 13'.': 

del to:al será captada por las tejidos 1ncul1.nodependientes(mÚsculo y tejido 

graso) .Otra fracción algo mayor que esté. será utlltzacia por los tejidos no depe.!! 

dientes de la insullna(cerebro.hemat.Íes,medula renal,etc,).La pequeiia cantidad 

re8tante quedará glucosa del plasca,espacio interstlc!al y componente acuoso 

de las células hepáttcao. 

Tras la ingestión de hidratos de carbono se frena le gluconeogénesls al tiempo 

que se elevan transttoria=iente los nivelPs da glucosa en sangre.También aumentan 

los sustratos usados hab1tualcente en la formación de ¡;lucossCalanit;a,i'icido pi-
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ruvlco y láctico,etc.).Dlsm!nuye,por el contrario,la concentración de ácidos 

grasos libres del plasma corno consecuencia de frenarse la lipolisis. 

Estos cambios r.e realizan en gran parte por influencias horconales.Destaca la 

de la insullna,cuya liberación au.centa por el rstímulo hlperglucécico,y bajo 

cuyo efecto se incrementará el paao de glucosa a loa tejidos,su transformación 

en glucógeno,su oxidac!Ón,junto con otros influjos diversos,como facilitación 

de lo Uposénesls,disminución de la lipol1sls,aumento de la &Íntesls proteica, 

etc.A nivel del hígado el efecto acumulador de glucosa que favorece la insuli

na determina la disminución de la gluconeogénesis, la cual se reduce a 15 o 20:; 

de la realizada e;. condiciones basales. 

En contraposición con el aumento insulÍnlco se observa disminución de otras 

hormonas(glucagón,cotecolominas,etc) ,al revés de lo que sucedía en hs condicl

onea descritos previBt!lente. 

4 • 6. CUADRO CLINI ca. 

Laa manifestaciones clínicas dependen principalmente de la disminución del apor

te de glucosa e.l cerebro,lo que da lugar a una mayor actividad clel &isteaa ner

vioso simpátlco,con eur.iento en la liberación de catecolamlnas como fenómeno de 

compensación para una mayor llberac!Ón de glucosa.Se atribuye a la liberación 

de adrenalina laa siguientes manifestaciones c1Ínicns:palp1tac1ones,sudorac1Ón, 

ansiedad,ha.mbre,adormecimiento y temblor.Las manifestaciones clínicas sei'ialo

das se presentan generalmente cuando la hipogluce:nie es de instalación rápida. 

Cuando la falta de oxígeno el cerebro es de instauración lenta y prolongada au 

consumo disminuye progresivamentc;siendo la glucosa el elemento más importante 

pare la oxidación al cerebro.Las zonas más desarrolladas del cerebro consu-

men r.iás oxígeno y,en orden de frecuencla,las más afecta.das &on: la cortical, 

diericéf alo-subcort leal, la mesencefélica,pre:nlenccfallca· y mienceféllca. Las mani

festaciones clínicas están constituidas por dabilidad,homigueo,sudorac!Ón,ta

qulcardla,ensiadad ,nerviosismo, temblor,semejantes al cuadro Ce instalación rá

pida.Ul terlormente se hacen presentes otras manifestaciones correspondientes a 

depresión del sistema nervioso central en forma de cefnlea,vtsiÓn borrosa.can

fllo:.tón mental 1somnolené1a,hlpotonía,hlpoterm1a.temblor,perdida de la conciencia, 

ciovimientos de succión,espnsmos tónicos y clÓnicos,erl::ema,r.:iidriasls.Cuando se 

compromete la zona miencefii.Uce se instala el co::ia. 

Se puede obtener desaparición de todas las manifestaciones clínicas si se corri

ge la hlpogluce!:i.ln en los pritieros 15 oinutos de !nstalaclÓn del coma;si la 

iniciación del treta:niento se ha retrasado más allá del tiempo seiialado,la re

ct.:perac!Ón será más lentt1¡y si la lef.1Ón es severa suele dejar secuelas en for

Clél de heolparesla.,hemlplejia,afasia,epllepsia y parkinsonist:10 o poner de r.ian1-

fiesto un estado Ge esquizofrenia. 
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4,7. DIAGNOSTICO, 

El diagnóstico se establece en base e les manifestaciones clínicas y se de

termina su variedad con los antecedentes que se obtienen de la historia clí-

nlca. 

Se pueden realizar estudios para confirmar el diagnóstico como el de curva de 

tolerancia a la glucosa,prueba de B)'Uno de 72 horas,determlnación de insulina 

lnmunorreactlva en plasma,prueba de tolerancia de la tolbutamlde. 

4.8. TRATAMIENTO. 

La moda¡lidad terapeutica depende del estado ¿e conciencia del enfermo.Los pri

meros signos de hlpoglucetlia son temblor,agltac1Ón,plel fríe y pegajosa.El pul

so esta lleno y rápido, la presión arterial puede ser noru.l o ligeramente aumen

tada.En este caso,el tratanilento de elección es la administración de carbohldra

tos por vía bucal en forma de azúcar,juc,o de naranja 1 cara.melos o algún refresco 

no dietético.El en!ormo debe reaccionar en un plazo de 5 e 10 minutos y se so

iu1ré vieUé.r.do durante 30 a 60 clnutos en el consultorio antes de permltlrle 

regresar a casa. 

Sl el enfermo no re:.pondv a los carbohidratos ingeridos ,el episodio avanza,en 

este raonento el trataciento debe recurrir a técnicas básicas para mantener la 

vida: 

Colocar al paciente en posición supina,establecer una vía respiratoria patente, 

administrar oxígeno y vigilar signos vitales.Los carbohidratos deben adminis

trarse por vía parenteral 20 a 50 ml de dextrosa al 50% por vía intravenosa 

durante dos e tres minutos suelen restablecer la conciencia en 5 a )0 minutos, 

contincar con glucosa I. \'. al 5 O 10 :: para evitar el rebote que puede dar y 

prevenir una hipoglucemia más severa ;podemos usar otras medidas terapeuticas 

como son el uso de r,lucacon y de asteroides. 
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5, SINCOPE. 

5, l. CONCEPTO, 

SINCOPE es le pérdida brusca y transitoria de la conclencia,resultado de una 

dlsmlnuclÓn del riego sanguíneo cercbral,ocasionando una prlveclón de eustra

toe,especlflcamente oxígeno. 

5.2, CLASIFICACION. 

A continuación se baro mención de los siguiente& tipos. 

1. Circula torios per1f értco5. Dls tlngulremos los siguientes: 

A) Ataques vasovagalos o vasopreeoree por situaciones de stress con predominio 

tan intenso del paraslmpático(emociones,cÓllcoe nefrÍtlcos,subldas de tempera-

tura,anestosia,puncionee) ,que resulta una dilatación aguda de los vasos lntra-

musculares csplÓ.cn!cos,con acúmulo de tanta sangre en ellos que ocasiona una 

anoxia cerebral sincopal.Son los síncopes más frecuentes,y dentro de este grupo 

cabe también considerar la hipersensibJ.lidad rlel seno carotí.deo. 

b) Ataques de tos o broncoespasmo prolongedos,que llegan a provocar aumentos 

ton fuertes de la presión lntratorácica que disminuyen el aflujo de sangre al 

corazón y con ello el vo!Úmen sistólico y por esto Último causan anoxla cerebral 

C).Hipersenslbilldad del seno carotÍ.deo a las preslones(golpes en el cuello,cor-

batas ore&oras). 

D)Ortostatlsmo con hipotensión postura! en sujetos por otra parte normales 1 en 

pacientes durante la convalescencia,en enfermos con grandes verlcosldades vena-

ses acumuladoras de sangre,en la neuropatla diabétlca,y después de la slmpatec

to'!!ia o torou exce"o rle e11ne,ltoplájtcoA,el síncope se debe e ln abolición de los 

reflejos vasopresores. 

E) Arterioesclerosls u oclusión de las grandes _vasos que irrigan al cerebro, tal 

como ocurre en los denomina.dos accesos lsquéml..cos cerebrales transl torios ( trom-

bosis,a veces de las carótidas). 

2. Perturbaciones cardíacas. 

_ A)DetenclÓn transitoria del corazón en Ubrilec1Ón ventricular o en asístole, 

debidos e enfermedad cardiaca primaria o tres cst1mulac1Ón del seno cerotÍdeo o 

por reflejos orgánicos diversos. 
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BJD1arr1tmh.s cardíacas taquicardizantes que reducen el llenado cardÍaco,o blo

queos que reducen el vaciado. 

C)Cardiop11.tíaa con volúmen sistólico deacendido{estenoeh aórticas, trombos Y 

mJ.xomae auriculares,derramee pericárdicos ,infartos del miocardio,hipertenaiÓn 

pulmonar primarh). 

3, Perturbaciones cerebrales y me tabóllcas. 

A)La hemorragia masl\·a o la anemio intensa. 

B)La hiperventilaciÓn respiratoria forzada y dcalosis que resultan al exhalar 

excesiva cantidad de C02 con los ejercicios e hiperneas puede disminuir la can

tidad de CD2 hemát!co,y con ello tiene un efecto de vasoconstricc!Ón cerebral 

con reducción del flujo. 

C) Le acidosis repiratoria con hipoxecla e hipercapnia de los enfieet1atosos des

compesados causa así mis::.o obnubl lt1c 1Ón ::en tal, temblor y !recuentes síncopes. 

5,J, ETIOLOGIA. 

El síncope 1 ee bastante frecuente,especialmente en individuos susceptibles.Por 

ejemplo.las mujeres se desoayan más flÍcUmente.Esta tendencia puede deberse a 

factores menores como estar de ple durante mucho tiempo¡estar en un ambiente ca

luroso y hÚmedo¡trabajar durante muchas horae;padecer falta de suef'lo;estar en 

una habitación muy caliente y poco ventilado¡sufrir cambios bruscos de altitud 

{ascensos y descensos rápidos) ;padecer hiperventilación.Aaimismo el dolor,un 

embarazo precoz,una hemorragia,un golpe fuerte o algún medicamento puede provo

car el desmayo.Entre loa medicamentos que pueden producir un síncope cabe &ef'Ja

lar fármacos hipot«msores,la !nsulina{sobredosle) ,la fenacetina,los diuréticos 

y Lambién la procaina. 

La mayoría de loa sincopes que se presentan son funcionales 1 entre los trastornos 

que pueden d18l!llnuir el riego sanguíneo cerebral ae cuentan estos: 

l.D!latación arteriolar periférica. 

2 .Insuficiencia de la actividad vasoconstrictora per!férica normal. 

J,Disminución brusca del gasto cardíaco por cardiopatías o disminución de volú

men sanguíneo. 
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4. Coostr1cc1Ón de los vasos cerebrales confor¡¡¡e se fierde C02 por h1perventi- 33 

lac1Ón. 

5.0clusión o estrechlll:iento de la carotida interna o de otras arterias que se 

distribuyen en el éerebro. 

6.Aalstolla ventricular. 

7 .Obstrucción cardíaca por cixoma. 

5, 4. FISIOPATOLOGIA. 

La causa más común del síncope vasopresor es la dismim1ciÓn de la circulación 

sanguínea cerebral por debajo de los niveles crlticos y se caracteriza por una 

caida inmediata de la presión sanguínea y además de la frecuencia cardíaca,en 

presencia de factores predisponentes,se desarrollan los siguientes factores. 

Ante un atress enoclonal o sensorial,el organismo libera una mayor cantidad de 

catecolaminas,adrenallna,noraadrenallna hacia el sietema circulatorio.Esto es 

arte de la reacción de adaptación al estrees llamado de 11confue1Ón: ,los cambios 

que ocurren en el torrente circulatorlo preparan al individuo para un!t activi

dad muscular.Cuando hay llboracón de catecolaminas pueden presentarse varias 

respuestas como el descenso de le resistencia vascular periférica y el aumento 

del flujo sanguíneo en muchos tejidos particularmente en los musculares perlfé

ricos,y es mandada por ellos el corazón,la presión arterial se mantiene por arr! 

ba o al ntvel normal y no se desarrollen los signos y los síntomas de un síncope 

caso depresivo. 

Por el contrario cuando el paciente esta sentado en el sillón dental la desvia

ción de grandes colÚOenea de sangre a los musculos causa un estancamiento de se!! 

gre en ellos,la cúal no ee retornada al corazón,esto determina un descenso en el 

nolÚ.Wor. rcl:lt!.'14' d~ 11Angre circulante,un descenso de la prestón arterial y una 

dist:11nuc1Ón del flujo sangufoeo cerebral. 

Mientra• la sangre se estanca en las arteriolas periféricas y cuando la presi

ón arterial empieza a discinuir 1 se activen mecanismos coa.ipensatorlos para tra

tar de mantener la presión sanguÍ.nea en el cerebro,esto• mecanismos incluyen a 

los barorreceptores que producen vasoconetricciÓn periférica reflejo. y los arcoe 



reflejos carot!deo& y aortlco,101 cúales aumentan la frecuencia. cardíaca.Estos 

mecanismos que aumentan el retorno \'enoso al corazón,alllllentan el gasto cardia

co y son loa responsables del aumento de la frecuencia cardíaca y de la preel.:. 

Ón arterial dprante les fues tempranas del síncope.Sin embargo ocurre el refle

jo de bradicardia que hace que la frecuencia cardiaca se torne mii.a lenta y dis

ciinuye a menos de 50 latidos por m1nuto 1 hecho que sucede habltualmente,,a.l dis

minuir la frecuencia cardiaca ,se reduce en forma signUlcatlva el gasto cardiaco 

el que también esta asociado con la prec1p1tac1Ón de la ce.ida de 11!1 presión ar

tei-!al por debajo de los niveles critlcos en los que aún puede haber conciencia. 

El resultado será isquémis cerebriil y como consecuencia,perdlda de la conciench. 

Se calcula que el flujo Sanguíneo mlnimo que requiere el cerebro para cantener 

consiente a la persona es alrededor de 30 ml de sangre por 100 gr de masa cere

bral por minuto.El cerebro de un aer hwns.no adulto pesa aproxit:iadamente 1J60gr. 

El valor normal del !lujo sanguíneo cerebral es de 50 a 55ml por 100 gr. ,por mi

núto,si en la situación de "confus1Ón11el paciente no tiene posibilidad de mover

sey esta sentado en posición vertical su corazón no podra bombear este volú.men 

critico al cerebro,pueato que esa posición impide que un volÚmen mlnlmo de san-·· 

gre alcance,ocasionando la pérdida de la conclenc!s.En un individuo norootenso 

(pre91Ón s1stollca cenor de 140 mm Hg)esto sería aproximadamente a una presión 

slstoUca de 70 mm de Hg.En pacientes con arterioesclerosisy/o hipertensión ar

terial sistolice,mucho mayor de 70 mm Hg. 

A veces ocurren convulsiones,sean contracciones toniclonices de los brazos y les 

piernas, la intensidad dependera de la duración de la isquemia cerebral, Cuando se 

p:c:icut.1.n ü&to& movlmhntoa convulaivos,son· generalmente breves y algo moderados 

La recuperación del paciente generalmente se acelera, cuando se le coloca en pos.L 

c1Ón supina con•los pies ligeramente elevedoa,esto facilita ~l retorno venoso y 

eumenta el flujo sanguíneo cerebrel,de tal manera que nuevamente se excede el vo 

lúmen critico necesario para que la persona este consiente.Los signos y sÍntc::aG 

tales como debUided,sudoractén y palidez pueden persistir durante horas.El cu

erpo estaré fatigado y requerirá tiempo pera su recuperación· normal. 
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S.S. C!IADRO CLINICO. 

Su lnstaladón es brusce,ráp1damente se produce pérd1de del c:onociclento con· c11-

Ída al suelo y palidez intensa.es declr 1 un estado como de muerte aparente. 

Puede haber convulsiones,la fa.ele queda páUda,a veces como cadavérica,fria,las 

mlamas caracteristtc:as tiene la piel,s la que cubre una tranap1rac1Óll fria. tas 

pup1laa se hallan en mldriasis y no reaccionan.La re&piración es apenu percep

tible por su lentitud y superficlalidad,el pulso apenas es perceptible.El exa

men fistco de todo sujeto que padece un sincope será lo más completo posible,pu

ee este accidente es a veces anuncio de una grave .e.fecc:!Ón cardlocirculatoria o 

cerebraLSe atenderá sobre todo ol estado del corazón, tensión arterial en el de

cúbito y ortosta.tlsmo y estado del sistema nervioso. En el \•aaopresor existe fre

cuencia cardíaca normal o baja(dato importante para rl:!.st1nguirlo de la hipoglu

cemia). 

5.6. !)!AGNOSTICO. 

Si el paciente se sl~nte angustlndo 1 <!Óbil y can vértigo,y además,está palido y 

sudando es probable que este ocurriendo un síncope,desmayo o colapBo.I.os sienas 

de advertencia de síncope inminente son:canbtos importante en la trecuencla o 

volúmen respirator1a,c.bstruc:c1Ón de las vías aéreas,aparic1Ón de cianosis y pa

Hdez,y alteraciones en el ritmo,!recuenc!a o volúmen del pulso.Es lmpresc1ndl

ble que el dentiai;a u otro mienbro del personal vigile las funciones vitales del 

enfermo,puesto que medidas edeeuadas pueden prevenir un colapso más grave.A ve

ces.al administrar un anesteGico local,el paciente presenta algunos de los sig

nos mencionados o de repente empieza a respirar con di f icul tsd y pierde el co

nocimiento. Como se observa el dlagnOstlco es en ba11e a las caractet"{sticas cli

nicas. 

5, 7. EVOLUCI(lN, 

Si es fllvorsble,rápidamente hay recolttrac1Ón de la piel y retorno de los movi

mientos respiratorios y del pulso;en caso contrario.sigue un curso fetal,el ce

rebro no resiste más de 5 minutos 14 1squcmia,cesando la función ~e loa c:entroa 

vitales del tronco :erebral.El pronóstico depende mucho de la etiología. 
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5.8. '11tATAlllENTO DE LA URGENCIA EN EL CONSULTORIO DENTAL. 

Ta pronto cooo se presenten los signos y sintomss caracterlatlcos 1 se debe inte

rrumpir cualquier ?rocedim1ento dental que se este realizando a continuación se 

recuesta iru:ned!ata.mente al paciente,con la cabeza a nivel del corazón o un po

co más alte,el no por.er al paciente es esta posiciÓn,puede llevarlo a la muerte 

o a un daf'lo neurolÓglco permanente por isquemia cerebrel 1 eato ocurre en un lapso 

tan pequef'lo como de 2 a 3 minutos,si el individuo este en pheic1Ón vertical. 

A continuación se administra oxígeno al 100% con maacara facial apropiada.Monl

toréense la presión sanguínea y el pulso,y hBcase inhalar en forma intermitente 

espíritu aromático de amoníaco.El paciente debe empezar a recobrar el conocimi

ento al instante.pero puede sentirse ooi::entáneB..Qente confuso. 

El odontólogo debe conservar la calma y reconfortar al paciente para convencer

lo de que se controla bien la s!tuac!Ón,Se pondrá cómodo al paciente aflojándole 

la ropa cei'11de o sacándole las prendas demasiado abrigadas.Puede ser Útil la 

aplicación de un pafto hÚmedo y fresco en la frente o en la nuca. 

No se debe perm! tir al paciente que se levante de pronto ni que camine sin eyuds 

51 el descayo ocurre r:n un sitio como la sa:la de espera o a la entrada del con

sultorio1se le debe ayudar a dirigirse a un lugar de recuperación más apropiado. 

La decisión de continuar o Lnlciar el tratru::.!ent:o deht~l progra11ado para ese día 

depende del ceso.En algunas circunstancias se puede protegulr el tratamiento pe

ro en otras conviene postergarlo para otro día y quizás utilizar un enfoque de 

premedicec!Ón. 
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6. SINDROl!E CONVULSIVO, 

E..l. DEFINICION, 

L'na convulsión es un trastorno paroxístico del cerebro caracterizado por des

cargas focales o generalizadas inadecuadas e involuntarias de las neuronas que 

provocan numerosas alteraciones en el funcionamiento neuro!Ó5ico. 

6.2. CLAS!FICAC!ON, 

Los trastornos co~vuleivoa se clestflcan en : 

A) Intracraneales. 

!.Epilepsia ldiopátlca(gran mal,pequei'lo mal y variantes). 

2,0rgánicas (focal o generalhada en relación con la presencia de lesión encefá

lica): 

a)Coagénitas:apla~ia cerebral,sÍndrome neurocutineo congénito malformaciones 

vasculares ,síndromes neurocutineos ,def e e tos del desarrollo cerebral, 

b) Inflama tor 1 o :menlngi t is, ene e fa 11 t is, absceso. 

C)Traumá tic o :desgarro, hemorragia sbdural. 

d)Degenerativo:l1po1dos18,enfermedad de Sch1der,anox1a grave y prolongada. 

e}TÓx1ca:lntoxlcación por metal pesado,como plomo,arsénlco,etc. ¡drogas convul

al van te e ( f enot1acidaa, es trlcnlna). 

f)Leslones que ocupan espacio;neoplaalas,qulstes,abscesos. 

B)Gcnerales( trastorno funclonal extracraneal). 

1.Infecciones:bacterianas o virales que originan ''convulsiones febriles". 

2,XetabÓl1cas·y nutritivas: 

a>Hipoglucemla: enf ermedaJ por almacenamiento de glucógeno, hlpcrlnsulismo, hipo

glucemia senalble a la leuclna. 

b}Hetabollsmo amlnoácldo:"fenllcetonuria",enfcrmedad de jarabe de maple (arce). 

c)LÍpldos:llpidoala y leucodlstrofía, 

d)Deflclencia de vitamina D :hipocalcemla. 

e)Deflclencla de vitamina a
6 

o dependencla de lB misma. 

3.Trastornoa de electrólitos. 

q}iUpoua.tr~mia, 

bHipcrnatrem!a, 

4, Vasculares: 

a)Aneurlsma. 

bnascrasta··slmguínea con accidentes cerebrovasculares(cnfermedad tle hematíes 

falciformes), 

5, Emocionales: 

a)Hlsterlsmo·. 

CJConvulslones neonatales. 

l. Infecciones fetales :enfermedad de inclusión citomegállca, rubéola, toxoplesmo

sls,meninsit!s. 
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b)!nf ennedadee maternas :diabetes sacarina, toxemia del embarazo 1 enfermedad re

nal ·crónica,intoxicación me~icacentosa, 

c) Factores perinatales: ictericia, inf ecciÓn ,hipoxia, supresión medicai:¡entosa, 

prematuridad, traumatisrno,h1poglucem1a,h1pocalcemh. 

6.J. CAUSAS DE CRISIS CONVULSIVAS GENERALIZADAS, 

!.Si hay fiebre cabe pensar en una enfermedad 1nfecc1os8:tlfo1dea,cólera,ence

falitls eptdécica,palud1smo,pulmonie. y meningitis. 

2.Si no hay fiebre y le. manifestación ea episÓdica,se pensará,eegún los datos 

anamnéslcos,en un traumatismo craneal ,rabla,tétanos y en el envenamiento por la 

estricnina. 

3.En la embarazada,durante o después del parto,se pensará en la eclampsl8 puer

peral ,de ordinario precedida de albuminuria, cefalea, vÓciltos, insomnio, vértigos, 

edemas,disnea y trastornos visuales. 

4.En los hlpertensos,en los sifUÍticos,se pensará en la uremia hiperazotémica. 

S.Se pensaré también en posibles síntomas convulsivos del coma diabético o h1-

poelucé:::1co. 

6.En el alcoholismo puede haber crisis convulsivas durante el delirium tremens 

y crisis histeroeplleptlformes en los alcohólicos neuropé.ticos, 

7.Los datos objetivoa{ribete gingival,hipertensión,etc.)y la profesión del in

dividuo sirven para orientar hacia el diagnóstico de ataques convulsivos del sa

turnismo. 

8.Se sospecharé la apoplejÍa,hemorragia subaracnoidea y ventri:ular,en le sífi

lis cerebral 1 parÓllsls general progresiva y tllt'.lores y abscesos cerebrales.En 

las convulsiones de tipo jackson!ano se pensará en todas las causas que pueden 

irritar la zona motora de la corteza cerebral. 

9.Cuando hay bradicardia inferior a 40 pulsaciones,se pensará en las crisis con~ 

ulsivo sincopales del sindrome de Morgagni-Adama-Stokes, 

!O.Excluidas las causas expuestas,se pensaré: en la crisis histérica o epilépti

ca. 

6.4. CUADRO CLINICO. 

Puede presentarse co:io una sensación psíquica o somática,un te.eterno sensorial 

focal o generali~ado más espectsculsr,o bien 1une alucinación compleja auditiva, 

visual o gustator!a,AsÍ,en uno de los extremos del espectro encontramos una al

teración leve de la función mental sin pérdida del conocimiento y con qulzi,U

gera actividad motora involuntaria como.por ejemplo 1 parpadco ráp!do,modlficaci

Ón del tono muscular.En cambio en el otro extremo,se observa la perdida súbita 
del conocimiento con aparición inmediata de actividad motora involuntaria gene

ralizada tónica-clÓnica,acompai'fada en algunos casos por trastornos respiratorios 

aparidÓn de color azulado 1 espuma 1 salivación,mordedura de la lengua e inconti

nencia fecal 0 urlnaria,o ambas .Muchos ataques de convulsión son seguidos por 
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un estado "postictal",caracterizado por confusión mental breve,o a veccs,por un 40 

suei'l.o profundo y prolongadoCvariee hores),deapertar progresivo y dolor de cabeza 

intenso y muscules adoloridos. 

6.5. DIAGNOSTICO, 

El diagnóstico se basa en los signos y síntomas que presenta el paciente. 

6.6. TRATAMIENTO, 

Tratamiento durante una crisis aguda, 

I .General. 

l.Abrir la vía aérea:aspirar las secresiones y poner al paciente de lado para 

facilitar el drenaje de aecresiones ;administrar oxígeno en presencio de cianoais 

2.Vía aérea blanda:para evitar mordeduras de lengua,herida de tejidos blandos o 

lesione. dentales. 

3.Sedantes:vía,Upo y cantidades indicados a propósito del tratamiento. 

II ,Medicamentos especificos, 

l.\'Í3. intrru:iuacular:Los si&uientes Aon los medicOJ:lcntos cás frecuentemente uti

lizados para terapéutica intramuscular. 

a)Fenobarbital IM,3-5 mg por Kg de peso corporal<contraindicedo en caso de in

toxicación por plomo), 

b)Pareldehido,lml por ai'lo sin pasar de une dosis Única total de 5ml,en adultos 

se uaa una dolls de 5 ml. 

2. Intravenosa: En ceso de convulsiones que no responden a la terapéutica anterior 

puede utUharse lo siguiente: 

a)Diaze~.En los adultos¡se puede utilizar lGmf. de diazepam diluidos en solu

ción salina o de dextrosa pera administración intravenosa en 2-3 minutos.Si las 

convulsiones no ceden con la primera aplicación podrá repetirse la dosis ceda 

10 minutos hasta un máximo total de 120 mg para 24 horas.En los nii'los la dosis 

generalmente Útil es de O.J mg/Ka de peso corporal,con un máximo de 10 mg,en ad

ministración Única,si se admlnl&tran dosis elevadas en corto tiempo pueden pre

scn:::i.r:c hipotens1Ón,brAdtcArdla y pérdida del tono muscular,e incluso depre

sión respiretoria,hipotensiÓn y paro cardíaco. 

A continuación se translada al paciente a una unidad de cuidados intensivos. 

Se pueden tomar ciertas consideraciones como son: 

Será liberado de la compresión de la ropa,eap~cialmente en el cuello y en los 

coatados,se colocara une almohade bajo la cabeza,si el enfermo tiene la cara co!! 

gestionada '¡ !icbre,se le colocará una bolsa con hielo sobre la cabeza.o bien,el 

uso de antipiréticos como salicilato& o ecetaminofeno. 
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7. ATEIO!SCLEROSIS · COROIW<IA. 

7. l. GENERALIDADES. 

El odontólogo no debe ignorar la 1mportanc1a y los probhmaa que plantean los 

enfermos csrdlovaacul.ares,tanto ~or· l~ naturalez.a de su afecci.ón,como·por los 

f¡ttllacos que .reciben.Recordemos además que loa focos lnfecclonaoa bucales pue

den deaencadepar.o agravar afecciones de este tlpo,por ejemplo:un •bsce9o pue

de desencadenar una endocarditis lnfec:closa, 

No es tarea del odontólogo pretender el tratamiento de las en,fermedades cardlo

vasculares sino reconocer las más lmportsntee,establecer la conducta a seguir y, 

determinar cuando ee requlere,la colaboración del eardlÓlogG. 

Se considera que uno de cada clen nli'l.os nacldos vivos presenta una malforma~ 

ctón del corazón o de los gra~des vasos,ex1ste un Índice de mortalidad cerceno 

al 50X en el término dt: un Bi'\o después del nacimiento,a menos que sean tratados 

quirúrgieamente. 

La etiología.de les eerdiopat.íes congenites es desconocida.~e ha encontrado al

gunos hechos que son ic:i¡iortantes en la producción de les malformaciones cardio

vasculare6 entre los que están los siguientes: 

l. Infecciones virales de la medre en el primer triinestre del embarazo. 

2.Altereciones géneticas como las trisomlas(lS, 18,21). 

3.La expoe1c1Ón e radiaciones ionizantes en los primeros tres meses del embarazo 

4.La consanguinidad de los padres. 

5,El embarazo de mujeres JDayores de 35 ai'\os. 

&. ta desnutrición. 

Las cardiopatías adquiridas se refieren e trenstarnos provocados por ejemplo 

por un ataque de fiebre reumática aguda que se desarrolla en cardiopatía reumá

tica crónica y provoca daifo a une o más válvulas cerdleces. 

Blumenthel reportó en un estudio de 82 pacientes con endocer01 tis infecciosa 

que de li8 pacientes menores de 10 ei'IOs,cesi todos presentaban cardiopatía con

génite;mientras que en. los nU\os mayores de 10 ai'\.os babia una distribución igual 

entre cardioptttÍ.:is .:o::sént tRs y adquiridas. 

Si bien las bacteremlas son de corta duración y de poca importancia y :.lgn!!!

caciÓn en personas normales,son potencialmente letales en pacientes con cerdio

patias congénitas o adquiridas,o en pacientes que •;en a someterse a cirugía car

diovascular, 

La falte de aporte sanguíneo a través de las arterias coronarles crea la insu

ficiencia coronarla e:. c:oronariopatía,que en la mayor la de los casos :;<. cr:cuentra 

mediada por la ateroesclerosls.El grado de insuficiencia coronarla estii relacio

nado con el grado de oclusión de la o de las arteriaa involucradas.Le cronici

dad i.!el fenómeno nos presenta dos alternattvaa:la insuficiencia coronaria aguda, 

característica del infarto del miocardio y la crónica cuyo cuadro clásico es lo 
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que se conoce como angina de pecho. 

7. 2. CARDIOPATIA ISOUEMICA. 

7. 2. l. DEFINI CION. 

Consiste en un déficit en el aporte de oxígeno al corazón en relación con les 

demandas del mlamo ya sea en reposo o durante el ejercicio. 

7.2.2. ETIOLOGIA. 

La etlologío de la cardiopatla iequémlca es la ateroesclerosis eoronaria,se re

fiere a una variedad <!e cambice vasculares degenerativos que comprenden : 

Le ateroeeclerosis que afecta las arterias de diámetro grande y medla.no(norta, 

coronsrlas,cerebrales y periféricas>.Se caracteriza por eng~oeamlento de la in

tima debido al depÓslto de lipldos(ateroma) con fibrosis,hemornglo,necrosls y 

ca.lclficaclón.La ateraeeclerosls,por su mayor frecuencia de presentaclón,es sin 

duda la mé.s importante de las formas de ateroesclerosls.Su presencie en les ar

terias coronarle~ y cerebrales determina con gren frecuencia oclusión completa 

de las mismas con la producción de infartos del miocardio o del encéfalo,que po

nen en pclisro la vida de los pnclentes o limiten consldereblernente su actlvl

dad,la afectación de otras arterias como las abdominales o de los l!liembros in

feriores son probablemente de consideración. 

Poco se sabe acerca de la causa determinante de la ateroesclerosls, los estudios 

epidemiológicos sólo han puesto de manifiesto los factores que habitualmente 

coinciden en sujetos con este padecimiento y han sido llamados 11factores de ri

csgo11.Los más importantes son:lo. hipertensión arterlal,lo diabetes mellitus, le 

hlperllpedemia(coleeterol y trlgliceridos elevados) y el tabaqul6mo;otros fac

tores que se pueden considerar menores son: la herencia,la obeaidad,la vida se

dentaria. 

El tratamiento va encaminado a eliminar la isquemia resultante de las obstru

cciones arterleles,csto se intenta mediante la clrug.Í.a,con vosodilatadores,o 

disminuyendo el consumo de oxígeno del corazón. 

7.2.3. FISIOPATOLOGIA. 

La base de le cardiopatía lsquémica estriba en uno. 1nsuticiench corouarla..cs 

decir,el aporte de sangre o de oxígeno por las coronarlas es lnsuficiente para 

los necesidades de todo el miocardio o bien de un territorio o parcela del. mismo. 

Si lo isquemia es poco intensa y fugaz.surge 1a angina de pecho y si es muy gra

ve y prolongada acontece una necrosis o infarto tranemural o Subendoco.rdlco.E.n 

ln génesis del síndrome más leve,esto ee,de la angina de pecho,aparte de la ate

roesclerosls coronarle existe un factor desencadenante que aumenta el trebejo 

cardíaco,y por lo tanto,el consumo de oxígeno,o bien disminuye el flujo sanguí

neo o del oxígeno.Ello explica que la anginc de pecho aparezca c1Ós1camente al 

hacer un esfue.r;:o fÍslco,así como a vec~s cuando existe snemia,gran taquicar-

dia ,hipotensión arterial brusca, lesiones valvulares cerradas, etc,. 
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El dolor se considera vinculado al ecÚmulo de metabol!tos resultante de le. is

quea:ia,que estimulan al oiocardto,el cual conduce los impuleos de dolor por los 

nen•ios simpatices hasta los primeros ganglios torácicos y desde ellos,por los 

ramos comunicantes blancos a los primeros cinco nervios espinales y segmentos 

medulares.El dolor no se siente en el corazón sino en las correspondientes zonas 

so:nÓ.ticas del cuerpoCdermatomas)que inervan los nervios sensitivos de los miscos 

segmentos de la medula. 

Las alteraciones clectrocardiográficas estañ producidas por los transtornos elé~ 

trices en el miocardio isquémico;en ocasiones ,pueden existir sin que haya sinto

matología clínica alguna,aunque ello no es lo corriente.En la an~ina de pecho 

existen alteroclones solamente durante el esfuerzo 1ci1entrss que en el infarto de 

miocardio son manifiestas y duraderas. 

ANGINA DE PECHO. 

Se denomina así 81 dolor precordial agado al esfuerzo,de tipo constrictivo e 

irradiado al cuello,al hombro y al brazo izquierdo,de corta durac!Ón(me:nor de 

15 minutos)y que cede con el reposo o la nitroglicerina.Es el síntoma producido 

por la cardiopatía lsquémlcn.Existe con la variedad de angina de pecho estable e 

inestable.La primero consiste en la existencia de dolor precordial de las carac

terísticas ya sei'ialadas,con antigüedad lll8yor de tres meses y cln cambios de se

veridad, 

La angina de pecho inestable es un transtorno invalidante,que muchas veces ad

vierte amenaza de infarto mlocárdico. 

El dolor muchas veces no es provocado,prolongado y no se alivia con nitroglice

rina subl1ngual.El dolor en reposo puede ser el síntoma inicial en un individuo 

previamente asintomática. 

La angina inestable suele acompai'lar grados a\•anzados de estenosis de arteria co

rc.narla .El perfil anatómico en personas con API ,generalcente es de cnferliledad e~ 

ronaria de varios vasos.El vaso más frecuentemente afectado i:s la coronaria iz

quierda anterior descendente,que i;stá afectada en 40 a 50.t de los pacientes,só

lo uno o 2 ;; tendrán vasos angiográf1cat1ente normales.En pacientes que murie

ron después de API,se ha observado agregación de plaquetas )' trombos en varias 

capas,con ec¡bolla cás allá de la zona lesionada.Les factores que convierten un 

paclente estable cor. s!ntomas míni:rios en ur.o incapacitado y de alto riesgo,no se 

conocen bien.En pacientes que sufren angina posprandlal o nocturna,la frecuencia 

cardÍoca,la presión arterial y las presiones de llenado pueden aWl!.enter eoponto-

neamente. 

Así observemos que la angina de pecho inestable CAP!) va a estar caracterizada 

por aumento en la frecuencia de las crisis,•a:·or duración que la angina estable, 

fácilmente provocadas,frecuente dolor en reposo ,puede incluso despertar al paci

ente mientras está dormido,no aliviarlo por nitroglicerina sublingual. 
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Casi slecpre surge en el curso de anglns: esteble,aunque no es raro que se pre

sente previa:::.cnte asinto=ático;tamblén puede presentane como an¡;lna persistente 

después de infarto de m1ocar-dio;hay que excluir factores exógeno.!J: como 1nsufic1-

encia cardieca,anem1e,1nfecc1Ón y t1rotodcosls,antea de etribu1r la At'I a un 

proceso ateroesclerotlco. 

INFARTO AL HIOCAJ<DIO, 

El infarto m1ocárd1co signUica necrosis o muerte de una z:ona del músculo car

diaco por interrupción o dlsllinuctón muy importante de su riego sanguíneo. 

Dentro de las manifestaciones clÍnlces el dolor puede ser va.rtable,desde leve 

aal!istar dlfuso,dolor torácico moderado,hasta dolor intenso tipieo;se localiza 

en le. región precordial,de inlcio súbito y gran intensidad,acompe.Bado de disnea, 

no mejora con nada y se agrava c:on el movimiento, irradiándose en algunas ocasio

nes hacia el hombro 1 bra:io,mano lzqulerde..Como fcnÓ?:ienos acompai1antes se presen

tan taquica.rctla o bradtc:ardlo, pérctida del es cado de v1;,il1a, naúsca, vómt to ,marco 

y sobre todo sen~ación de muerte iruninent~. 

tos sitios menos fecuentes de 1rradhic1Ón son el abdomen,la espalda,el maxilar 

inferior y el cuello. 

Como la angina es el sinto1:1a más !recuente y especirtco que preceJe al infarto 

1I1tocárdlco,se deben to::::&r en cuente. sus diversas manifestaciones y def1nlrse 

ciertas carecterÍsllcas, teles cor.:o el comienzo.el cllt:ibio o desarrollo de los 

ºdolores anglnosos"o loa e.taques de disnea y palpitaciones. 

Se sabe que los pactentcs que han sufrido un infarto miodirdico egudo tienen un 

alto t'lesgo de morir o de presentar otro infarto en el af;o st.gulente. 

l.os pAClEUtes que han su!rido infarto mlocárdico deben ser cxamin;i:dos a los dos, 

tres y sets meses.y al a~o.A partir dí: los tres l:lt::st:s pueden l.ievarsc a cabo 

pruebas de esfuerzo. 

7.2.4. DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico se rcaltza con bJlse en el cuadro clÍ:iico;de acuerdo con los ante

cedentes :a)heredofamiliari:s, b)pcrsonales no patológicos, clpersonales pntolo&i"'·' 

co&.Estudlos de laboratorio y de gabinete cot?lo son:Electrocard!cgrama,en este 

estudio se observará que si está afectada la porción de tejido subendocárdlco, 

existirá depresión del segmento s: ,ondas :- invertidas y na habrá ondas O pro

fundas,telerradlografia de torax<pat'a eliminar otros d!.agnósticos),TransBI!linasa 

g.lutfu:iieo oxalacétlca .aumi:nt¿¡;:la en los pr1rneros tres día.s;Deshldrogennsa láctica 

aumentada tartlla:aente,examenes de creat1nfos!oquinasa. Y con raóiunÚd!:!as. 

7.2.5. PRONOSTICO. 

El riesgo de muerto depende de l':luehos hctores 1 incluyendo la edad del paciente, 

la htstoria previa de la enfermedad coronarla,sobre todo con insuficiencia eer

dÍ.aca y prindpalmente del cipo de complicac1Ón que acompai'ta al infarto. 
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En aquellos pachntu _que sobreviven al infarto transcurrido un mes el prÓnoa

Uco es 1:1ucho mejor de lo que ee cree,de modo que un c;o:: vive por lo menos un 

aao,el 75% 5 ai'l.os,el 50~ 10 aí1os y el 25;>; 20 anos. 

Con el paso del tiecpo disminuyen te.mb!én las probabilidades de sufrir un nue

vo infarto, 

7 ,2,6.TRATAMIENTO. 

Se procurará,en primer lugar,combatir toda la enfermedad que aumente el trabajo 

cardíaco en ausencia de un incremento paralelo de la circulación coronárie.(anem!, 

as 1 obesidad 1 es tenos16 aórtica y aorti t1s luét ica :hipertiroidismo 1 polic1 tetlia, ta

qu1rr1tmies). S1 exl&ten he.y que procurar suprimir los factores de riesgo de la 

ateroescleroaia tales como el tabaco,la hipertensión,la hiperllpidemia y la dia

betes.El paciente debe ser informado,sin alarmarlo 1 de que ha de evitar los esfu

erzos y abandonar los deportes de compet1ciÓn,co1:11lonas mu/ excesivas o las pér

didas de noches y escaso reposo así como todo trabajo desmedido y a tensión.Los 

pacientes deben aprender a vivir y actuar en estado de relajación,eludiendo las 

diacusiones,los pánicos y la ira. 

Las comidu indieeatas y grasas que causan flatulencia despiertan mis fácilmente 

las crisis anginosas que les de fácil dlgeS'tiÓn,es cejor hacer pequei'!as comidas 

y frecuentu que grandes comidas y espaciadas.El café y el té,asi coco pequeí1as 

cantidade& de alcohol se tnlerarán,no se es.minará ni subirán cuestes después de 

comer en cantidad 1 y mucho menos los días fríos y contra el viento.Al ir a dor

mir ae calentará le ce.ma,pues algunos anginosos tienen crisis al desnudarse y 

notar la cama fría, 

El sedentarismo excesivo tampoco es aconsejable,pues impide establecer la circu

lo.ción intercoronárica compensadora.Los bai"los de mar y la natación en piscinaa 

no muy frÍe:s !>e permitirán en los caeos no graves. 

Además se utilizan drogas que aumentan la circulación coronaria como son los ni

tritos o medicamentos que disminuyen el consumo de oxígeno del corazÓn(betablo

queadores y antagonistas de calcio),En las crisis dolorosas tie utiliza la nitro

glicerina sublingual.Cuando no se logra el adecuado control Ce las crisis dolo

rMas ,o existe r1e&fO de muerte sÚbita.deberó. intentarse el tratamiento quirúr

gico de revascularización directaCpuente-aorto-coronario). 

7.2,7. TRATAMIENTO ODONTOLOGICO. 

En la cardiopat!a isquémica obliga a prescribir el uso de VS&oconstrictores 

unido a los anéstesicos locales y el caso de enesteS1a general todos los casos 

deberán ser valorados previamente por un cardiólogo. 

tn loa primeros tres meses posteriores al infarto no dabe &ometerse al paciente 

a anestesia general.Hay que recordar que es posible que se cmcuentre bajo tra

tamiento de anticoegulantea y por tal motivo no estará indice.da ninguna manio

bras que pueda producir sangrado ya que para reducir el mismo sería necesario 
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suprimir los anttcoagulantes con el posible riesgo de complicaciones tromboembó

l!cas.51 el infarto tiene más de seis meses de evolución y no existen síntoClaS o 

enfermedades csrdiovasculsres agregados y el paciente no se encuentra bajo tra

tamiento de anticoagulentes,seré pos1Lle reeltzar cualquier manejo odontolÓglco, 

Se puede hacer uso de tranqulli:::antes,además,Je citas breves y hacer uso de ni

troglicerina como medio prof1lact1co. 

7.3. TRATAMIENTO DE UN CUADRO AGUDO DE ANGINA DE .FECI!O EN EL CONSULTORIO DENTAL. 

l .. Suspendase el tratamiento dental y procúrese suprimir el dolor. 

2,Administre nitroglicerina una tableta de o.3 a 0.6 cg procedo vasodllataciÓn 

periferica,que reduce le carga del miocardio y disminuye el dolor.~;t es posi

ble utilice las tabletas de nitroglicerina que suele U.ver consigo el paciente. 

E.l medicamento colocado debajo de la lengua produce alivio en menos de 2 minutos 

3.Admin!stre oxígeno al lOOX con una mascara facial. 

4 .Póngase cómodo .al paciente aflojándole la ropa. 

5.Si 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 .Poepongase la ei ta. 

7 .Si con estas medidas no se obtiene resultedo,preeúmase que el probleca es más 

grave,qui::aa un infarto de miocardio,y deberón tomarse las medidas corrHpondi-

entes. 

7.4. MANEJO ODONl'OLOGICO DEL CUADRO AGUDO DE INFARTO HIOCARDICO. 

Bagase todo lo necesario para trasladar inmediatamente al paciente,en tanto esto 

sucede se realiza: 

!.Colóquese al paciente en una poalción coooda,no en deeublto dorsal,sino con 

la cabeza un poco elevada. 

2.Vigílense el pulso y la prealón sanguínea. 

J.Dese oxígeno al lOOX con mascara. 

4.Deee nitroglicerina. 

5.En caso de cont!nuar el dolor iniciase una infusión intravedosa de dextrosa 

al 5Z en agua.El goteo debe ser lento justo lo suficiente para I!lantener la vía 

intravenosa. 

6.Administrer morfina para allv!ar el dolor.La dosis !nicli!l es 5 ma; por vía 

endovenoua,que puede repetirse 5 minutos despl:lés.Lns nauseas inducidas por suª!! 

ministración puede ser controladas con promazina. 

7 .Si no se dispone do ruorfina,adm.lnistrar Oemerol 75 a 100 mg Z.M. 

8.Puede ser necesario la reanlmac1Ón cardiopulmonar en caso de paro cardíaco, 

por lo tanto, téngase todo listo pera hacer este tratamientos! fuere necesario. 

9.Acompailcse al paciente hasta completar su tranolado al servicio médico en un 

vehiculo de emergencia adecuado. 

Une vez en el centro hospitalario el paciente estará bajo vtnilencia medica y 
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se pueden realizar los s1¡;uit:ntes procedlcileritos. 

l.EstabUizadÓn de la fH:cuencLa cardíaca.Si el paciente prcsi::nta !>re.C!.cardb 

junto con h1.potens;1Ón,ia atropina por vía endovio>nosa. actúa bloql!eando el efec

to \•ar,Ót<:)::lco del r.en•to neumogástrico sobre el nodc s1r.oaur1cular. 

2.La lldoca!na es también úttl después de ocurrir el infarto para prevenir y 

tr'!télr las arrltr.:las ventr1culares,1nclus1Vt: la contracción ventricular prema

tura '." la ta1utcar¿.:i ventr!cular. 
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8. H!:HORRAGIAS 

a.l. DEnmc:oN DE uo-:oSTASIS. 

Comprende el conjunto de mecanismos quti mantienen la integridad vasculer,evitan 

la extravasación espontánea de sangre,mant!enen en un estad optin:o de fluidez 

la sangre,cohiben el &engredo cuando ha ocurrido le rotura~.vaeculer,llmltan el 

proceso de la coagulación al sitio requerido y reca;,d!za el vaso cuando ya se 

ha efectuado la reparación vascular. 

8.2. GENERALIDADES FISIOUlGICAS DE HEl10STASIS. 

El término hemostasis resuoe une. serie compleja de interacclones entre compo

nentes t!eulares,vaeculares y sanguíneos que culmlmm en la cesación de la he

morragh.La presión intralumtnal y el temafto del vaso,así como el tamano del de

fecto en la pared del vaso influyen directamente sobre la eficacia de la hemos

tasis.Las arterias debido a l8 elevación de la presión lntrelWI:inal,sangran más 

profusa:nente que las venas;sin embargo,las arterias y arteriolas pueden contraer 

se y retraerse como reacción a una agresiÓn,por que disminuye el diámetro de la 

luz del vaso, por tanto, la naturaleza y la ubicación del vaso son factores impor

tantes. 

La lesión de un vaso pone en contacto inev! tablemente la sangre con superficies 

•extraflas"como las estructuras subendoteliales y la colágena subyacente de los 

tejidos conectivos.Unos segundos después de ocurrir la lesión endotel!al,lo!ls 

plaquetas empiezan a adherirse al sitio de le lesión y entre sÍCfenómeno,de adh~ 

siÓn y agregaciÓnlhasta llenar el defecto en la pared c.!el vaso.Al cabo de tres a 

seis minutos se retrae sobre si misma la masa de plaquetas, se vuelve icpermeable 

para h sangre y se detiene la hemorragia. 

Lns reacciones que conducen a la formación del coágulo son iniciadas por el con

tacto de las proteínas plasmáticas con el tejido lesionado y la presencia de fo! 
folÍpidos provenientes de la membrana de las paquetes agregadas las acelera no

tablemente.La formación.de fibr!na 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 cicatrización. 

El contacto de las plaquetas con la m~rnl:ite.r:a ha.sa.l o la colágena provoca un ca::

bio rlipido en la forma y desarrollo de pseudópodos largos a partir de un centro 

más o menos esférico,se considera que entonces las plaquetas son activadas y se 

modifican las propiedades de su membrana.La activación implica varios cambios 

químicos dentro de las plaquetas que no han sido aclarados totalcente pero que 

son esenciales pare su participación normal en la formación del tapón plaqueta

rio y la coagulación .Otro hecho importante os la generación de una prostanglen

dina con propiedades poderosas de agregación de plaquetas y que es liberada ha

cia el plasma sanguíneo circundante.Algunas investigaciones han demostrado que 
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que la asptrin11 bloquea la síntesis de la prostanghdioa .La ecti vación compren

de también le liberación de otros cedtadores químicos a partir de algunos gr.;;

nuloa de las plaqueto 1 le. contracción de las proteínas en el interior de los 

pseÚdopodos de las plaquetas adheridas provoca le consolidación del tapón pla

quetario y la consiguiente retracción del coágulo de fibrina en la herida.Para 

que la hemoeteeis ocurra normalmente debe haber une cantidad normal de plaquetas 

y eataa deben podel llevar a cabo las funciones acabadas de describir.Les rea.ec

tonea que participan en le formación del coágulo son igualmente complejas. El 

pluma contiene varia& proteínas conocidas como factores que son imprescindibles 

pau la formación normal del coágulo.Estos factores son identificados por guari! 

mas rotnA.nos y medidos en términos d• su capacidad piara participar en la coagula

ción. 

A continuación se proporciona la lista de los hctoree de co•gulación y &inÓ

nlmo1 más utU1zedos. 

FACTOR 

II 

!Il 

IV 

VII 

VIII 

!X 

XI 

XII 

XIII 

TERMIHOS DESCRIPf! \'OS 

FIBRINOGEllO 

FROTROHB INA 

FACTOR TISULAR 

IONES DE CALCIO 

FROACELERINA 

FROCONVERTINA 

FACTOR AllTIHEHOFILICO · 

COHPONENTE TROHBOPI.ASTINICO DEL PLASHA 

FACTOR STUART-PROWER 

ANTECEDENTE TRO~BOPI.ASTINICO DEL PLASHA 

FACTOR !!J.GE!Wl 

FACTOR ESTABILIZANTE DE LA FIBRINA 

Lo• factor•• de coagulllc!Ón ae encuentran en el pluma en eaudo no reactivo y 

lH reaccione• que conducen a la fo!'1!!adón del coágulo son 1n1chdu por el con

cGcto de l• •angre con el tejido dai'lado. 

Debe de baber cantidades adecu•dH o auf1c1entea de estos bctoroa(ealvo del 

!actor XIIl,para que ocurra una hemo1taah normal.Cuando falta el factor XIl,la 

1ctlvac1Ón ·del factor XI por contacto con el tejido leslonado parece ser suf1c1-

ente para l• cadena de reacclonea. 

LI elimtnac1Ón del coágulo de fibrlne durante los c!catr1zac1Ón •• re.tiza por 

medio de la acción proteolítica de la plaamtna:proceeo conocido como Ubr!nÓlJ.
a11.Loa componentes del sbtema f1br1nolit1co circulan en la 1angre en estado 

tnectivo,la UberaclÓn de 111ctlvadores 11 ~nlcla la activación a partir del endo

telio iaquém1co, Los nuevos capilares que proliferan en la herida que esta ci

catrizando son especialmente ricos en actlvadoree,cetos convierten el plaeminó-
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geno inerte en plasinlna,unn enzima proteolitlca muy poderosa que es capaz de di

gerir una gran variedaCJ de proteínaa.fn condiciones norcales la Cibrina e~ el 

sustrato preferido y la activación proteolitica de la plasi:iina se bella limltis

da a la digestión de eete sustrato.tos producto& de la digestión de la fibrina 

son conoc:idoa como productos de degradación de !& f1brina(FDP),o productos de 

desdoblaml.ento de la f1br1natFSP) ,y son fragmentos no coagulables de diferentes 

tamaí'!os. 

COAGULAC!ON (A• activado), 

XII---¡~XllA 

XI lUACa 

IX-----IXA 

VIII-Vil \ ~J Fosfolipidos tisulares 

Y. V\ ~lXA 
" PROTROMBI»A----ic----·TRoMB!tlA 

y 
F!BRINOGENO-------->FISR!NA 

8.3. CLASIFICACIO!l DE ENFERMEDADES l!EMORRAGICAS. 

Los trans~ornos del mecanis:::o hemostático pueden deberse a la anormalidad de: 

a)Los vasos sanguí.neos. 

b)La& plaquetas. 

c)Los factores de coagulación, 

Estos problemas pueden manifestarse solos o comb1nedos ,a continuación se mencio

nan las más frecuentes y representativas de cada una de ellas; 

l.1ranstornos de los vasos. 

s)PÚrpuras autolruaunitarlas. 

-Alergias 

-Medicamentosas (belladona 1 sulf as, cumarlna) . 

b)Pot' 1nfecc1ones. 

-Vlrales(vertcela,sarampiÓn). 

-Bacterianas (tifoidea 1 escarlatina, tuberc:ulosisl , 

-RlckettaiasC tifo), 

-Protoioarlas(paludismo). 

2.Transtornos de la plaqueta. 

PÚrpuras tromboc1topénlcas. 
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3. Transtornos de los mecanismos de coagulación. 

a)P.emofllla A 

b)Hemofilia B Christmas. 

c)Hemofilia C Rosenthal. 

d)Pseudohemofilia Von !Jillebrand. 

e)DisfunciÓn hepática o de vías biliares, 

PURPURAS TRO~BOCITOPENICAS. 

Después del daiio a un vaso sanguíneo,la extravasación de sangre ea controlada 

inicialmente por las plaquetas que producen un vasoconstrictor local y tambi-

én taponan la aeparaeión físicamente.La deficiencia de plaquetas resulta en un 

sangrado prolongado,sobre todo de los vasos pequenos para los cuales aste es el 

principal método de control. En los vasos más grandes el mecanismo de coagule.ción 

de la sangre entra entonces en juego para prevenir un escape mayor y sel la el s~ 

tlo del dai!o,pero las plaquetas también efectúan la retracción del coágulo en un 

estadio posterior y una deficiencia permite un sangrado más prolongado. 

Esa deficiencia ocurre en las púrpuras trombocitopénicas.En este grupo,tÍpica

mente,hay petequias de le piel y mucosas,equimos1s y sangredo prolongado por da

i'los triviales.Puede haber sangrado espontáneo de los tractos gastrointestinales 

y genitourinario y la pérdida de sangre puede causar anemia.Los problemas Ele ªª!:!. 
grado son raros,salvo que el nivel de plac¡uetas c:aiga a 50 000 o menos pero hay 

variación de pacientes e pacient~a en cuanto al nivel en que ocurre.El tiempo de 

coagulación es normal,pero el de sangrado es prolongado,aunque esto varíe de día 

a día.La pruebe de torniquete es positi\'B pero innecesaria en presencia de pete

quias u otros signos. 

A continuación se describe la púrpura tromboci topénica inmune ya que puede ser 

de larga date o recurrente y necesita un cuidado de soporte continuado. 

Le. púrpura ~rombocitopénica inmune es una condición que puede deberse pORlhl'!

mente a una reacción inmunológica alterada,y ocurre en formas ar,uda y crónica. 

La fon::i.a aguda tiene un comienzo repentino,a menudo consecutivo e una enferme

dad infecclosa,y se manifiesta como petequias espontáneas de la piel y r.1Ucosa,y 

equimosis en sitios d<i trauma leve.No ha>· agrandamiento marcado del ba:.o e de 

los ganglios linfáticos.Puede haber una terminación fetal rápida,o la enfermedad 

puede durar un período variable de hasta dos meses o más y deseparecer 1 esta for

ma es más común en niiios y ra.ramer.te recurre. 

La forma crónica es menos común en niHos y tlen; un comienzo más insidioso. La 

primera evidencia puede ser un sangredo excesivo después de una extracción den

ral o un incidente traumático slmilar,y el interrogatorio puede descubrir una 

historie prolongada de magulladuras fáciles y un sangrado persistente en heridas 

triviales.Huchos casos tienen una historie familiar de esto.El tiempo de sangra

do ss prolongado pero el de coagulación es normal,)' el paciente puede tener una 
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anemla deblda a hemorragia repetida o perslstente.Ea probable que e_l paciente 

haya tenido conliderablH períodos de terspta con cortlco•teroide11,lo que pare

ce diaminuir la reacción antÍgeno-antlcuerpo.Se da en dosta altas al prlncipio, 

con reducción a medida que se produce mejorh. 

HEMOFILIA A 

La hemofilia verdadera es una deficiencia del factor VIII ,que afecta principal

mente a los varones,y se hereda como carácter recesivo vinculado al sexo.El de

fecto ea lli!vado en el cromosoma X,de manera que un padre hemofÍlico y una madre 

normal tendrán hijos normales e hijas portedoras,mientras que un padre normal y 

una madre po~tadora tendrán hijos normalesy afectados e hijas portadoru. 

La posibilidad de la combinación de un padre hemofÍUco y una madre portadora ea 

muy leve,de manera que las oportunidades de una mujer con ambos cromosomas X de

fectuoaos,y' por lo tanto clínicamente afectados,parece ser remota pero a ocurri

do.Más de un cuarto de los casos no parecen tener historia familiar del defecto 

y aunque algunos de ellos deben ser consecuencia de la pequenez de números en la 

famllia,de todas maneras la velocidad de mutación que pr.oduce caaos primario& 

parece bBBtante elevada, 

El grado de· severidad que afecta miembros de la misma fll:l;ilh. tiende a ur muy 

simllar,algunaa familias tendrán cuoa gravea,mientras otras tienden caeos leve• 

Loa problemas clínicos surgen en pacientes con 30% o meno• del factor VIII,pero 

raramente con niveles superiores a éste.El tiempo de coagulación dela sangre to

tal ,sin embargo, puede ser normal con solamente 5% o menos ,y la historia y con

dición clÍnica del paciente debe ser con•iderada también al hacer un disgnoatl

co posible.Aquellos con hemofilia leve tienen un nivel de JOX o más bajo,y pue

de dar una historia de una extracción dentaria en la nii'iez en la que la salida 

de la sangre fue prolongada pero no tan grave como para requerir ayuda del hos

pital.Loa más aeverMente afecte.doa,quienes tienen poco o nada del factor VIII, 

sufren ephodios hemorrágicoa repetidos desde lo• comienzo• de la nU'lez,sobre t~ 

do cuando están aprendiendo a caminar y las caldas son frecuentemente con contu

siones extensas o un hematoma por un golpe.Un tipo común de sangre externa an 

esa época es por un golpe en la nari'Z,o en los dientes anteriores, 

Aparte de la dificultad principal del HngtaJo,u;;o de lo~ problemas mayores ea 

el de la heE:1orragia en las articulaciones.Esto ocurre tarde o temprano en todos. 

loa cuoa más severos y episodios repeHdoa conducen a la anquilosis y la defor

midad.Cuando esto sucede,el paciente ttene un dolor lntenao,y hay hinchazón y 

limitación del movimiento.Se necesita tratamiento temprano en el hoepital,y el 

miembro es inmovlllzado,habitualmente en yeso. 

Otro efecto posible de la hemorragia interna ea el desarrollo de "quistes11san

guíneos que producen erosión Ósea. 
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Durante la erupción dental hay una prolongada salida de sangre de la' encía,cor

tes y raspaduras pequei'las suelen no tener importancia ya que la ¡j&lida de sangre 

se detiene normalmente ,pero heridas más significativas requieren de un control, 

se usan primero las medidaa tópicas que incluyen la aplicación de pres1Ón 1 frío, 

trombina fresca o en polvo,epinefrina e inmovilización de la parte afectada.La 

sutura aolo debe hacerse en el hoapital,y nunca como una medida de primeros aux~ 

lios,las magulladuras superficiales no suelen tener importancia clÍnica,pero los 

hematomas profundos pueden ser serios.En el 1:1Úsculo pueden causar dolor fuerte e 

hinchazón y lle•1er a la defor¡;:¡idad,y en el adbomen y el cuello pueden convertir

se en emergencias hospitalarias. 

HEMOFILIA B 

La deficiencia del factor IX es un defecto transmitido como cáracter recesivo 

vinculado el sexo en exactamente la misma forma que la he1oofilh: A,pero las por

tadoras mujeres tienen une mayor tendencia a algún grado de anormalidad de sen

grado.ClÍnicamente,los efectos son los mismos que los de la deficiencia del fac

tor VIII y no se los distingue de ellos.En el tratamiento de la hemorragie,sin 

cmbargo,un concentrado del factor IX no ea normalmente asequible,y el plasma pe

rece ser la mejor fuente pare elevar el nivel sanguíneo del factor,de manera que 

esos pacientes presentan problemas clínicos dilicÍles.Los pacientes con síntomas 

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 tend!:_ 

ncia al sangrado espontáneo,mientras los primeros tienen un sangredo prolongado 

y considerables magulladuras despué~ del trauma. 

llEHOFILIA C 

Esta es una deficiencia en la que hay un tiempo de coagulación prolongado como 

en la deficiencia de loe factores VII! y IX,pero el modo de herencia e& diferen

te.Se transmite como un cárecter dominante no vinculado al sexo y un gen defec

tuoso de cualquier de los padres resulta en un nií'lo afectado.Se puede esperar 

que los hijos de un padre defectuoso sean numéricamente le mitad normales y la 

mitad afectedos,el grado de severidad en miembros de la miame fmntH11 ~'3 ?!!'.!y va

riable,pero los efectos clínicos son sim11ares a los que aparecen en les defici

encias de los factores VII y IX,aunque tienden a ser menos severos y verían en 

grado de tiempo en tiempo en el mismo paciente.El nivel sanguíneo del factor XI 

puede ser mejorado por la administración de plasma para el tratamhnto de la he

morragia. 
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1.4, D!ITECCIO!l DE UNA ENFER.~EDAD HE.~ORRAGlCA. 

La evaluación del paciente empieza con un lnterrosatnr1c- y exámen fÍsteo,la in

formación proporcionada por acbos examenea lndlca a veces la necest.dad de reali

zar pruebas de laboratorio para ayuder a establecer el dlagnÓstlco. 

La "prueba"más sensible para determinar al el paciente padece o no un· transtorno 

hee1.orrág1co ea la hlator1a clÍnlca.El dentista debe indagar acerca de la ocurre~ 

cla de hemorragias espontáneas o lnexplicables,el o los sitios donde ocurren fr! 

cuencla,volw::ien y medidas tomadas para detenerlas,y eficacia de tales medidas. 

lA hemorragia en un solo sitio indica usuelcente transtornos locales y en varios 

sitios suguerc un transtorno generalizado. 

Otras .preguntas deben referirse a la frecuencia de epistaxis y hemorragias en 

otras mucosas superficiales. 

La hemorragia de una articulación se manifiesta por tumefacción dolorosa,la piel 

no cambia de color y no -hay signos de infll\m.!lc1Ón,salvo,qui:z:á,calor local.Las 

hemorragias espontáneas ocurren Únlca:::cnte en caso& de transtornos graves de la 

coagulación 1 y por tanto no deben ser ignoradas incluso si sólo hubo dos o tres 

episodios sugerentes. 

También deben analizarse las reacciones del paciente a los traématismos,en este 

renglón ea importante aclarar tlpo y extensión de la agres1Ón;sitio,durac1Ón y 

volumen de la hemorreg1a;ef1cacla de las medidas locales o generales emprendidas 

recidivas de la hemorragia después de lograr su detención inicial y cuándo ocu

rren estos episodios recurrentes(pasados o presentes). 

Se debe determinar el volúmen y duración de las hemorragias después de extracci

ones en el pasado así como les ocurridas durante o después de otros procedimien

tos quirúrgicos. 

Las grandes contusiones sugieren transtornos de las plo.quetas,mientras que la 

aparición de hematomas puede indicar una coagulación defectuosa. 

También se deben anotar los medicamentos tomados por el paciente ya que pueden 

causar una hemorragia. 

El paciente con hem)rragia activa debe ser examinado para deterc.inar:l.El sitio 

de la hemorragia, 2.Tejidos l!fectados,3.Carácter de la hemorragla\capllar,arter~ 

al y venoea)y 4.Alteraclonee asocladas,como tumores vascularee,ulceraciones,her,!. 

das quirúrgicas.Las enfermedades de los vasos san.;u!neos,como la talangiectasia 

hemorrágíca hereditaria y los hemangiomas,se manifiestan c1Ín1camente por lesi

ones que sangran a consecuencia de: traumntls:::os locAles.Se pueden descubrir fá

cilmente en la cavidad como puntos focales de hemorragia. 

El dentista. debe inspeccionar clnuciosacente las superficies cutáneas expuestas, 

la púrpura y las pequei1as Oemorragias puntlformes son consecuencia de una defi

ciencia o disfunción de las plaquetas aunque también pueden ocurrir en pacien

tes con defectos de la pared vascular.Las hemorragias en el interior de las mu-
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col!las pueden varle.r .Los cambios cutáneos que sugieren poslbiUdad de hemorragia 

debida a alteracionea de la función hepática incluyen ictericia y nevo ara!'loso. 

!As Úlceras bucales que P!!rsisten,aun a pe&ar de un tratamiento adecuado,especi

almente si no presentan borde eritecatoso,deben orientar hacia la agranulocito

sls.f.8 linhdenopatía multlfocal,especlslmente si se acompa~a de anemia,sugiere 

leucosis. 

Las pruebas para evaluar las fases plaquetarias y de coagulación de la hemosta

sis son las sigui.entes: 

•Tiempo parcial de tromboplastina(TPT):esta prueba mide los factores de coágu

laciÓn de la vía intrineeca,así como los de le vía común.No evalúa la función 

plaquetarla. 

+ Tiempo de protrombina(TPI: .mide los factores de coagulación de la vía extrin

seca y común. 

+ TLempo de sangrado: detercine le integridad vascular y la función plaquetaria 

en respuesta al trauma.Proporciona información sobre le normalidad de la forma

ción del tapón plequetario¡por lo general se ut111za el método Ivy. 

+ Prueba del ácido acetllsal1c1lico: en esta prueba,el tiempo de ermgrado se mi

de antes de edm1nlstrar 647 mg del fármaco y otra vez dos horas más tarde.En 

personas nonaales,el tiempo de sangrado aumentará de uno a 2 mlnutos,después de 

tomar el fármaco,en tanto que las personas que tienen una respuesta exagerada o 

en las que padecen la enfermedad de \'on W1llebran, ese tiempo será más prolongado 

+ Cuenta plaquetaria:Determina el número de plaquetas.Une CP normal junto con un 

prolongado tiempo de sangrado indica un transtorno plaquetario. 

-+ Retracción del coágulo: Se trata de observar durante 90 minutos,Sl no se re

trae ni cambia de tamai'lo,signtfica la presencia de algún problema hemostático 

que indicaría la posibilidad Qe una situación hemorrágica muy molcsta.S~ basa en 

la formación de un tapón plaquctar1o adecuado y en le disponibilidad de los ele

mentos que las plaquetas aportan para el funcionamiento del mecanlsmo de coagu

lación. 

En paeientea en los cuales se ha detectado un transtorno hemorragico se deben de 

canallzar con el hematológo con el objeto de llegar a un diagnóstico final y tr! 

ta.miento o mat1ejo optimo previo 11 pro.::c~!!!llentoa quirÚrglcoe. 

8,5, MANEJO LOCAL DE HEMORRAGIAS BUCALES. 

La pérdida del control de los instrumentos produce a veces lacerec1ones,dHgerr!! 

mientas u otras lesiones en los tejidos blandos.Loe elevadores o ptnus pueden 

zafarse de la superficie de los dientes y de.fiar los tejidos del labio,la mejilla 

h. lengu11,el p\Bo de la boca o el paladar. 

Durante la exodonc1a se puede productr la lractura del hueso adyacente al diente 

eon desgarramiento de la mucosa.Además, loa disco6,y otros 1nstrU111entos rotatori

os pueden resbalar accidentalmente y lesionar los tejidos blandos adyacentes. 
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Otras cau9as de sangrado bucal son las causadas por el trauma quirÚrgico,por 58 

fracturas,alteracionea patológicas en los cuales se puede encontrar lesiones co-

mo aneurisma arteriovenoso o sinusoidal y el heciangioma central.La extracción de 

un diente,cuando las raíces forman parte de una de estas lesiones,puede provo-

car la muerte ya sea por de•angramiento,choque o aspiración de una gran cantidad 

de sangre que fluye a borbotones, 

Puede presentarse he1:10rragia después de haber realizado alguna intervención qui

rúrgica,esto puede Hr por descuido del paciente o por presencia de un cuerpo 

extrai'lo dentro del alvéolo. 

Dentro del manejo local de la hemorragia existen una serie de procedimientos que 

a continuación mencionaremos. 

Procedimiento• mecánico•: incluyen la aplicación de cualquier tipo de fuerza ca

paz de contrarrestar la predón hidroatática del vuo sangrente,hasta tanto foro. 

ll)e un coágulo. • 

l.Compresión.La hemorragia suele controlarse haciendo :iorder un mordillo de gasa 

aeca colocada directamente sobre la zona sangrante, 

2,Taponamiento del alvéolo.A veces es necesario taponar la cavidad e presión, 

mediante une esponje o una gasa,para que la t!ensiÓn int:aalveolar detenga la 

hemorragia.El método 1ólo es aplicable en caso de' hemorragias óseas,y en ocali

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 cambiar con frecuencia.De este modo se favorece el mecaniamo de coa

gulación en la hemorragias pertinaces.Además ea importante eliminar cualquier 

coágulo que hubiera en la cresta alveolar,para que se pueda ejercer directamen

te la presión a través de ella. 

J,Férula.A veces conviene preparar una férula antes de la operación para suje

tarla con alambre en au sitio o para que el paciente la ase sobre el área qui

rúrgica.De este modo se genera presión sobre la zona sangrante y los tejidos se 

eatabilizan,para que con los movit1.1ontos inadvertidos de la masticación y de la 

dc;gluc1Ón no t1e reactive el sangrado en el lecho capilar del colgajo.Las férulas 

son Útiles en pacientes con discrasias sanguineas en los que tienden e movilizar 

el coágulo después de le operación. 

4. Ligaduras y sutures, Las ligaduras profundas con ca tgut reasorbible, en el caso 

de vasos grandes,o con hilos de seda o de nyl~n para heridas de superficie,son 

ayudas valiosas en la práctica quirúrgica.Sin embargo,y a menos que se haya ex

tirpado la cantidad suficiente de hueso elveolar,para permitir una adecuada apr~ 

ximación de los tejidos,las suturas próximas a las crestas solo sirven pare fev~ 

recer la hemorragia.Le elección del material depende del tipo de hemorragia y de 

las ceracteristlcas del paciente,Cuelqulere que sea el caso,es importante át111-

zar agujas atraumáticas,siempre que sea posible,para evitar el riesgo de hemo

rragias adicionales. 



S.Cera pare hueso y otros.A veces debe recurrirse a una cera para hueso,u otra 

susta:ndo. r.íglde,que ocluya el orificio hasta que se produzca la coagulación. 

Agentes tópicos. 

l.Soluc!Ón de Honsel,Los tópicos con solución de subsulhto férrico preclpitsn 

las proteínas y pueden utilizarse en zonas de hemorragia capilar.es relativa

ciente inofensiva para loa tejidos y da buenos resultados en los taponamientos 

de extcacc1Ón,particulermente a nivel del hueso medular. 

2.Troc!iina.Se apl!ce de manera similar y actúe como agente hemostático en pre

sencie del fibr!nÓgeno plasmático.Nunca debe inyectsrse,muchos dentistas la rec~ 

miendan eñ apl!csc!Ón tópica porque actúe flsiolÓgicamente favoreciendo un pro

ceso normal sin alterar la integridad de los tejidos. 

J.Eepuma de gelatina(Gelfoam) .Es una esponja de gelatina que se reabsorbe en 4 

a 6 semanas. 

4.Celulosa oxidsda(oxicel).Este. sustancia libera ácido celulósico,que tiene gran 

aUnidad con la hemoglobina y da origen a un coágulo artificial.Se reabsorbe en 

aproximadamente 6 semanas .Su acción no aUJllenta con el agregado de trombina u ot! 

os agentes hemostáticos.dado que é~H:os son destruidos por la elevada acidez del 

material.Se presenta bajo la forma de gasa o de algodón.No debe ser humedecida 

antes de epllcarla,por que la acidez así creada tiende a inhibir la epiteUzaci

ón. 

S.Hlelo.La aplicación lo cal de hielo,durente 5 minutos con intervalo de S minu

tos en las primeras 4 horas,puede reducir la intensidad de una hemorragia.Sin 

e:nbargo,elgunos autores lo consideran por completo ineUca:.Los estudios con co

plas termoeléctrlcas,reslizados en la superficie cutánee,Han demostrado que la 

piel es un excelente aislante térmico y que la aplicación de hielo no modifica 

la temperatura en las capes eubdérmicas. 

6.Electrocauterizeción.En buen número de casos las hemorragias de cierta magni

tud pueden controlarse con electrocauterizac!Ón,para lo cúal se emplean<dos pro

cedimientos: 

a)En algunos casos la cauterización ea indirecta:se toma el vaso con una pinza 

hemostática y se le toca con el intrrnn<!!nto eléetrlcc .Dtr tttl manera precipitan 

las proteínas en la herida y el vaso se ocluye por el calor generado en la pun

ta de la pinza. 

b)Un procedimiento más común es cauterhar directamente los pequeí'loa vasos que 

sangran,lo cÚal coágula la sangre y las proteínas de la zona y detiene la hemb

rragia en los sitios muy vascularizados. 

59 



No es prudente cauterizar en ree111plato de la sutura sl los vasos son CilU)' grandes 60 

En pacientes con marcapHo cardíacos(de frecuencia fija o de demJnd.a) .h elcc

trocauterización se debe hacer con suma cautela. 

Sa pueden realizar tambiénco111blnaclones de procedl1111entos mecánicos con agentes 

tÓplcos., 
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9. ASMA BRONQUIAL. 

9.1. GENERALIDADES. 

E.l término asma bronquial se utillza habltuealmente para definir la sltuac1Ón de 

un grupa variado de pacientes cuyo elemento común lo constituye la presencia de 

amplias varhclone~,en corto espacio de tlempo,de la resistencia al flujo aéreo 

en las vi as aéreas pulmonares. 

Estas varlad.onca de reslstench. pueden estar re:aclonadaa con factores llttlblen

tales reconocibles (en tÍgenos, estímulos f Íslcos o quÍ.mlcos, ejercicio) ,o pueden 

producirse esponténeamente,eln causa externa aparente.El concepto lleva implí

cito la noción de hlperreactlvldad de las vi.ns aéreas. 

De este grupo de pacientes deben excluirse expresamente aquellos en loe que las 

varhclones de reslstencla son secundarlas e otro psdeclmiento broncopulmonar 

(bronquitis crÓnica,enfisema, bronquicctaslas,etc) ,o a enfermedad cardiovascular, 

aunque un "asir.a. verdadero"puede coexistir con cualquiera de esas patologías, 

Es una afección mu:; frecuente que afecta alrededor del 5% de los nlaos y tiene 

nna incidencia en lo población del 2.3%.La mayor parte de los pac1entes(65%) su

irt:11 la cnfer::ieda<l antes de los 5 ai'los de edad y no hay preferencia por ningún 

sexo.Alrededor de un 30% de los pacientes e.smáticos lnfentllt:s cont:.núar. con la 

enfermedad durante toda la vida, 

9.2. DEFINICION. 

El asma bronquial es la disnea producida por el estrechamiento de las vías aérett 

as,cuya intensidad varía en cortos períodos de tiempo y cuyo origen no es debi

da a enfermedad cardiovaseular. 

9.3. FORMAS CLINICAS. 

Desde el punta de vista clÍnlca,se puede dividir en dos grandes grupos:extrln

seca e intrinseco.,según se pueda demostrar o no un mecanismo inmunológico en su 

patogenia. 

ASMA EXTRINSECA. 

El aumento de la resistencia está causado por una reacción antígeno anticuerpo,y 

el antígeno es u:.ualir.cntc i!'lh!lAdo,aunque puede ser ingerido,La mayor parte de 

estas pacientes inician su sintomatología en la nli'iez. En muchos se asocia una 

rin1tls,blen paroxística estacional o perenne,un eccema infantil y antecedentes 

familiares de padecimientos slmilares,a esta osoclaciÓn se le ha llamado atopla. 

En términos lnmunolÓgicos atople. expresa une forma de reectlvldad 1.nmunológlca 

del individuo por la que anticuerpos reág1nicos,ident1flcablea como antlcuerP9~; 
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lr,E,son fácilmente producidos en respuesta a expostciones ordinarias- a alargenos 63 

coouu~o del en:úrr.o del lndividuo. Estos pacientes que presentan anticuerpos lgE 

especificos en sangre clrculante,que pueden ser transferidos a la piel de un ln

dlvlduo noroal y cuyo. reacclón frente a una provocación alergénlca específica es 

iru:c.eci.lata,.:J.toptca(reacción tipo l). 

En individuos no atÓpicos,y tamblen en éatos,le. broncoconstricción puede estar 

aaocla4a a antlcuerpos IgG,do.n'do lugar a reacciones de tipo ln::iedlato después 

de la provoce.clÓn elergénlca especlfica,en ausencla de anticuerpos IgE.Este ti

po de reacclÓr. se ha descrito como esca e)C.trlnscca lru:ie:liata no aEoplca.ClÍni

camente,estoe pacientes pueden ser poco diferentes de los e.tópicos o tratarse de 

individuos nor:::ales,sln antecedentes de atopia(en el sentido clÍnico),sometldos 

a uno. lntensa exposición a materiales orgánicos.Un tercer tipo de individuos 

puede presentar una reacción broncoobstructiva no lnmed1Bta después de la pro

vocación alergénlca,cor:. •J:: cornl~nzo alrededor de las 2 a 4 horas y con una dura

ción :nás prolongada en los. que se evldencian anticuerpos precipittml~6 t.i¡>o II!', 

es dec1r,reacc1ones alergén1cas con formación de inmunocomplejos.Este tlpo da 

reo.cciÓn ~t< ha ..!c::;:::-ito cúoo as=e ex.tr1nseca no inz;;ediata,no atÓpica. 

tn t1uchos casos se asocian las reacciones de tipo lnmed1B~o y no !n=edietn dan

do lur,ar a las lllli!ladas reacciones duales que son comunes en la aspergilosis 

broncopulconar alé:-gice y en casi el 504 de los pe.el.entes que tienen sens1bil1-

dad al polvo doméstico. 

ASHJ.. l?iTRI ~iSECI., 

El aumento de la resistencia de la via aérea no puede ser atribuido a factores 

externos causales nl pueden detectarse reacciones inmunológicas definidas. 

I:ste grupo de pacientes viene definido por criterios descriptivos clínicos co

mo son:o.Jausencta de atÓ¡>la o hipersenslbilidad a alargenos a.mbientales¡b)po

slbilldad de comienzo a cualquier edad en personas sln antecedentes resplrato

rios ;c) tendencia a la persistencia de los síntomas con variaciones en la inten

sidad,pero s1n alcanzar verdadera remlsiÓn¡d)eosinofUla elevada en sangre y en 

esputo,y e)respuesta poco satisfactoria a los broncodllBtadores,con respuesta 

rápida J .:...:io c::er<;oides. 

En la mayor parte de los casos comienza en la edad media J.;; l;i '.'itla 1 nn infrecu

entemente t;O edades avanzadae,y pocas veces en la juventud o en la nii\ez. 

En algunos casos se asocia sensibllided .ª. la_ aspirino,que puede ser un factor 

precipitante de ls. cr1sle.Alguno de estos individuos padecen;ademáa.una sinusi

tis poliposa 1 constltuyendo la ASA triada{asma 1ntrinseca-eensiblllda.d a la es

plr1na-sinuslt1s ;>cl1posa).enfet1lledad c!e carácter hereditario eutosÓmlco reces!-



9,A, FISIOPATOLOGIA. 

Aur.que el rroceso f1s1opato1Óg1eo no está co::;plete.mente: co.:::p:-endido.la obs.truc

clón bronquial reverslble,obedece a un conjunto heterogéneo de hechos.Se han 

ldentlfice.do la hlpersensiblHded ae le vía aérea, el bloqueo adrenérglco y la 

l1berac1Ón de cediSdores de las células cebadas, 

Las alteraclor.es HslolÓglca.s del asma se pueden dlvidlr en espasmo cuscular, 

1nflB.I:lac1Ón de la ví.n aérea e hlpersecreslÓn mucosa. 

Es posible que le contrlbuc1Ón de cada uno de estos hechos fi.slopatolÓgtcos sea 

d!fercnte,según la gravecla.:! Ce la enfercedad.Así el espasmo del ::iusculo Uso 

podría ocurdr cuando hay rápida reverslblltdad rle la obstrucción de la vía eé

rea,mlentras que el edeoa inflru:iatorlo 'I el tapone.mlento mucoso se puede obser

var en pnc1entes que responden más l~ntru:icnte al tratamiento. 

L!l contracc!.Ón reversible del cúsculo liso,puede no encontrarse eo estadios fi

nales de la enfurmedad,r!emostrandc que los pacientes fallecidos por asma se 

asocian hab1.tualnente con edema de la i:mcosa bronqu1.el y taponamiento m\lcoso. 

?arecerÍó que a :i~::!ide que le enfermadad es más crÓn!.ca y severa es menor la 

contr!buc1Ón de la broncoconstricclón y mayor la de los otros dos. 

El control del músculo Hso Ee hace a través del sistema nervioso autónomo.El 

sistt:a.a cc!!.r:értlco le contrae y el edrenérgi.co lo releje.Bebría un tercer sis

tema de nerv1.os llarando sistema inhibidor no adrenérgico y por fin,una cuarte 

erpllcac1Pon que establece que el músculo 11so funci.onaría,como una red entera 

que se contrae cuando une parte es estimulada, 

En el ho:nbra es probeble que juegue un papel muy importante el edema de ls. mu

cosa con extra;rasaciÓn de albúmina. y céluls.s inflamatorias en ls. luz del bron

quio. 

Como la reacción inflamatoria es responsable del ds.i'lo epitelial que conduce a la 

hiperreactividad <le la vía aérea,cs it?portente evaluar los cambios que se pro

ducen a ese nh•el.La proliferación celular lleve a más muerte celular que obli

ga a la multiplicación de las células basales con metaplneia hacía células es

ca.mosae y mucosas(goblet cells"). 

El otro elemento es el tapone.niiento mucoso,visible el autopsias de pacientes fa

llecidos por asma.Estos tapones tienen mucus,serosidad y célules,con predominio 

<le: c~::!.::.Óf\lns.La razón del exceso mucoso en la vía aérea está vinculado e su 

mayor producción y menor el1m1naciór .. P.ny hiperphsict J.a lee glftndulas mucosas, 

metaplasia de las "goblet cells"e hlperph.eie de le lÍnea basal.El alto contem ... 

do de proteínas de las secresiones,espccialoente elbÚminn,suglere que el exuda

do inflamatorio es importante en su formación. 
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Las sustancias usualmente implicadas en este tipo de reacciones son: 

Hlstamlna.Provoca contracción del oúsculo liso bronquial y genera aumento de 

la permeabilidad capilar con producción de edema y congestiÓn,estlmula,adeoás, 

la secresión de la¡¡; glándulas mucosas. Provoca vasodilatación. 

Sustancia de reacción lenta de la anafilaxia.Provoca contracción eostenide,du

rante varias horas,del músculo liso bronquial y es el principal mediador de la 

broncoconstricción y aumente la penneabilidad vascular, 

Eradicidine.Determina contracción del músculo Uso,edema y aUC1ento de la secre

SiÓn :nucosa. 

Factor qu1ra1otactlcc de los eoslnofUos.EstlmÚla el acercamiento de los eoainÓ

filos el foco inflamatorio.Parece ser que estas células fagocitan los complejos 

antÍger.o-anticuerpo y probabl~rnente los inactiva ejerciendo un efecto bloqua

dor de las rcaccior:es de hipersensibiHdad. 

9.5. CUADRO CLINICO. 

Los individuos con nsca difieren r.iucho en le frecuencia y grado de sus síntomas. 

Algunos sólo tienen un episodio sintomático ocasional de grada leve y duración 

breve,y por lo deoás se encuentran toto.lmente libres de síntomas.Otros tiene 

gran parte del tiempo una tos leve y jadeo,puntuados por exacerbaciones graves 

rle los sintooas tras la exposición a a.lergénos conocidos, lnfecclones virales,cl 

cjerclcio o sustancias irritantes inespecificas.El stress psicosocial por si 

sólo.puede precipitar u:i ataque o puede ser una adición a estas exposiciones no

civas. 

Un a taque de asma puede comenzar de modo agudo con paroxismos de jadeo, tos y 

cortedad respiratoria,o de modo insidioso,con síntomas y signos de sufrimiento 

resplracorlo que van aumentanrlo lentllJDente.En cualquiera de los casos,el enfermo 

primero nota el con::ienzo de la dlsnea,taquipnea,tos y tirantez o presión en el 

toráx,e incluso olr sus estertores. Todo esto puede remitir ráp,.damente o persis

tir durante horas o incluso días, 

La tos durante un ataque agudo.suena "tensa" y generalmente no produce moco,pue

de presentar sibllancias,se hace cada vez más intensa con secreciones espesas 

difíciles de expectorar. 

En la exploración física suelen escucharse slbllancias y,a ln auscultación,es

tertores bronquiales o bronquiolares.datos que sufieren francamente broncoes

pasmo. 

El paciente presente grados varlablt!s de sufrimiento respir11torlo 1 según la gra-

1-'edad }' la duración del episodio con frecuencia hay taqulpnea,ansledad y jadeo 

audible.También son co1DUnes la taquicardia y la elevación de la presión s1stóli

cn,El paciente prefiere estar sentado derecho o incluso se inclina hacia adelan

te.ta e:-:ploración del toráx muestra una fase csplrator1a prolon&ada coa esterto-
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res de tono relative.:nente alto en le mayor parte de la espiración y también 

durante la 1nsplrac!Ón.El toráx puede aparecer infle.do exces1V8..l:lente,debido al 

atrapaoiento del aire.Aunque el jadt!o puE:de ir acon.yar.ado de roncus groseros, 

no se oyen estertores "hu:i:edos",f!nos,a no ser que haya también neu:ncnla o des

COl!lpensac1Ón cardíaca.En los episodios más graves el enfermo puede no 6er capaz 

de decir más que una pocas palabras de una vez,sin tener que pararse para res

pirar.La fatiga y el sufrimiento intenso resultan evidentes por los movimien

tos respiratorios rápidos 1 superf !dales, 1nef !caces. La cianosis aparece conf arme 

empeore el ataque.La confut>iÓn y la letargie. puedeo indicar el comienzo del fra

caso respiratorio progresivo con narcosis por CO:!.En teles individuos no es raro 

oir menos jadeo por auscultación. 

Entre los signos más fiables que indican un ataque grave de asma figuran la de

tección del grado de disnea en reposo, la dUicultad Al hablar y el uso de los 

músculos accesorios de la respiración.Entre los ataques agudos,la exploración 

Us!ca puede ser normal durante la respiración trenquils.fio obstante.durante la 

espiración, forzada o des¡;ués de que el enfermo haga ejercicio,pui:dt!n vlr&c <:5-

tertores sonoros o elb!lantes o bien un jadeo fino.En el asma srave,dc larga du

ración espec!Blmente si data desde la 1nfancia,puede haber signos de efectos se

cundarlos de insuflación excesiva crónica en la pared toráctca;por ejemplo,un t2 

ráx"de boxeador" curvatura anterior del esternón y un diafragir.a deprlc:iido. 

9,6, DIAGNOSTICO. 

En el consultorio dental el diagnóstico del asca se confirma tomando en cuenta 

los síntomas y signos del cuadro clínico. 

Se pueden realizar una serle de pruebas diagnósticas como puede ser:el examen 

de la sangre y del esputo de un enfermo con as11:a,ccrrientemente muestra eosino

filla,con lndeoendencla de que puedan o no dea:ostrarse factores alérgicos que 

representen un papel etioló gico de la enfermedad. 

Los hallazgos en los rayos X de toráx varían desde la normalidad a la hiperinsu

flac!ón.Las marcas pulmonares suelen estar eumentadas,sobri:: Ludo eu luto .:asco 

crónicos. 

Las pruebas de función pulmonar,los volúmenes y las capacidades pulmonares está

ticos y dinám!eos. 

9, 7. PRONOSTICO, 

El prÓnost1co es bueno sobre todo en at;,uello pa-=ientes con asma leve a moderado 

y que se puede hablar de 11 curac1ón11 .Ref!rlendose está a 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 anos.La curaclón se considera clínica ya que el factor genéti

co no es susceptible de modificar y la hiperreact1vidoc! nunque declina puede se

guir latente. 
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9.8. TERAPEUT!CA. 

Hoy en dí.e se cuenta con cuatro grupos de medicamentos para el tratamiento del 

asma;eatos son:los broncod1latadores s1mpat1comlruéticos y anticollnérgicos, los 

cromogl1ce.to= de sbdlo y esteroldes 1nhalados;dividldos en: 

!.Estabilizadores de la c:iembrana del mastocito. 

I ! . Broncod1 lata do res: 

1.Teof1llne.. 

2. S 1rapa t1comlr.1ét.lcos, 

3, A.ntlcoHnérglcos. 

I I ! . Cortlcostero!.des. 

1.Establlizadores de la membrana del mastocito. 

En la actualidad !:.on dos !árcacos usados en el asma por su propiedad de estabi

lha!' la membrena del 1:1astocito,aunquc taobién tiene otras acciones. 

1.Crocogllcato de sodio. 

t:stb !:>U~tar..:1a ::.e p:-esent!'l eri forma de polvo aloje.do en cápeulas(20mg en c/cáp

sule).Se inhala poC' medio de un aparato especial y le dosis usual es de una cé.p

sule cada ó hores,ya que es le duración máxima de sus efectos,eunque e veces se 

requieren dosis más elevadas12 cápsula c/6 horas) .Su uso es profiláctico y es

tá contraindicado para tratar une crisis por la acción irritante del polvo sobre 

le mucosa bronquial '! porque una vez liberados los medie.dores no tienen efecto 

alguno sobre ellos, Es muy Útil para prevenir los ataques en sujetos expuestos e 

ciertos amb1entee(polén)e incluso en el asma inducido por el esfuerzo.Los niftos 

y adult:os jóvenes son los que mejor responden e este mttdicac1Ón. 

2.l:etotlfena. 

Disponible pera su uso oral en forma de comprimidos y jarabe.La dosis habitual 

es de un comprimido ceda doce horas. 

La acción biológica del ketotifeno es aimilar e la del cromogliceto y su ventaja 

inicial es la de ser eficaz por vía oral.Por tento,lo.s indicaciones son las mis-

11. Broncodilatedores. 

1.Teofilina. 

Son muchos los preparados comercializados de teofillna,de sus seles y derivados, 

ye solos o asociados con otros broncodllatadores,e incluso con sedentes.t.e teof! 

Una es In xantina de elección como preparado puro.Se absorbe perfectamente por 

vía oral y ne t1cnc s~ntido modificarla.La a.minofillna es Útil por vía oral y 

por vía intravenosa que es la adecuada para lee dosis de saturación en las cri

sta graves.Cuando se use le a.minofllina debemos recordar su equivalencia en teo

filina de tal forma que 100 mg equivalen o proporcionan unos 80mg de teofilina 

(81.Bmg}.La aminofllina.para conseguir niveles tere.peuticos,deberío. ser indivi

dual yo. que su metabollzec1Ón es muy variable. f.. cont1nuac1Ón se dan esquemas 
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posológicos: 

!.Dosis de saturación.vía J,\'.,En situaciones graves,como en el status,s1 el 

enfermo no tostaba siendo tratado con teofil1n3 ,se de una dosis de saturación por 

vía 1.V, de 5mg/Kg de peso.Esta dosis es oblegada cliluirla en unos 50ml*de suero 

glucosado y se pasa lentamente en unos 15-20 minutos. 

2.Dos1s de mantenimiento. 

a>Vía I. V. una vez acabada la dosis de saturación se sigue con la de mantenimi

eoto,o se empieza ccn ella,si aquella se om1t1Ó;pac1entes mayores de 9 ai'fos y 

adultos fumadores :O .6mg/Kg/Hora ;adultos sanos no fumadores: O. 4cg/Kg/hora ;car

diopa tas y hepatópatas 0.2mg/Y.g/hora. 

b)\'Ía oral.Después de superada la fase agude,la dosis de t1anteni1:1iento se puede 

administrar por vía oral.Los preparados orales de teof!lina son de 2 tipos: 

!.Absorción rápida.En este caso la dÓsls total se reparte en cuatro tomas. 

Por regla general,y para un adulto de unos 60f..g de peso,csta dosis es de unos 

900-1.000mg.Cuando se inicia un tratamiento con tcofil1na f1s prectica usual co

menzar con una dosis i::ienor que suele ser la mitad,y cada 2 o 3 días se aumenta 

la dosis en un 25Z. 

2,De absorción retardada o de acción sostenida.La doslflcación seré similar a 

le. de teofilina r¡plda,es decir,empezando con 400-SOOrng/dÍa;en el adulto para 

luego subir de forma progresiva hasta los 900-lOOOmg pero se fracciona en 2 to

r.¡as en vez de 4. 

2.Simpa ticomiméticos. 

En él se incluyen medic!ll:'lentos corno la adrenalina y los broncodilatadores espe

cíficos de los receptores beta-2 pulmonares.Se tiende a usar en le. actualidad 

los beta-2 agonistas. Entre el los incluimos: carbuterol, f enoterol, sal bu ta.mol y 

terbutelina. 

Tales fármacos se administun en el asma por vía oral y en inhalaciÓn,siendo 

esta la más frecuente y la más segura.La dosis usual por cada inhalación es. de 

lOOcc(salbutamol y carbuterolJ,y se recomiendan una o 2 lnhelec!c::cr; cadg, ú ho

ras;no obstante;se pueden dar hasta doce o 16 al día e incluso más. 

Se puede afirmar que los beta-2 agoniStas son los fármacos de primera línea en 

el tratamiento de las crisis de asma.También son necesarios en los tratamientos 

de mantenimiento en el asma crÓnica,habltualmente asociados a t~ofllina o solos, 

y administrados en forma de aerosol. 

A veces puede ser necesari& la vía ore.1,complei:ientando o sustituyenJo a la inha

latorla.La vía perenteral se reserve para las situaciones más graves y también 

complementando la de aerosol. 

3.Anticol!nérgicos. 

El Único de este grupo que se utiliza en la actualidad ea el bromuro de ipatro

plo un derivado de la atropina que tacbién se administra mediante aerosol de 
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bolsillo,en dÓsls de una o dos inhalecio:i.es c.:id.::. B horas. 

Cai!a inhalación proporciona 2Ccig.I.a má:d~a broocod!latac!Ón se ;>reduce entre una 

y cedia y dos horas,aunque su duración es tiayor que la de los beta-2,en el asma 

ofrece menos efecto broncod!latedor que estos.Puede benificiar a determinados 

pe.cientes que no toleran los beta-2. 

III .Cortlcoesteroides. 

Están indic.idoi:. en el asma cuando no se conat~ue la mejoría con el resto de la 

r:Jedicac!Ón anterioroente mencionada.El cecan1e1:10 por el que actúan es por tiedio 

de la inh!blcióa de la slntesis de SRL-A,también parece que implic:a la modifi

cación de la sintea1s de proteínas a nivel celulnr,también actúe restaurando la 

scnsibilidnd e los broncc.d!latadcrE=s .simp.atlcomioéticos y por su efecto antiin

flfUllatorio, 

;..ac -..·ías pu~den ser orel ,p!l!''!ntf"r!!l ., l.nrnj ,iredt1tnt.e 1nhelac1Óo. 

En las dÓsis más grandes ,como en el status,la vía I .\'.es la indicada y suelen 

usarse preparados cuya duración es más corta,como la hidrocortisona¡usados en 

periodo5 de una o dps ser.:anas :· en dósis aparentemente altas,como son 40mg al 

día en un edulto,no rlantean pro!Jlemas secundarios e incluso se pueden suprimir 

de forma brusca.Es el uso crónico el que tiene mayores problemas por los efec

tos secundarios s!stéciicos de todos conocid::is. 

Las dÓsis de corttcosteroides c;;:.pllrnrfe~ ~on las siguientes: 

o) En situaciones más greves y con hidrocort!sona I.V,se llegan a dar hasta 4mg/ 

Kg de peso 1 dos!s que se puede repetir cado. J o 4 horas en las primeras 24 horas. 

bJEn agudizadunes menos graves y cuando se necesita !nielar un tratamiento por 

falta de respuesta al reste de le medicaclón,ae administran de 0.5 a lmg/Kg de 

pe~o r día de preCnisona(o su equivalente en met!lpredntsolona). Por encima de 

estos dÓsis no parecf:!n conseguirse mayores beneficios.Una vez controlados los 

síntocas,el corticoide se puede suprimir de forma brusca o paulet1ne 1 sesún el 

tiempo de trf!t~!.Hito o bien se instaura una dÓsis de mantenimiento cuando el 

enfermo r.o puede pre!icindir del mismo;si el tratamiento ha de ser crónico se bu! 

cará una pauta en días alternos o bien se sustituirá, total o parcil:Jlmente ,por 

beclometa:z:ona inhalada.Si el enfermo es capaz de tolerar un tratamiento en dios 

alternos,la dÓsia habitual sería la correspondiente a la de 2 días o incluso 

algo mayor. 

La beclor.ietasc:.na en aerosol proporcioM 50 =:c.; ¡;ur iuhahc!Ón y la dÓsle inici

a! es de 400mcg al d.Ía repartidos en ~ veces,aunque en ocasioD:es es necesario 

aumentL'l:r la dosis e 800mcg.Su uso permite en dgunos enfermos' suprimir loe cor

ticoides por vía oral,o al menos,dism!nuir la dosis de los 1111scios.Como efectos 

secundarios se han descrito apartció::. ife micosis bucofaríngeas y disfunción de 

la musculatura faringolaríngea,la beclometaso06 no está indicada,e incluso está 

contraindicada en el tratamiento de la cr!si~ asmátic<l. 
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9.9. ATENCIOR DE UNA CRISIS ASHATICA EN EL CONSULTORIO DENTAL, 

51 ocurre una exacerbación del asma u1entras se hnce el tr.atru:1ento dental, el 

cirujano dentlste: debe interrU!llpirlo y pedir al paciente que utilice su aerosol 

o lo que traiga consigo.Si el enfermo no trajo ningún medicamento se inicia con 

salbutamol en aeroaol una e dos lnhalaclone.s;a continuación si el paciente no 

responde se da adrenalina subeutánea de 0.2 a 0.3ml(soluc1Ón acuosa al l:l 000); 

y aaoc:tar un compuesto de teofilina por vía oral.En los adultos no jovenes se 

inlc:ia con adrenalina subcutánea de 0.2 a 0.3 ml y asociar un beta-2 estimulan

te en aerosol, 

Si la crisis cede se &lgue a cont1nuac1Ón con una pauta de mantenimiento con 

teofilina oral,a:soclado o no a un beta estimulante en aerosol u oral.Debe vigi

larse cuido.dos.amente al paclente al menos en las primeras 48 horas para: detec

tar con ré.pl.dez postbles reca1das. 

Si la crisis no c_ede con las medidas 1nociales el tratamiento se debe enfocar 

como el de un estado aaroástico 1nclp1ente o establecido. 

En está s1tuac.1Ó~ St:! recoe1ienda tomar las fiiguientes medidas: 

a)Es necesario. la honpitelizactón. 

b)Debe administrarse oxígeno suplementario. 

c)Admlnistrar aminofllina. I.V. a dosis cQnectas. 

d}Instaurar la admlni&trac!Ón de cort1coestero1des,Se debe lnlciar con hidro

cortlsone. por vía intravenosa a dosts de JJmg/kg/4 horas o en pedualón continúa 

a razón de O.Smg/kr.lhora.Otras. pautas recomiendan dosis de l00-200mg de h1dro

eortisona. cada 2 a. 6 horas, 

Ya hospitalizado se puede seguir con 60-80m.; de predn1sona cada ~~ horas,ae pue

de asociar beta-2-estlmulonte en aerosol o por vía subcutánea,hay que preceder 

a una hldratec!Ón del paeiente,hab1tualmente se asocla un antibiotlco de wnplio 

espectro •• 
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10. CRISIS BIPERTENSIVAS, 

10. l. CONCEPTO. 

Según los expertos de la OHS,el término de hipertensión arterial designa un au

mento de la presión de la sangre de las arterias que corresponde a una enferme

dad de etiología múltiple y patogenia plurifectorial que se caracteriza clíni

camente por la elevación de la pre&iÓn arterial mlníma o diaatóllca por encima 

de los 90 mm de P.g. 

10.2. TIPOS DE HIPERTENSION. 

cuando le h1pcrtenS1Ón puede atribuirse e una causa determlnada(coartaclÓn de 

aorta, endocrina, etc) ,emplea.mee el epíteto hipertensión secund-trla. En contra

poslclón e esta,def!nlmos la hipertensión primaria como aumento de la presión 

sansuínea sin ninguna cause org.Í.nlca aparente.Se cal1fic9 también como hiper

tensión escenclal. 

Las cr1sie hlpertenslvae pueden cl46lf1carsc en dos grupos:las que son emergen

cias hlpertens1 vns en las que hay elevaciones severas de la presión arterial que 

representen una aguda amenaza para los Órganos vi teles y que requieren una redus_ 

c1Ón lomedlete{en los términos de una hora)y les que no son emergencias hiper

tensives,cuando hay elevación severas de le TA,sin evld~ncle de compromiso agu

do a Órganos blancos,y cuya re!!ucción se puede llevar a cabo sin agertes paren

terales y en un lapso de 24 horas. 

La emergencia hipertensivc requiere une identificación temprana "/ un tratamiento 

inmediato porque se asocie a amenaza aguda a corta plazo para la función de Ór

ganos vitales y para la vida,por ello requiere una 1McdletaCen término de une 

hora} reducción en minutos. 

En la urgencia hipertenslva el riesgo inmediato es menor dado que son situacio

nes en las cuales la T .A. ,puede ser controlada en un lapso de 2A horas, pues e P! 

ser de la severidad cle le elevación de la T .A. no hay evidencie de cocpromiso 

agudo de Órganos blanco. 

El trAtamlento de una crisis hipertensiva 1mpl1ca riesgo e pesar de la varie

deG de drogas comúnmente usadas,una caída rápida de le T.A. ,en pacientes con s1::

ver8·-hipertensiÓn pue¿e ocasionar le&iÓn permanente 1sc;;uéc1ce debida e alteraci

ones en le eutoregulec1Ón del flujo sanguíneo cerebral. 

A continuación se sei\elan las indicaciones pare el tratamiento de le. crisis 

hipertensiva •• 

! .Emergencias Hipertenslvas: 

Requiere inmetllata reducción 1 bajar le 1'A. 1 lrunedlatamente(en minutos}: 

l.Encefalopetíe hipertensiva. 

2.Hemorragle lntracraneal. 

J. Insuficiencia ventricular aguda lzquierdale&pecielc:iente el edema agudo pul

monar). 
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4.D!secc!Ón aórtica aguda. 

s.crtsls de feocromocitome. 

6.Eclampala. 

7,Glomerulonefr1t1s e1guda con hipertensión severa. 

8.Angina inestable o infarto de miocardio en pacientes con hipertensión severa. 

JI. Urgencias hipertensi vas: 

Requiere pronta reducción y bajar la TA. ,gradualmente (en 2~ Horas). 

l.Hipertene!Ón acelerada o .1:1el1gne. 

2.Bipertens!Ón post-operatoria. 

3.H1pertens1Ón descontrolada en el paciente que requiere cirugía urgente. 

4.Hipertena!Ón aevere en el paciente receptor de trensplante urgente. 

5,BipertenaiÓn asociada e coronariopatía. 

6.Hipertenll!Ón en pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes. 

10.J. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS PRINCIPALES CRISIS BIPERTENSIVAS. 

ENCEFALOPATIA HI PERTENSIVA. 

El cuadro consiste en un estado prodrÓmico-no siempre presente-caracterizado por 

n4usea,vómitoe,eomnolenc1a,apetíe y con frecuencia palidez de tegumentos que pu= 

de durar minutos u horas.Acto segutdo,se inicie un cuadro convulsivo,a veces con 

aparición de un espasmo diafragmático que ocasiona cesación de la respiración y 

cianosia,o bien,se pref!entan contracciones tónicas de los músculos de le cera y 

toniclÓnicas generaltz.e:das.La regla es que el ataque dure algunos minutos y sino 

se efectúa un tratamiento ac!ecuado,pers1stan los síntomas con ~luctuaciones del 

estado,que se prolonga por horas o días hasta que sobrevenga la muerte.La presi

ón arcerlal,durente la crisis,permanece sumamente elevada mayor de 250/130 llll".1 de 

Hg,habitualmente.Este cuadro puede ecompei'l'arse de Cisnea.,edema agudo. del pulmón, 

amaurosis uni o bilateral,respiración de Cheynes-Stokes,cambios importantes en 

el fondo del ojo y anorexia.Una caracteristica notable de C!ste cuadro lo consti

tuye la gran mayoria sintomatolÓgice y signolÓgica que ocurre en uties cuantas h~ 

rae cuando' les cifras de presión arterial se normaliza mediante tratamiento f11r

macolÓgico. 

INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA AGUDA. 

Le hlpertene1Ón arterial afecta la función ventricular izquierda. 

La elevación de la presión arterial es simplemente un mecanismo que intenta nor

malizar el flujo tisular en preeencia del aumento de las resistencias arteriola

res periféricas que caracteriza a le mayoría de loe estados hiperteneivos. 

En fa•aa tardías de la entidad, la sobrecarga impuesta el corazón produce su cla

udicación y hace sobrevenir la insuficiencia ventricular t.zqµlerda.El mecanismo 

mediante el cual aparece esta Última es el siguiente:el mayor grado de postcarga 

aumenta le tensiÓn(stress)de la pared c!el ventrículo izquierdo y,por lo tento,el 

consumo de oxÍgeno¡la hipertrofia ventricular reduce el diámetro de la cavidad y 
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ello tiende a disminuir la tensión mural.Cuando el grado de hlpertrofÍ.a no puede 

sostener una función de bomba adecuada,sobrevlene la dilatación de le cavidad 

ventricular la tensión mural aumenta lciportantecente.En esta fase,el consumo de 

oxígeno mlocárdlco es mayor y la reserva circulatoria coronarin está disminuida. 

Esta situación de lneuf1clencla coronarla relativa contribuye a empeorar la fun

ción ventricular.El resultado heciodinámtco es una elevación de la presión tele

dlastÓUca del ventrículo izquierdo que junto con la falla de función de bomba 

del corazón, favorece la instalación de la lneuflclencia ventricular izquierda y 

finalmente,la lnsuficlenela cardíaca congest1vovenosa.En fases tardías de la ev!? 

lución de la hipertensión arterial;estas complicaciones pueden aparecer a cual

quier nivel de presión arterlel,y no necesariamente con elevaciones críticas, 

además con mucha frecuencia,exlste le esociaclÓn con ateroesclerosls coronarla 

obstructiva,lo que aumenta aún más el dai\o mlocárdico.Durente los episodios de 

elc'.'aciÓ:i. !!Úblta de la prcs!.Ón erterlal 1 el alza de le tensión intramural altera 

profundamente la relajación del músculo ventricular y disminuye mucho la disten

aibilidad del cismo(compllanza). 

La hipertrofia de las fibras musculares de la capa media de las arteriolas es la 

regla en los procesos hipertensivos. 

DISECCION AORTICA AGUDA. 

Es la dilatación de las tres capas de la pared cuyo defecto básico es la des

trucción de las fibras elásticas de la rnedia,que permite que el tejido fibroso 

restante se ensanc:he. 

El factor etiológico más frecuente es la hipertensión arterial. 

El paciente típico con disección aórtica aguda suele ser un varón de ei!ad avan

zada con historia previa de hipertensión que desarrolla un dolor torácico inten

so y persistente¡los síntomas asociados con la disección aórtica son dolor torá

cico, eíncope,amaurosis,dismea 1 naúsea. vomito,dolor abdominal ,melepa o hematemesis 

!n !!proximadamente la mitad de los pacientes con disección prox1mal se detecta 

déficits de pulsos:la ausencia de pulsos braquiales,radiales o carotÍdeos sugie

ren oclusión aguda del arco aórtico mientras que la ausencia de puhos femorales 

popl!teos y pedio sugieren disección a nivel 1liaco. 

CRISIS CATECO!.A.~ICA. 

La. hipertensión severa puede acompai'iar a la liberación de catecolaminas de las 

células tumorales cromatínicas.Los pacientes con feocromocitoma producen eleva

ciones episódicas de la presión arterial.Una crisis catecolamÍnlca puede ser el 

resultado de la ingesta de precursores de catecolaminas o anólogas,por una pers5! 

na cuya habilidad para metaboliz.ar tales compuestos esté alterada;tal alteración 

resulta del uso de antidepresivos inhl.bidores de la mao,interacción de meo y ti

ramina.La TA se eleva notablemente y el paciente puede presentar sudoración in

tensa, taquicardia, palidez.entumecimiento,frlaldad de manos y ples.Durante la 

crisl.s puede aparecer edema agudo del pulmón o def!c!t neurológico. 
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ECLAMPSIA. 

La eclampsla puede denominarse encefalopatía h1pertens1va en un paciente ges

umtc,se caracteriza por edcma 1 protel.nuru,n1pertens1Ón severa y con\'ulslones. 

HEl!ORRAGIA CEREBRAL. 

Se presenta esta compUcaclÓn habitualmente en prhenda de elevaciones muy 1m

portentes de la presión arter1al,espec1almente de tipo paroxístlco,Es común la 

existencia. con un de.i'lo esclerótico en ve.sos cerebrales,y en otros terr1tor1os 

vasculares,asi como hipertrofia del ventriculo izt{ulet"do y, sobre todo,uns arte

riolopatía hipenensiva no ln!recuentemente de tLpo necrótico.L.a patogenia de 

la hemoneg1a cerebral puede ser varic.da ;en efecto hay casos secundarios a le 

ruptura de una place ateromatosa ulcerada o de un verdadero aneurisma ateroes

elerótico e.rter1o.l o extracerebral. 

El cuadro clinico de esta complicac1Ón suele aparecer súbitamente.aunque en al

gunos casos es precedido por algunas de las manifestador.ea de la encefalopatia 

hipertensiva.Habitualaer.tl;: aparecen signos nt~urolÓgkoti focalei:> J~ rápida pro

gresión y una alteración de la conciencie de grado varlable,que depende de la 

locnltzación del proceso.La hemorragia lntracerebral se manifiesta por una gra\·e 

hemiparesla o.sociada a pérdida de la función sensorial con desviación conjugada 

de los ojos hacta el hemisferio afectado y,a veces,con signos de paralids ip

slleteral del tercer pnr.En la he::lorragla t.etlár.ilca,el transtorno sensorial pre

dor::i1na,y suele haber miosis,reflejo fotomotor conserva.do y desviación conjugada 

de los ojos hacia abajo.En la hemorragia. del puente, la regla es una cuat!rlparc

sia con rigidez de descerebrac1Ón,pupilas puntiformes e hiperventilación neuro

génlca central. La hemorragia lntre.c~reb~losa suele iniciarse con ataxlll, vómito, 

des••iaclón conjugada de los ojos hacta el centro 'f coma progresl\'o. 

WFARTO DE MIOCARDIO O A!lGIUA lNESTASLE EN PAC!EUTES CON HIPERTEtfSIOtl SE\'ERA. 

La h1pertens10n sls.temtca aumenta el consumo de oxigeno t;11ocánlico,al increroent'! 

rse la presión intraventriculor y el diámetro ventrk•Jler i¿'!ui.erdo.La reducción 

de la TA disminuye el tr.:lbajw cc.rdíaco y la tensLOn de la pared y las C:e::uindas 

de oxígeno y puede constituir un abordaje racional para limitar la necrosis m1o

cárd1ca en la fase lntc1nl del lnforto,Se deberá evitar utllizar dtaz:Óxido por 

sus efectos hemodtnémicos adversos y er. de elección el nitroprusiato de sodio. 

HIPER'i'ENSlOtl H.AL!GUA-U!PF..RTENSION ACELERAD..;, 

El término hipertensión acelerada se apllca al ul:ita.do h1pert.ens1vo severo aso

ciado con daí':o vascular manifestado clínicamente por retlnopatia grado IE de 

Kielth Wogner que co;:stste en exudados y hemorragla.s,rnientras que la hiperten

sión maligna representa una fase más avanzada y se cara.eteriza por .retinopatia 

grado IV de Kerth-'..'agner manifestada por los hnllasgos anteriores a los que se 

suma papilederna.Habitualmente le ma~ntcud de la elevación de la pre~!On arterhl 

diastóllca es de 130 a 140 min de Hg o aún oayor y es igualmente importante la 

identlficactón del síndrome clínico.La mayor!e de los pacientes cursa con retl-
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no patía hlpertenslva y la cefalea generalmente severa y pulsátt.l e6 el síntoma 

más común.Los transtornos de la visión son otros síntoma •frecuente especldlmente 

al se observa paplledema.en la esfera neuropslquiatrica el hallazgo habitual es 

un estado de angus.tia lmportante,hasta aqul se considera una hlpertenslón acele

rada o maligna no compllcadn.Las principales manlfestaclones clínicas de la hi

pertensión acelerada y maligna es tensión arterial notablemente clevada;maleatar 

general• senaorlo alterado, retlnopatía,disfunclón renal ,hiperraldos teronlamo se

cundario(hlpotasemla). 

10.4. FISIOPATOLOGIA. 

En condiciones nonnales,la tensión arterlal(TA) es regulada por una serle de me

canismos flsiolÓglcos muy eflclentes,capaces de mantener le tensión arterial en 

límites muy estrechos.Estos mecanismos se diferencian entre s! por el tiempo de 

ret>put:ste máxl¡¡¡a,cl n.t-;cl l!e presión en el que operan y la efectividad para co

rregir los cambios de TA(ganancla).násicamente hay tres grupos que son:los de 

acción iruneG1ete,los de respuesta inmediata y los da respuesta tardía. 

Los mecanismos de acción inmediata son aquellos en los que su respuesta se obti

ene en segundos.A este grupo pertenecen los baroreceptoree,los quimioreceptores 

y la respuesta a le isquemia del sistema nervioso central. (SNC). Los barorecepto

res se localizan e nivel del seno carotÍdeo y el arco aórtico.Los del seno caro

tideo se estimulan cuando la TA se eleva entre 100 a 180 mm de Hg.Los quimiorec! 

ptores situados en los cuerpos cerotídeos y aórtico se activan cuando la presión 

arterial baja menos de eo cm de Hg.Su activación es mediada por el aumento en el 

COZ y la disminución en el aporte de oxígeno. 

r:lnalmente,cuando la T.A. se encuentra por debajo de llO mm Hg,hay isquemia del 

SNC principalmente del centro vasomoto~ 1 esto constituye un estímulo importante 

pera activar al sistema nerviosa· simpático que de lugar a 11bera:1Ón de cateco

hunluts.& y ala·;ac!.é:; :!e la T.'.,p~r vMoconatricc!Ón perlferica. 

Loe mecanismos entes mencionados se encuentren coordinados por el centro veiomo

tor situado a nivel del puente.Dicho centro,e través de estimulaciÓn del SNC,pr~ 

duce los cambios en la ectividsd cardiaca y en el tono srterial y venoso necesa

rios pare producir el aumento o la disminución de leB cifras TA,y do éste manera 

corregir el cambio que originó la activación inicial.Por otra parte,cl centro v! 

somotor se encuentra rcla.cionado con ~structurae superiores,como el hipotalámo,; 

lo cual explica la Influencia de loe estimulo& externos sobre la tensión arteri

al{stress,mledo,ete) ,su efectividad es tal que corrigen sólo el 80 a 90 X del 

cambio inicilll. 

El principal mecanlemo regulador dentro del segundo grupo o de respuesta mediata 

es el sistema renina-angioteneina.Se activa cuandc la presión arterial oscila en 

tre 50 y 100 mo de Hg,su acción máxima ocurre en 15 minutos y su sanancla es epz: 

oxlmadamente de 7GZ. 
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La renlna es una hormona que se sintetiza y se acumula en los gránulOs del cuer

po yuxtaglomerular,el cúal esta formado por célulaa musculares de la. arteriola 

aferente con capacidad secretora.Esta estructura se locallt.a en dicha arteriola, 

inmediatamente antes de su entrada al glomérulo y se encuentra en contacto con 

la porción flnal del asa ascendente de He11le,denominada11macÚla densa". 

En esta forma se establece una intima comunicación entre las células del eplte:.. 

llo tubular y de la arteriola aferente.El conjunto del cuerpo yustaglomerular y 

mácula densa se denomina aparato yuxtaglomerular, 

Una vez en la c1rculae1Ón general,le renina actúa sobre el angltenslnÓgeno o 

sustrato de renina que es una alfa 2 globulina sintetizada en el higado,para 

producir angiotensina l,Esta a su vez,ea transformado en un octapéptldo la angl~ 

tensina II,por la acción de la enzima convertidora que se localiza predominante

mente en el endotelio de los vasos pulmonares.En esta forma,la angiotensina I 

proJucida en la drc;.i!ación vcnoEa alcanza los vasos arterlaleP coroo angitensina 

lI .En la actualidad se sabe que la enzima convertidora está presente no sólo en 

el endotelio vascular pulmonar,sino tacibién a nlvel de otroa órganos. 

La angitensina 11 puede ser convl;lrlldci en angiotens!uA. I1I por una peptldaea,Es

tas hormonas son degradadas rápidamente por un gran número de endo y exopeptida

sas que se encuentran en diferentes tejidos,y es así como la vida media de la 

angiotensina circulante es de l a Z minutos. 

La angltensina II es el vasoconstrictor circulante más potente,la cual además de 

producir localmente constricción intensa de las arteriolas perlféricas,es capaz 

de actuar áreas específicas del sistema nervioso central. induciendo una respues

ta presora a través de estimular el centro vasomotor. 

Por otra parte, la angiotensina 11 es el principal estímulo pare la secresiÓn de 

eldosterone ,y aunque está propiedad es compartida por la augiotenslna l!l, la ma

yor concentraci?n de angiotensina Il la convierte en el estímulo más importante. 

Los estímulos !rapaces de influir en la secresión de renina son: 

l.La presión del pfilso a nivel de la arteriola aferente, la cual al disminuir es

timulo la liberación de renlna y viceversa. 

2.La actlvaclón de B-receptoreb,lucallzadc:: e:: el ~pRrato yuxtaglomerular por 

estlciulaciÓn del SNC. 

3.La cantidad de Na y Cl en el liquido tubular que alcanza la macÚla denea,modi

f1ca la liberación de renln11.. 

4,Tanto la angltensina II como la angitenalna IU,eJorccn constantemente un efe~ 

to Lnh1b1tor1o sobre 111! producción de renlna,ésto constituye un paso importa~te 

en la retroalimentación negativa del sistema. 

El tercer grupo de mecaniscio& de regulaciÓn,es decir 1 0.quéllos de respuesta tar

día incluye principalmente al control d~ volumen extraeelular por el rii'IÓn. Este 

ststema se caracteriza por un tiempo de acción prolongado y que es capaz de co

rregir en 100~ el cambio de TA,que originó su estimulo. 
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Cuando la tensión arterlel
0 
d1smlnuye alrei!edor de 50= Flg, la diuresis cae a ce

ro y no hay excresiÓn de sodio y Gguaopor lo contr5!'io cuando la tensión erteri

el aw:ienta de 100 a 200 me Hg, la existencia de un punto de equilibrio a nivel de 

T.A. en el cúe.l,el organismo se cantlene en balance,es declr,cuando la ingestión 

de agua y sal es igual a la excresiÓn. Este punto se sitúa normalmente alrededor 

de 100 t11C1 Hg de tensión arterial. 

Cuando el balance de NA y agua es positivo ocurre un aumento del volumen circu

lante,y por lo tanto del gasto cardieco(GC),lo cúal por sí mismo eleva la TA ya 

que está es el producto del GC 1 por la resistencia p-erlférica.Por otra parte el 

aumento de la perfusión tisular secundarlo que resulta del aw:iento de el GC,da 

lugar a vasoconstrlcc1Ón periférica a través del fénomeno de eutoregulaclón.Ee

te se. refiere a c:ecanlsmos tlaulares y de esta manera el flujo: a través de un 

tejido. El mecanismo de autoregulaclÓn puede ser de acción rápida ,mediado Única

mente por vasocon.strlcciÓn o de acción prolongada,i::ied1.ado por cambios tisulares 

consi&tentes en alteraciones en el grosor,longitud de los vasos,y crecimiento de 

vasos de neoformaclÓn. 

Además de los mecanismos previamente mencionados,ex.isten 2 sistemas que adquie

ren cada dÍa,más importancia como reguladores de la tensión arter1al,éstee son: 

las prostan;?.landlnas y Klninas, 

De las prostanglandidas estan el f.2 ve.sodllatadoro.s,cl tromQoxan AZ vasoconstrl!: 

tor y el PGF2 alfa sin efectos vascualres importantes.Las kininas son el resul

tado de la acción de la kUicreína sobre el !\lninÓgeno y son esencial.ciente vaso

dlle tadoras. 

FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL,. 

Como bases etiopatÓgenicas podemos inclulr:a) factores hereditarios en forma de 

un gen h1pertensivo,reacti'IZ1dad vascular aumentada,disminuclón del dintel gusta

tivo de la sal¡b) factores neurogénicos con control de los baroreceptores a un 

nivel más alto( respuesta inadecuada hlpotalámica-hipoflslarla} ,o un defecto de 

la enzima catecolmetll-transferasa¡c) factores cardlovasculares que: 1ncluirian 

un aumento de la reactividad vascular,una retención de sodio en la pared Cel va

so;un metabolismo anormal sin inactivaciÓn de la anglotenslna,· una alteración de 

la presión venosa de reflejo;d) factores renales con una reabsorción de sodio 

aumentada un transtorno en la producción o en la inactivaciÓn de las sustanci

as presoras renales,una mayor reapu~1:1La. dluré:!c.::. !;. la 1nfl\s1Ón de angloteneina; 

e} factores a.::ibientales,que incluirían el cllma,hábi~o alimenticio,constltuciÓn 

física(obesidad)y condiciones de vida y trabo.jo(ansleded) .7odos estos factores 

actuarinn-sinérgicamente en la producción de la hipertensión arterial esencial, 

que en una primera fase es.funcional,para más tarde convertirse en una enferme

dad orgánica con control neurogénlco a niveles más altos. 
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10.s. DIAGllOSTICO. ./).:.- u¡'- • 

A la exploración fístca se pue¿en encontrar cifres tensl.oneles elevade~;puc?f1 IY/J 
eparecer cefnléas,hemorragles nasales;it.alestar general;vert1go,l1pot1roia,dolor ,¿;;"!Ji ¿~~~ 
precordial 1nespt:c1f1co,palp1taciones,calambres en las extremldades;cuando la 'IJ'l,//)/' (" 

• • 1 ~'j:'/'> 
hl~ertenslor. ee secundarle,se presentar. aunados los s1nto~as propios de a en- ~~1 

fermedad causal. 

Se puet!e sei'lelar- que no hay un cuadro clÍnlco especifico para hlpertenslÓn arte

rial y en la cayoria de las ocasiones se presenta aslntomá tico. 

10.6. TEP..APEUTICA. 

Según su Bitlo de acclÓn los antlh1pertens1vos se agrupan en dlurétlcos,agentes 

elmpatlcolÍtlcos centrales y periférlcos,vasodllatadores e lnhibidores del siS

tema ren1na-anglotens1na. 

DIURETICOS. 

Según su sitio de acc1Ón,los diureticos se clasifican,er. los que actúan:a)sobre 

el túbulo contorneado proxímel;b)en la parte gruesa de la rao.e. ascendente del 

ase de Henle:c)sobre el tÚbulo contorneado distal y d)en el túbulo colector. 

Los diuréticos disminuyen el volúmen sanguí.neo debido al aumento en la excreai

Ón de agua y sal,y en forme. secundtt.r11:1. J.1sc:.1nuycn el r~torno venoso.el gasto 

card!sco el flujo saoguínec renal y la tasa de filtración glomerular. 

Entre los efectos indeseables de los diuréticos se pueden encontrar: 

Hipotensión poatural,vért1go,deshidrataciÓn y estreiUmiento,confusiÓn y fátiga, 

retención de urea y creatinina,debilidad,ataques de gota;desarrollo de diabetes 

en personas predispuestas o presentación de cuadros de cetoacidosis en diabetl

cos inestables. 

Diuréti'=ºª de acción leve:CloroFiazida,tabletas con 500mg del fármaco. 

Clorotalidona:Tebletas,ranurac!as que contienen 100 mg del fármaco. 

tluretlcos de acción potente:Furosemida,tabletaa de 40 mg, 

Diureticos ahorradores de potaslo.Esplronolactona, tabletas de 25mg. 

SIHPATICOL!TICOS. 

Simpaticollticos de acción sobre el sistema nervioso central. 

La metildopa es Útil en el tratamiento de la hipertensión leve y n:oderade(pre

sión diastólica entre lu.5 a 115 UJ11i B&l.::ic ¡:rceer.te ~n uhlestas de 250 mg. 

Sicpaticollticos que actúan sobre la terminal de la neurona simpática poatgan

gllonar. 

La guanetid!na se presenta en tabletas de 10 y 25 mg. 

La reserpina se presente en tabletas de 0.25 mg. 

SIMPATICOLITICOS que ejercen su acclon por bloqueo de los receptores 6 adrener

glcos. 

El propanolol se presenta en tabletea de AO y 10 mg. 

El metropolol ae presenta en tabletas de 100 mg. 



Siripaticolt>tlcos que ejercen su acción por bloqueo de loa receptores alfa

adrenerg1cos. 

El prazosin(ciinipress)es el .. :Etpresentante de este grupo,es un derivado de la 

quinazolona,que inhibe a la fosfodlesterasa;la fosfodlesterasa norcelmente hl

droliza al monofosfato de adenosina ciclÍco,que interviene como mediador en la 

contracción del músculo liso y el monofosfato de guanina clÍcllco que actúa so

bre el eronotropismo del corazón. 

Se pi'esente en cápsulas que contienen Q.5, l y 2 I:Jg del fármaco. 

VASODILATADORES. 

Los vasodilatadores relajan el músculo Uso de las paredes de los vasos :isngu~

neos pudiendo actúar sobre las arteriolasfresistencla1 ,las vénulas o sobre am

boa;entre los vasodilata·iores antihipertensivos,el más utilizado es la hidrala

z:inaCapresolina) ¡entre los efectos indeseables a que de lugar se encuentrsn:ce

falea,naúsea,anorexia,palpiteciones,sudoración y bochornos;en pacientes con in

suficiencie coro~aría puede provocar un cuedro de angina de pecho o desencade

nar arritmias. 

Se presentan en comprimidos de 10 y SO cg. 

TJ.ñIBIDORES DEL SISTEMA RE!lINA- ANG!OTENSINA. 

La salarlsinaCsarenin) es un análogo e lnhibldor competitl.vo Ja la anglotenslna 

II,bloquee los efectores presores y la liberación de aldosterona que ejerce la 

anglotenslna 11. 

10, 7, ENFOQUE TflW'EUTICO DEL TRATAMIENTO DE BIPERTENSION. 

El tratamiento antih1pertensivo,debe ser escalonado. l.En casos de hipertensión 

leve y moderada debe empezarse con dturéticos,eiraluendose la respuesta a las 2 

o 4 semanas de iniciado el troto.:::iento. 2.slguen en orden de frecuencia los slm

patlcollticos y de estos en primer lugar los bloqueadores de receptores fl-adre

nerglcoa,que se utilizan de primera instancia en algunos casoe~si no hay respu

esta al a-bloqueador se pueC.e utilizar metlldopa o clonidina,que por su eíecto 

central de son gran utilidad en pacientes con estado de ansiedad. 3.Sl el pa

ciente no responde a estas drogas está indicada la administración de vasodilata

dores como la hidr~lacina y cuando ha alcanzado las dosis cáxtines de este fárma

co se puede continuar con :ninoxldil. 4.En caso de tallar t:bluo ¡¡¡t.;!!.:!.:1:: !:e r•J~ñe 

prescribir un inhibldor del slsteca renina arigiotensina,como captopril.Cuando 

fracasan estas medidas terapéuticas escalonadas se puede pensar en realizar com

binaciones entre loa diferentes fármacos antihipertenslvos coco los siguientes. 
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Diurético + bloqueador .6-adrenérgico. 

Diurético + s1mpat1cop1éJtco de acción central. 

Diurético + vasodilatador, 

Diurético + bloqueador de receptor adrenérgico + vasodilatador. 

Diurético + simpat~copléjico de acción central + vasodUatador. 

Cuando fallan estas combinacionss debe pensarse que la hipertensión es de tipo 

renovascular,que la dosiftce.ciÓn no es adecuada,que el paciente no se administ

ra loe fármacos en la forma indicada,que el paciente ingiere mucho sodio,que las 

tomas de presión son erronéas,o que el paciente esta tomando sustancias que int! 

rfieren con la acción de los antihipertensivos ,como los antigripales que contie

nen aminas simpat1com1méttcas. 

Todas estas medidas antes seftaladas pueden aplicarse en el paciente ambulatorio 

a ntvel de consulta externa pero si el paciente desarrolla manifestaciones de 

insuficiencia renal ,insuficiencia coronaria,encefalopatía hipertensiva,hiperten

s!én mi:1:l1,cne 1 edema agudo del pulmÓn,insuficienc!a vnscular cerebral o hiperten

sión maligna seundaria a una plelonéfriti:i,habrá que ordenarse su internamiento, 

10.8. IMPLICACIONES DENTALES. 

10.8 .l. MANIFESTACIONES BUCALES, 

Los pacientes hipertenooa que en su tratamiento médico están tot11.11ndo diuréticos, 

~resenten una boca seca y deshidratada 1 por tal motivo su higiene bucal poÍ- auto

l!mpieza puede ser deficiente.Esto provoca gran acumulación de placa con le. sub

secuente ,aparición de gingivi t:is ,caries ,cálculo y parodont1t1s.Loe pacientes que 

toman diuréti ces mercuriales pueden presentar algún tipo de lesión en mucosa có

mo estomatitis,gingivitis,etc,por acción de hlper!iensibilidad al medicamento.Las 

lesiones de tipo liquen plano no son raras ,ello podré deberse a la !ngesta de m,: 

dlcamentos como t'letlldopa,propanol y labetalol.Fármacos del tipo de la acetazol! 

mina pueden causar parestesia.El tl~mpo de sangrado puede aumentar debido a la 

alta presión lntravascular,si bien esto no implica un riesgo hemostático,se pue

de prod.J.Jdr una gran pérdida del volumen sanguíneo durante los procedimientos 

quirÚrgicos¡la modificación del volÚmen ~engu!::ov plJtide agudizar le sintomatolo

gÍa de ciertos Órganos con deficiencias previamente eetablecidas como los rH'l"o

nes y el corazón 1 pudiendo provocar aún cambios letales. 

10,8,2, MANEJO DENTAL. 

Intereonsul tas. 

El tener en el consultorio a un paciente con una historia clinica de hipertenst

Ón controlada,no Impide la interconsu}ta:sólo con ella sabremos mis detallada

mente toda la h1ator1a de hipertensión del paciente. 

Momento operatorio. 

Se recomienda que una persone hipertensa sea tratada de preferencia en la mai'lane 

pare evitar tensiones adquiridas durante el die que inquieten al paciente y ade

más porque loe medicamentos se prescriben generalmente desde una noche antes del 
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del tretamtento dentel,para obtener mejores resultados pre,tras y posopereto

rlos.Por otra parte la duración da los procedimientos odonto1Óg1cos·,debe ser 

la mínima pare no tenslonar inadecuadamente al paclente¡si se trata de un pa

ciente hipertenao que tenga que recibir varias extracciones,éstas se harán en 

una soh. cita,para evitar un mayor número de episodios tenslonales.Loa anesté

sicos locales podrán ser de cualquier tipo con vaeoconstrlctor;el eligir anes

tésicos locales podrán ser de cualquier tipo de vasoconetrlctor;el el1g1r anes

tédcoe sin vasoconstrictor,es erróneo,ya que corre el riesgo de sufrir toxici

dad por el anestéslco,además de disminuir el tiempo de trabajo y le profundidad 

anestésica, lo que lleva a incomodldad durante el tratamiento,esto puede causar 

streH ps1co1Óglco.Eata indicado usar del tipo de adrenalina y levordefrina o 

fellpree lne en concentraciones bajas , 

Al hacer extracciones en un paciente htpertenso es aconsejable a~egurer el coá

gulo eanguineo e~ el alveolo con suturas que tengan por objetivo, el favorecer le 

hemostasia y combatir compllcaclones postoperatorias de tipo infeccioso y ostei

tie(nlveolo seco} .Los cuidados que deberá de .seguir el paciente en su casa están 

reducidos Únicamente a continuar inalterando su tratamiento medicamentoso para 

controlar la presión sanguínea.Después de extracciones dentales pueden prescri

birse analgeslcos,antibiÓtlcos y anti!nflamatorios. 

TRATAMIENTO DE URGENCIA. 

El tratamiento de urgencia en un paciente hipertenso bien controlado in impide 

modificaciones especiales.En pacientes no controlados el tratamiento esteré su

peditado al manejo de f8rmacos como analgésicos y antibióticos. 

Contraindicaciones del tratamiento. 

En pacientes con cifres mayores de 150/90 mm Hg repetidas o con cifras mayores 

de 180 mm Hg dlastol1ca 1 no se debe reallzar terapia. operatoria operatoria que no 

sea el drenada de abscesos .Manéjese al paciente con terapia medicamentosa en es-

tos casos, 

Recomendaciones generales. 

l.Esta indicado registrar la presión arlctrlal dü tcd::i paciente mayor de 40 ai\os. 

La sospecha de !ilperteneiÓn arterial o la hipertensión mal controlada justiflca.

rán siempre la interconsulta médica. 

2.Tomer deslciones de atención dental con base en a}el origen e intensidad de la 

hlpertenelÓn arterial, b} los f érmacoe que el p·ac len te ln&iere, c) las mani f estacio

nes bucales secundarlas 1 d)la estabilidad emocional del paciente. 

3.Prescribir sedantes cuando esté indicado y evitar fármacos que incrementen la 

HTA o tengan interacciones farmacológicas con los que toma el paciente. 

4.En todo paciente hipertenso controlado bajo tratamiento dentel,deben registra:. 

se las cifras tensionales,en cada clta,especielmente cuando se prevean procedi

mientos de larga duración o traumáticas, 
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· S.Uaar vaaoconatrictor en el aneatéaico. 

6.Loe pacientes no controlados o ignorantes de su estado constituyen un riesgo 

real,cuando las cifras d1astÓ11cas exceden los llO mm Hg o le eistÓlica más de 

180 .En ellos es preferible indicar control médico y solucionar les agudizacio

nes dentales o bucéles e través de fármecoa,haeta que sus cifras sean mejoree. 

7 .Eviteee cualquier tipo de atre88 físico o emocional. 

8.La atención de urgencias odontolÓglces en pacientes hiperteneos no controla

dos debe ser aeintomáttca.t.ae dec1p1onea deben ser tomadas con base en una pond!_ 

ración del estado sistémico y del problema local. 
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CONCLUSION 

El cirujano dentista debe •aber que las emergencias médico y dentalea;d ocu-

rren o el se presentan en el coneultorlo dental,debe de tener el conocimiento 

de esto.e 'I ser capaz de tratarlae¡por lo menos para sostener laa funciones vi-

tales del paciente.El tiempo de resolución de la emergencia es de gran importan-

cla dec1s1va,ya que puede algnlficar la recuperación o la muerte para el pacten¡. 

te. 

Se expresa. la .firme convicción de que loa dentlats.e y otros profesionales deben 

recibir inetrucctón y entrenamiento meticuloso en el tratwnll'.lnto de lo.e emergen

cias que podrán verse obligados e proporcionar.El trabajo en equipo es esencial 

en ea tos caaoa. También cabe &ei'lalar que a ccnudo los dentistas desean trttnsferlr 

la responsabilidad del t'ratamlento de las emergencias a otros dentistas o médi

cos.Por lo tanto,eapero. que la lectura de esta teda estimule el interés de los 

dentistas para las emergencias medicas.Aunque loe tra.etornos que ponen en pel i

gro la vida del paciente son pocos frecuentes,es muy probable que ocurran por 

lo meno• una vez en la práctica del cirujano dent11ta. 

La base de un11 tratamiento idoneo"de las emergencias médicas es su prevención. 

1A atención más minuciosa en cullnto al estado de salud del paciente es decisiva 

para la prevención de las emergencias. 

Así pues, se han estudiado temas como d1agnÓst1co,plan1flcac1Ón del tratamiento, 

pronóst1co,terapéutlca y conalderaclones de indole preventiva,para ello es abao

lutmoente indispensable disponer del instrwnental necesario y conocer los proce

d1I!!hntoa clÍnicos para su uso, también se analizó medicamentos de un aví.o para 

emergenclas,Todoa estos temas están besados ~o un =!!terhl con referencias apro

piadas que pueden servir de guía pare los procedimientos de emergencia. 

Espero que este estudio sea una adición valiosa al cirujano dentlsta de prác

tica general ¡y no olvidar que la clave para estar blen preparado es contraer el 

compromiso de la superación. 
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