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INTRODUCCION.

Hoy d;a en la prdctica odontologica es necesario que
las enfermeras auxiliares, como el cirujano dentista,
poseen conocimientos de medicina.

Es importante observar el estado funcional y anatémico
de nuestro paciente, como su cavidad oral y luego
comunicar estos hallasgos al médico o0 comprender sus
decisiones una vez que #1 ha observado primeramente
datos clinicos.

Cuando mayor informacidn tenga el cirujano dentista en
la cual fundar estas observaciones, tanto mas correctas
Yy precisas serdn.

Esto ayudard a crear una estrecha relaciéon entre el
operador y el personal, quienes se complementaran entre
si.

En el consultorio trabajamos con seres humanos y si no
conocemos ni entendemos los antecedentes médicos del
paciente seremos técnicos.

lLas principales causas de muerte debidas a ataques
cardiacos, accidentes b4 otras urgencias médicas son:
obstruccidn potencialmente reversible de la via aérea,
hipoventilacion, apnea (parada respiratoria), perdida
de sangre, ausencia de pulso (parada cardiaca) y lesio6n
cerebral.

Las causas mas impaortantes de muerte subita evitable o
reversible en personas no ancianas son: la fibrilacidn
ventricular en el curso de una cardiopatia isquémica
(con o sin infarto de miocardio), coma, hemorragia
masiva y los accidentes no traumaticos.

Puede producirse lesidn cerebral irreversible en
situaiones de transporte de oxigeno muy bajo (por
ejiem., shock o hipoxemia muy graves) o inexistente
(cese de circulacidn, es decir, parada cardiaca =
muerte clinica) que se prolongan durante algunos
minutos.

El limite exacto de tiempo esta sometido a nuevas in-
vestigaciones.

La aplicacidén inmediata de técnicas adecuadas de
reanimaciédn a menudo es capaz de revertir la muerte
clinica y de evitar por tanto 1la muerte cerebral, la
supervivencia en estado vegetativo Yy la muerte
panorgdnica {biol®tgica), asi como de reducir las
secuelas cerebrales y generales en los supervivientes.



Las medidas de reanimacidn pueden ser iniciadas en
cualquier lugar sin emplear equipo alguno, por personas
entrenadas, que pueden ser desde individuos no
profesionales hasta médicos especialistas.

En algunos casos s6lo se necesita una breve reanimacién
bAdsica para lograr una recuperacién rdpida y completa.

En otros es preciso continuar con reanimacioén avanzada
Y una compleja reanimacién prolongada para dar al pa-
ciente las maximas posibilidades de vivir.

ta medicina de reanimacién se basa en la fisiopatologia
de los procesos agudos causantes de muerte y en el
conocimiento de los métodos de reanimacidn.

Por lo tantec en este trabajo tratamos de exponer lo que
es shock Yy parocardiorespiratorio para que sepan los
pasos a seguir en el consultorio dental o cuando
suceda.



1.1. DEFINICION DEL SHOCK

El1 shock lo podemos definir como caida o derrumbe de la
circulacidan efectiva a nivel celular esto ocurre en los
casos de hemorragia, quemaduras, infeccidn, enfer—
medades cardiacas, etcy puede ser definido también como
una falla circulatoria periférica tal, que la perfucidn
de los tejidos es inadecuada para encontrar re—
querimientos nutricionales y remover los productor de
desperdicio del metabolismo.

1.2. SHOCK ANAFILACTICO:

Es un colapso circulatorio aparece por la conjugacidn
de antigenos con anticuerpos unidos a células. Es
producido por la liberacién masiva de histamina que
determina una marcada dilatacién arteriolar y venosa.
tos sintomas clinicos del shock son debidos a la gran
disminucién de la presitn arterial y del retorno venoso
al corazodn. El sindrome esta dado por agregaciéon pla-—
quetaria producida por compleijos inmunes con detencion
de estos en el pulédn y aumento de la resistencia vas=-"
cular pulmonar.

Podemos definir a la Anafildxia como una reaccién aguda
y severa, la cual se produce unos segundos =} minutos
después que ha tenide lugar la exposiciédn de una per-
sona sensibilizada a una désis agresiva del antigeno al
cual es alérgico.

Literalmente significa falta de defensa, fue aplicada
para designar aquel estado del organismo en que después
de 1a administracion de una pequefisima cantidad de
toxina se produce un fendmenos de shock.

1.3. ETIOLOGIA

&Que sucita la reaccién anafilactica? Cualquier
antigeno que induce la produccidn especifica de IgE
puede provocar anafilaxia.

Existen numerosos agentes que pueden provocar
anafilaxia sistémica, se clasifican en tres categorias:
componentes proteicos, polisacaridos y haptenos.

REACCIONES ALERGICAS SISTEMATICAS

Los trastornos alérgicos, o por hipersensibilidad se
presentan como reacciones sistématicas generalizadas y
también locales en cualquier sistema de . drganos del
cuerpo pueden ser agudas, Subagudas croénicas, in-
mediatas o tardias y causadas por una variedad inter—
minable de agentes agresores {(patogenos) polvos,
plumas, piel, venenos, alimentos, farmacos etc., muchos
pacientes hipersensibles tienen antecedentes familiares
positivos de alergia.
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CLASIFICACION DE ENFERMEDADES ALERGICAS

TIPD 1 MECANISMO.—- Anafilactico (inmediato, homocito-—
trépico, por antigeno, mediato por anticuerpos AN-
TICUERPOS PRINCIAPALES.— IgE; EJEMPLOS. - Anafilaxis
(farmacos, veneno de insectos, antisuero), asma bran-
quial atédpica, rinitis aleérgica, urticaria, angiodema.

TIPO II MECANISMO.- Citotdxico (antimembrana); AN~
TICUERPO PRINCIPAL .~ IgG, Igt (activan complemento,
causandp lisis celular)j EJEMPLDS.—- Reacciones trans-
fusionales, sindroma de Goodpasture, hemdlisis
autoinkmunoldégica, anemia hemalitica, ciertas reac-
ciones a faArmacos.

TIPO IXII MECANISMO.- Complejo inmunoldgico (tipo enfer-
medad del suero) s ANTICUERPO PRINCIPAL .— IgG, Ign
(forman complejos con el complemento, lesionando vasos
y membranas basales); EJEMPLDOS.— Enfermedad del suero,
nefritis por lupus, alveolitis alérgica profesional,
dermatitis alérgica por contacto.

TIPD IV MECANISMD.—- Mediada por células {taria) o
respuesta tipo tuberculinajs EJEMPLOS.— Dermatitis
alérgica por contacto, granulomas infecciosos

{tuberculosis, micosis), rechado de injerto tisular.

1.4. FISIOPATOLDGIA GENERAL DEL ESTADOD DE SHOCK:

Como consecuencia de la mala perfusién de los tejidos,
se presenta un fendmenos de capital importancia para la
fisiopatologia del shock que es la hipdxia celular.
Ella se debe a la pronunciada disminucidn de l1la oferta
del oxigeno imprescindible para su metabolismo normal,
que acarrea serias alteraciones de la fisiologia
celular que culmina con el deterioro y la muerte de la
célula, si la hipdxia se intensifica o persiste durante
un largo periodo.

Los responsables directos del aprovechamiento de sangre
a las células de los tejidos son los capilares,
mediante el perfecto funcionamiento de la circulacidan
capital, también l1lamada migcrocirculacidn, a
circulaciéon periférica, Debido a que es el responsable
directo en el aporte de oxigeno y nutrientes a las
células, se considera a 1a circulacidn capilar como el
terrenao mas importante de la fenomenologia del shock.

Una circulacidn hormal depende de la integracién y del
perfecto equilibrio entre sus componentes basicos que
son:



- Volumen sanguineo.
~ Bomba Cardiaca.
- Tono vascular.

Para que la circulacién se efectiue normalmente y cumpla
aus finalidades es necesario que exista:

Un volumen sanguinen circulante adecuadn al llenado
normal de los vasos del sistema arterial y venenoso v
la constitucién de un buen reterno al corazdédn.

Una bomba cardiaca con suficiente energia para bombear
a4 presidn hacia los tejidos la sangre que a ella
retarna.

Un tono vascular gue funcione correctamente de modo que
realize la distribucion de sangre a los tejidas de
actuerdao con sus necesidades, y ofresca cierto grado de
resistencia periférica para que se instale una presion
hidrostatica intravascular.

Fundamentalente es la falla de cualquiera de estos com—
panentes lo que acarrea el desequilibrio circulatorio
que lleva al shock. Pequedas deficiencias simultdneas
de 1ps tres componentes basicos también pueden conducir
a la insuficiencia circulatoria.

El shock es ciclice en su naturaleza y una vez desen-—
cadenada por el insulto circulatorioc inicial se produce
la secuencia de eventos, cada wno afectandao des—
favorablemente al siguiente. Se constituye asi un
proceso patogénico progresivo, iniciado en el plano
hemodinamico, con deteriaro de varios compenentes del
sistema circulatorio canduciendo a una perfusidan
inadecuada de los tejidos, Yy que se acompafa por una
serie de alteraciones bioldgicas, fisicvas y gquimicas
que terminan en una destruccion irreversible de la
estructura y funcion de la célula.

De tal modo debemos abordar el estudio de su
fisiopatologia en sus tres aspectos principales:

1.~ Alteraciones Hemodindmicas.
2.~ Alteraciones de plano celular.

3.~ Alteraciones biofisicoquimicas y hemodinAmicas com-
plementarias.



1.4.1. ALTERACIONES HEMODINAMICAS

€Consideraremos que canviene una recapitulacidn de la
aorganizacidn general del sistema circulatorio.

El Sistema Circulatorio se caompone de 3 sectores a
saber:

~ Corazon.
€1 &érganoc central de impulsiodn de la sangre
~ Vasos sanguineos sistemdticos, arterias y venas.

Conductores elasticos que l1levan y drenan la sangre
entre el corazén y los tejidos que abarcan desde los
grandes vasos hasta las diminutas arteriolas proximales
y desde los mindsculas venas distales hasta las grandes
venas.

— Circulacién Capilar (o microcirculacidn, circulacion
periférica o lecho capilar)

Red vascular microscépica distribuida en la intimidad
de los tejidos y principal elemento de la regulacidén de
la perfusién y de los intercambios metabdlicos de la
célula.

El Corazén b4 los wvasos sistémicos componen la
macrocirculacidn y se distinguen de la micricirculacién
por los respectivos calibres y principalmente por los

mecanismos de regulacion funcional. Una vez producido
el dafo que comprometa o perjudique cualquiera de los
componenetes basicos de la circulacidn (Volumen

sanguineo, bomba cardiaca, tono vascular) se instala
una insuficiencia circulatorio aguda ¥ aparecen una
serie de alteraciones hemodinamicas:

~ Disminucidn del Volumen sanguineo circulante arterial
Y venoso.

- Disminucidn del retorno al corazoén.

— Disminucidn del rendimiento cardiaco.

~ Descenso de la presién arterial.

- Vasocaonstriccion sistématica arterial y venosa.

~ Insuficiencia microcirculatoria aguda vasoconstric-—
tiva.

= Insufiencia microcirculatoria aguda vasopléjica.

~ Disminucidn del retorneo sanguineo de los tejidos.

?



1.4.2. CICLDO HEMODINAMICA DEL SHOCK.

El. principal evento del Ciclo y generalmente el desen-—
cadenante es la disminucidn del Volumen sanguineo cir-
culante,. que puede producirse por causas y mecanismos
diversos Y que, una vez presente, determinan una
disminucitn del retorno al corazén gue lleva fatalmente
a una disminucién del rendimiento cardiaco, pues éste,
como es sabido depende de €1 velumen que a é¢1 1llega.

A este descenso del rendimiento cardiaco corresponde
una caida inmediata de la presién arterial. Siendo la
dinamica circulatoria normal totalmente incompatible
con regimenes de presién hidrostatica intravascular muy
bajos, el organismo procura éste estado haciendo entrar
en accidn los mecanismos de compensacitdn, representados
principalmente por la liberaciaén aumentada de
catecolaminas qu actdan produciendo una
vasocanstriccion sistémica (arterial y venosa) y cierto
grado de estimulo de la contractilidad miocardica.

1.5. FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK ANAFILACTICO

tLas vias inmunoldgicas que conducen a la liberacidn de
mediadores quimicos se inicia al ser reintroducido el
antigenoc, cuando la porcidn (fab) de la moléculas de
IgE, sintetizadas durante la exposicidn previa 1lo
reconocen.

tLa combinacidén del antigeno con las moléculas de IgE,
. fijadas a dos receptaras es un importante proceso
reconocido como enlace cruzado también llamado
"puenteno” a su vez permite que sus receptoras de
membrana tanto de mastocitos como de bastdfilos, se
aglomeren todas estas reacciones provocando cambios
biequimicos intracelulares, y finalmente, liberacion

de mediadores quimicos hacia el liquido extracelular.
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Una vez establecido el enlace de dos moléculas de IgE,
enlace cruzado por el antigeno, la membrana granular y
plasmatica se fucionan en un proceso conocido como ex—
citosis, liberando finalmente histamina, factaor
quimiotActico eosindfilo de anafilaxia (FGQE-A) y otros
mediadores hacia el especio extracelular.

Por otra parte la substancia de liberacién lenta de
anafilaxia (SRL-A) ahora conocido como un grupeo de

lipopétidos Acidos denominados leucotrienos, sub-~—
divididos en clasesgs c, Dy E substancias que son
producto del metabolismo del dcido araquidénico

degradados por 'la via de la lipoxidasa.

La substancia de liberacidon lente de anafilaxis (SRL-A)
o se encuentra preformada de mastocitos y baséfilos,
se sintetiza después de la estimulacién de la célula
"blanco"” por dos mecanismos impartantes:

1.—- La Unian del antigeno a la molécula de IgE se fija
en la membrana, asi como a c3a y cSa, ambas conocidas
comp anafilotoxinas.

2.— Las substancias que por su componente inducen
reaccion anafilactoides. Los mediadores liberados
hacia el liquido extracelular ocasionan cambios a dis-—
tintos niveles, sobre todo en aquellos sitios donde se
encuentran receptoras de membrana para las substancias
liberadas. Hasta el momento solo se reconoce dos tipos
de mediadores y en cuanto a su componente principal se
han denominado primarios y secundarios.

Los primarios pueden encontrarse preformados Y al-
macenados en los granulos o sintetizadores de nuevo por

medio de las vias bioquimicas complejias tras la
estimulacidn. En la figura se observa los tipos de
receptoras para la histamina (principal mediador

primario) y la respuesta esperada al sstimular cada uno
de ellos.

H1 contraccién del espitelio venular precapilar Y
formacién de las brechas intracelulares que aumentan la
permeabilidad vascular,

Dilatacién arteriolar precapilar.

Contraccion del muscula liso bronquial.

H2 Vasoconstriccidn.

Taquicardia.

Aumento de la contractilidad miocardica.

Aumento de la secrecidn gastrica.
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La estimulacion de mastocitos vy basofilos generan
mediadores quimicos derivados del metabolismo del
fosfolipido, Acido araquiddnico fijo a la membrana
celular.

La substancia de liberacién lenta de anafilaxis (SRL-
A), contrae la musculatura lisa brongquial y aumenta la

permeabilidad vascular por otra parte, el factaor
quimiotactico eosindfilo de anafilaxia (FAQE-A) y el
factor activador plaquetario {FAP) actaan sobre

eosinédfilo y plaquetas; el factor activador plaquetario
contribuye a las manifestaciones cardiovasculares y
pumonares de la anafilaxia, induciendo agregacidén pla-
quetaria vy la liberacion serotonina, ATP v enzimas
lisosomales.

Los mediadores primarios ocasionan cambios fisioldégicos
Y preparan el terrenoc para la intervencidn esencial de
los mediadores secundarios puede ser por via de la cas-—
cada del complemento o de productos plaquetarios,
neutrofilos y eosindfilo.

La activacién del complemento produce anafilotoxinas
(c3a Y cSa) estos fragmentos provocan directamente la
contraccién del misculo liso, quimiotaxis de 1los
neutrodofilos, aumento de la permeabilidad vascular y
lesién de la membrana.
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COLAGENC I Li l-'BmA BASAL KITURSTA

Paster h'ﬂnqu
( Paster XII )

Aﬁi‘idld Generaciém
Pibrinelftios Jde Cimimas ..

Intriass

La intervenciédn del factor XII de Hageman, que cuando
es expuesto al colidgeno subendotelial, pasterior al
dafio del epitelio vascular desprende la cascada de
coagulacién por la via extrinseca, provoca
fibrionolisis y finalmente coagulaciadn intravascular
diseminada. Este factor de Hageman activa también el
sistema "quininas®” la consecuente formacidn de bradi-
quininas, substancia can un potente efecto
vasaodilatador, que también altera la permeabilidad
capilar.

El factor de Hageman se activa por el contacto con el
colageno subendotelial y esto conduce a la intervencidn
del distema de la coagulacidn del sistema
fibrionolitico y el sistema de quininas. Estas reac~—
ciones secundarias en cascada amplifican el dafio de las
membranas y aumentan la permeabilidad vascular.

Los mecanismos que acabamos de describir son vias
especificas para explicar la fisiopatologia compleja de
la respuesta anafilactica, y asi atender los cambios
importantes que sufre el organismo a distintos niveles
a consecuencia de los mediadores liberadas por dicha
reaccion algunas veces ponen en peligro la vida debido
a sus complicaciones, por esta razon las vias desen-—
cadenanates de las propias reacciones.

En resumen, las consecuencias fisioldgicas de la
liberacion de mediadores Quimicos en la anafilaxia son:

- Aumento de la permeabilidad capilar



-~ Aumento de la secrecitn del moco nasal y branquial

— Contraccién del misculao listo en los vasos
sanguineos, bronquios, y tacto gastrointestinal.

- Migraciédn - Atraccién de eosinédfilo y neutrédfilos.
Generacion de bradiquininas.

- Induccidn de agregaciédn plaguetaria y desgranulacisn
de la misma.

Estos eventos producen un aumento de la permeabilidad
capilar permitiendo el acceso de una variedad de
proteinas del plasma como anticuerpo, complemento,
quininas, proteinas de la cocagulacid, a sitios
tisulares.

CELULAS BLANCO Y LIBERACION DE MEDIADDRES

Las células blance la anafilaxia son las células
cebadas fijadas al tejido, especialmente en los drganos
de choque, como el pulmén, el misculo de los bronquios
y e#1 endotelio vascular.

Los bas4filos sanguineos también pueden actuar como
célular blanco, las molécular de anticuerpos fijadas a
la célula cebadas, son fisicamente distorcionadas por
el antigeno y esto activa varias vias enzimaticas en
forma similar a la cascada cldsifca del complemento. La
veolocidad e integridad de esta cascada de enzimas
estan moduladas por el AMPc ¥y el calcio "segundo men-—
sajeros, en el citoplasma de esas células blanco.

Esta cascada depende de la energia V4 del calcio Y
provoca la disclucidn o la expulsién de los granulos de
las células cebadas. La histamina y la serotonina son
cargas eléctricas positivas, forman complejos
eléctricos con las proteinas y la heparina con cargas
negativas después de la disoclucién del granulo, los
iones de sondio con carga positiva provenientes del li-—
quido. extracelular se intercambian con la histamina y
la serotonina, de carga positiva, unidas a la heparina,
haciendo que aquella se ponga en libertad. La histamina
Y la serotonina libres ejercen sus efectos
tfarmacodinamicos sobre los wmlisculos lisos adyacentes y
celulares endoteliales vasculares. El cromolin soddico
al parecer puede estabilizar las membranas de las
células cebadas o de los granulos de la misma, im—
pidiendo la liberacidn de mediadores.

En resumen, la anfilaxia es una reaccidén que se
presenta en casi todas las especies de vertebrados
(exceptuando el criceto) que resulta de la
sensibilizacion de las células cebadas, fijadas al
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tejido por anticuerpos citotropicos, despucés de la
exposiciédn al antigeno. La exposicién subsiguiente al
antigenos da por resultado la formacién del compleio de
una molécula de antigeno con dos moléculas de anticuer—
pos, en el caso leve o moderado de exceso del antigeno.
tas moléculas del anticuerpo en forma de complejo se
encuentras sujetas a distorsion fisica e inicia una
cascada enzimatica que termina en la liberacian de
mediadores farmacpolégicos, los cuales ejercen sus efec—
tos sobre el tejido.

1.5.1 INMUNIDAD

El térmipo inmunidad en la actualidad denota un estado
de resistencia o tolerancia especifica a la accidn de
un agente patédgeno que penetrd en el organismo de modo
previo.

Tal reaccidn es especifica porque se restringe a dicho
agente o a sus productos, y consiste en la produccidan
de proteinas especificas de la sangre (anticuerpos) o
de células con alteraciones especificas (células
sensibilizadas), que reaccionan con el agente perjuidi-
cial (antigeno) y lo neutralizan.

ta inmunidad, al igual que la inflamacién, es un
mecanisma inherentemente protector y adaptativo cuya
funcidn es desactivar las substancia potencialmente
téximas presentes en elcuerpo, movilizada por l1a
presencia de un cuerpo extrafo (denominado antigeno),
l1a reaccidn inmunitaria puede describirse generalmente
como inespecifica o especifica.

La inmunidad especifica es medida por cualquier factor
que se oponga no selectivamente a la invasién de
substancias extrafas. Opera sin distincidn contra la
mayaoria de los agentes potencialmente lesivos, y com-
prende una gran variedad de dispositivos que incluyen
piel ¥ mucosas intactas, actividad fagocitica de los
- leucocitos y resistencia quimica de ciertas secreciones
corporales. Es importante observar que el mecanismo in-
flamotorio también se considera un ejiemplo de este tipo
de reaccién inmunitaria. al operar de manera no selec-
tiva, la inflamacién brinda apoyo a la misidédn de la in-
munidad inespecifica.

La inmunidad especifica representa un medio adicional y
muy destintivo de proteccidén. Los agentes de este
patron de respuesta estan programados para actuar con-
tra un tipo particular de antigeno, reonocerlo y recor-
darleo se aparece nuevamente en el cuerpo.

Para garantizar este tipo de selectividad, el proceso

inmunitario especifico debe ser muy complejo. Las
siguientes padgicas se dedican a aclarar los principales
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aspectos de la inmunidad especifica. Se insistira
primordialmente en 1) célular dinmunitarias y 3) in-—
munidad no adaptativa.

CELULAS INMUNITARIAS

Las células inmunitarias, principalmente mediadores de
la inmunidad especifica, son de dos tipos definidos:
linfocitos T y linfocitos B. Aunque ambos se original
durante la wvida embrionaria comn célular madres en el
saco vitelino y el higado fetal, se procesan de manera
diferencial para convertirse en dos entidades fun-—
cionalmente independientes. .

En el momento de nacimiento, todas los linfocitos son
elaborados principalmente par la médula b6sea. La
diferencia ocurre confaorme las células destinadas a
convertirse en linfocitos T se transportan hacia el
timo para su programacidn y se almacenan posteriormente
en el tejido linfoide, como ganglios linfaticos, bazo y
médula dsea. Por otra parte, los linfocitos B se
programan directamente en la médula ésea en el tejido
linfoide relacionado con el intestino, y a continuacién
se liberan para almacenarse en los ganglios linfaticos
junto a los linfacitos T.
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LINFOCITOS T

Al introducirse un antigeno en el cuerpo se aclara la
distincién funcional entre linfocitos T y linfocitos B.
Al entrar en contacto con el antigeno, las células T se
sensibilizan especificamente y se reproducen para
generar varias células T sensibilizadas de manera

semejante.

En un plazo aproximadamente de 48 horas, estas células
T sensibilizadas estdn listas para asumir una funcion
de defensa. Al unirse directamente a su antigeno
especifica, liberan enzimas que fomentan la destruccidn
antigénica. Se describe como inmunidad mediada por
cé#lulas y en general se encarga de 1) matar a los
microorganismos dafinos que viven en el liquido
intracelular, 2) rechazar los cuerpos extrafos (p. ejim.
6rganos trasplantados) Yy J) sostener el mecanismo de
defensa que se cree combate el establecimiento de las
células cancerosas.

Dado que los linfocitos T sensibilizados pueden
sobrevivir durante periodos praolongados dentro del sis-—
tema vascular, estan listos para actuar contra

cualquier ingreso subsecuente del misma antigena. Las
células T, por 1o tanto, sirven al proceso inmunitario
con un componente de “memoria®, y de este modo extien-
den la proteccitn mads allad del momento de la exposicidn
inicial a la substancia extrafa.
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A diferencia de las células 7. los linfocitos B reac-—
cionan a la presencia de un antigeno por transfarmacidn
celular. Se convierten en vénulas plasmaticas, que
producen a continuacidn substancias quimicas llamadas

anticuerpos; a su vez, esos anticuerpos se liberan
hacia la sangre para desactivar el antigeno invasor.
Este proceso, descrito como inmunidad humoral

(relacionado con la sangre).

Su funcidn particular es proteger al cuerpo contra lin-
focitos B sensibilizados permanecen en la sangre
durante un periodo prolongado. Por lo tanto se convier-
ten en una reserva de memoria que permite la
regeneracion rapida de las cé#lulas plasmaticas y los
anticuerpos especificos de antigeno tras la
reexpasicidn a la substancia extrafa.

Por dltimo, la funcién inmunitaria de las célular B sse
relaciona con la actividad de anticuerpos. Cada an-—
ticuerpao, l1lamado también inmunoglobulina (Ig), esta
disefado para desactivar un antigeno especifico. Logra
este propédsito de diversas maneras, entre ellas:

1.~ Precipitacion, que hace insoluble a un antigeno
soluble.

2.- Anglutinacidn, que hace que las particulas de
antigeno o las células se rednan en cumulos.

T Dpsonizacidn, gque onsiste en cubrir una particula
antigénica a fin de hacerla mas atractiva para los
fagocitos.

& .- Neutralizacion, que consiste en desactivar las
substancias quimicas dafinas (toxinas) liberadas por
los microorganismos patdgenaos.

' FACILITADORES DE LA RESPUESTA INMUNITARIA

Aunque los linfocitos funcionan con bastante eficacia
para -proteger el cuerpo contra las substancias
extrafas, la reaccidn inmunitaria se puede intensificar
o fomentar de diversas maneras.

Por ejemplo, los linfocitos T reaccionaran con mayor
eficacia contra los antigenos tratados previamente por
los macréfagos. Se recordaria gque los macréfagos son
grandes células fagociticas derivadas de los monocitos,
que escapan del Arbol vascular para participar en el
proceso inflamatorio.

La actividad de los linfocitos B, por otra parte, es
potencializada por diversos factores, entre ellos ac—
tividad de macréfagos, opsonizaci®dn y actividad de com-—
plemento.
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La opsonizacidn implica la cobertura de un antigeno con
una forma especifica de anticuerpo que se conoce como
inmunoglobulina G(Ig6). Este proceso fomenta la ac—
tividad de los macréfagos al hacer al antigeno mas
atractivo y "sabroso" para la célula fagocitica.

Complemento es el nombre gue se aplica a una serie de
enzimas protéinicas de la sangre. Si estas proteinas se
unen a un comple’jo de antigeno y anticuerpo, se forma
un complejo inmunitario. La activacidén del complemento
por un complejo de antigenos y anticuerpo puede ocurrir

en espacios extracelulares localizados - saobre
membranas celulares selectas. En este kltimo caso se
producira como resul tado la destrucciodn o lisis
celular. En el liquido extracelular los camplejos de
antigeno b4 anticuerpo unidos con un complemento
fomentaran la degeneracidn al desencadenar la

desintegracidén inflamatoria del tejida corporal.

ANTICUERPO: Sibstancia que se encuentra en la sangre o
en los tejidos y que responde a la administracion o
reacciona conlos antigenos. Son capaces de provocar
distintas respuestas (anafilaxia o enfermedad del
suer).

ANTIGEND: Cualquier substancia extrafa al huésped capaz
de activar una respuesta inmune (alergia) al inducir 1la
sintesis de un anticuerpo especifico.

CLASES DE INMUNOGLOBUL INA

En los seres humanos se han identificado cinco clases
principales de inmunoglobulinas: G(IgG), A(IgA),
M(IgM), D(IXIgD) y E(IgE). Estas 5 clases determinantes
antigenos comunes de modo que el antisuero producido
par inmunizacidén del animal con una clase muestra
reaccidn cruzada con las otras clases. Esta reaccién es
resul tado de componentes estructurales comunes. Por
una parte cada clase de inmunoglobulinas tienen también
determinantes antigénicos que le son propios, y sucitan
la sintesis de anticuerpos especificos.

1.5.2 ANTICUERPDS E INMUNOGLOBULINAS

Los anticuerpos faorman parte de un grupo de proteinas
con similitudes estructurales, a las que se ha
denominado inmunologlobulinas. La mayor parte de las
inmunoglobulinas, o quiza todas, son sintetizadas por
las células plasmaticas de donde pasan al sueroc y
liquidos tisulares. Asi algunas inmunoglobulinas son
praducidas constantemente por la mayor parte de los
animales normales, en tanto que los anticuerpos
especificos son un grupo especial de proteinas como
respuesta a la estimulacidn antigénica. A causa del
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gran namero de especificidades antigénicas iden—
tificables, un individuo debe tener la capacidad de
producir una gran variedad de anticuerpos. N

PROPIEDADES BIOLOGICAS DE LAS INMUNOGLOBULINAS

Las cinco clases de inmunoglobulinas tienmen propiedades
bioldgicas diferentes, Y estdn distribuidoas de modo
diferente en el animal integro. La estructura que rige
las propiedades bioldgicas de cada clase de in~
munoglobulina esta localizada en la parte de la
molécula que es propia de cada clase: la porcién Fc de
cadena H. .

Los anticuerpos que se detectan con mayor frecuencia
son los de la clase IgG. Cada molécula de Ig6G estad com-
puesta por cuatro cadenas, con peso molecular de
150,000, en promedio. Las moléculas de la clase Ig6
cruzan la placente y confieren inmunidad pasiva al
recién nacido, en el que los mecanismos inmunitarios no

estan desarrolladaos. La IgG también esta distribuida
ampliamente en los liquidos tisulares y los espacion
intra y extravascular. v

La IgM es la primera clase de inmunoglobulina que sin-
tetiza el feto, Y quiza sea también la primera que
surge coma anticuerpo especifico después de la
inmunizacioén (respuesta primaria). La IgM se compane de
cinco unidades de cuatro cadenas, unidas por enlaces de
disulfuro localizados en la parte Fc de la molécula; su
peso molecular es 900,000, en los liquidos intravas-
culares (80 por 100). Es también la inmunologulina que
fija el complemento con mayor eficacia, por lo que
tiene una importante participacidn en las reacciones
citotéxicas y citoliticas. Normalmente, la IgM no
cruza la placente de la madre, hacia el feto, pero eéste
suele sintetizarla en cantidades apreciables, de manera
particular si fue expuesto a antigenos, por infeccidn
de la madre.

La IgA esta presente en concentraciones relativamente
bajas en el suero ¥ los liquidos tisulares, Yy en con-
centraciones altas en las secreciones externa, como
calostro, saliva lagrimas y secreciones intestinales y

bronquiales. Tales moléculas IgA san bimeras, es
decir, estdan formadas por dos unidades de cuatro
cadenas unidas por un fragmento extra pieza de
“transporte” lo que parece facilitar el paso de la IgA

a los liquidos externos. Dado que la IgA abunda en 1las
secreciones externas, tal anticuerpo forma parte del
primer mecanismo de defensa contra los agentes infec~
ciosos.

La IgE es escasa en el suero y los liquidos tisulares;
en cambio, tiene una gran afinidad para fijarse en 1los
tejidos. La importancia de esta propiedad biolégica de
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la. IgE es su capacidad para sensibilizar ciertas
células (mastocitos o células ecebadas), de modo que, al
contacto con el antigeno, los mastocitos liberan
materiales bioldgicamente activos. En raras ocasiones,
el anticuerpo que posee dicha propiedad se 1le denomina
anticuerpo reaginico, o reagina.

La IgD esta presente en concentracidn minima en el
suero; en su mayor parte, estd distribuidra en el
espacio intrabascular.

En raras ocasiones se ha comprobado su actividad in-—
munitaria y se desconocen sus funciones biolégicas,
pero se la ha observado en la superficie de un porcen-—
taje elevado de linfocitos humanos, lo que hace pensar
que funciona como receptos celular para el antigeno.

Todos 1os anticuerpos son inmunoglobulinas; no se sabe
si todas las inmunoglobulinas son anticuerpos. A la
fecha no se ha podido demostrar que la mayor parte de
las inmunoglobulinas de un individuo tengan actividad
inmunitaria. Sin embargo, esto tal vez sea resultado
de nuestra incapacidad para identificar los antigenos
caon los que ellas pudieran reaccionar.

SUBCLASE DE INMUNOGLOBULINAS

Ademas de las cinco clases de inmunoglobulinas se han

identificado en el hombre, subclases. Las subleclases
difieran en sus especificades entigénicas, secuencia de
aminodcidos, control genético Yy las propiedades
bioldédgicas. Las moléculas de IgG1l son las mas abun-
dantes en el suero normal: }9mg/ml 1gG2, 2.5 mg/mls;
1963 e 1gG4, 0.5 al.0 mg/ml cada una}). No se conoce

bien la importancia biolégica de estas subclases de in-
munoglobulinas. Sin embargo, la IgGl y la IgG3 son muy
activas en la fijacién del complemento, y la IgBG4 no la
fija. La igG2 no cruza la placente can la misma
eficiencia que las otras sublclases de IgG. En con-—
secuencia, cabe afirmar que las sublclases de IgG
tienen propiedades diferentes.

SITIO DE UNION CON EL. ANTIGEND

El sitio de unidn del antigeno se localiza en la
porcidn Fah de la molécula del anticuerpo. In—
munoglobulinas de clases diferentes suelen tener -1la
capacidad de combinarse especificamente con un deter-—
minante antigénico dado. El sitio "real"™ de unién con
el antigeno es pequedo, pero el sitio "completo” abarca
las cadenas L. y H de 1a molécula de anticuerpo.
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ESTRUCTURA PRIMARIA DE L0OS ANTICUERPOS

De una proteina es la secuencia de aminodcidos que com—
pone la o las cadenas polipetidicas. Se ha llegado a
conocer bastante la estructura y funcioén de los an—
ticuerpos gracias al estudio de dicha secuencia, los
mapas peptidicos de los anticuerpos con especificidades
diferentes, purificados y las inmunoglobulinpas aisladas

Y hemogéneas, de melomas. Los anticuerpos de
especificidades diferentes tiene estructuras primaria
distintas. l.as secuencias de aminoacidos de 1las in-
munoglobulinas que se han estudiado tiene dos regiones
en las cadenasl. De un total de 212 aminodcidos, los

localizados cerca del carboxilio terminal son idénticos
en cada cadena L de un tipo dado (aeopa); el grupo
amino terminal (porcién que, al parecer, contiene el
sitio de unidn con el antigeno) es distintoc en cada una
de las proteinas estudiadas. L.a cadena H se compone de
cuatro regiones, cada una con 108 aminoacidos en
promedio. El grupo amino terminal de la cadena H es
varicablej; los otros tres segmentos son constantes.
Por consiguiente, existe una regiodn variable en el
grupo amino terminal de las cadenas L v H de cada
molécula de inmunoglobulina, regidn que afecta la unpidn
can el antigeno. Estos segmentos de la regidn variable
estan plegados, de modo que quedan yuxtapuestas (en
tercera dimensién) y forman un sitio receptos adecuado
para la unidn con el antigeno. Ademads las moléculas de
inmunoglobulinas son muy flexibles porque entre la
primera ¥y la segunda porcion constante (Fab y Fc) de la
cadena pesada hay una regién que funciona camo
“bisagra", lo que permite que los sitios individuales
de combinacién se "muevan' grandes distancias vy asuman
angulos diferentes en la reaccidén con los sitios
antigénicos.

Dentro de 1la porcioén variable estan los fragmentos
constantes, que contienen mas de 30 aminoacidos y los
“puntos calientes" de 4 a 7 aminoacidos, donde la
variabilidad es notable. En porciones constantes estan
los segmentos de carboxilo terminal, de las cadenas L y
H. Tales caracteristicas canstituyen la base estruc-—
tural para la unién con antigenos de diferentes
especificidades (porcidén variable) en moléculas de in-—
munoglobulinas con propiedades biolédgicas semejantes o

diferentes (porcién constante). En resumen, la regién
variable posee sitios de unidn con muy diversos
antigenos, en tanto que la regién constante conserva
las propiedades biologicas de cada clase de in-

munoglobulinas.
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ESPECIFICIDADES ANTIGENICAS DE LA INMUNODGLOBULINAS

Laos anticuerpos ejemplifican la gran variedad de
especificidades antigénicas gque suelen tener las in-
munoglobulinas.

Especificidades entre especies diferentes.

Los antisueros producidos en especies poco
relacionadas, como el caso del suero contra la in-
munoglobulina, humana del conejo, no sélo "“reconocen"
de manera especifica la inmunoglebulina humana, sino
que también reaccionan con la de otras especies de
primates.

Especificidad isotépica

Los antisueros mencionados en el parrafo anterior

reconocen, también las especificidades presentes en
casi todas l1las inmunoglobulinas humnas, pero no las de
otras especies. Se aplica el término isotipia a los

sistemas antigénicos especificos de especie.
Especificidad de clase

L.os antisueros suelesn relacianarse sélo con una clase
de inmunoglobulina, camo ocurre con la anti-
inmunoglobulina 6, que no reacciona con IghA, Igh, Igbh,
o IgE.

Especificidad de subclase

Los antisueros suelen identificarse de manera
especifica las subclases de la  IgG. Con tales an-—
tisueras suele requerirse la absocrcian, para eliminar
las especificidades comunes de las subclases de IgG.

Especificidad de fragmento

Los antisueros son, en muchos casos, especificos para
los fragmentos Fab, Fc o Fd de una inmunoaglobulina.
Esta egpecificidad puede ser tan exacta, que se re-
quiera el fragmento como antigenos; no ocurre la
reaccidn con la IgG nativa.

Especificidad de cadena

Suelen producirse reacciones similares, que son
especificas para las cadenas L o H.

Especificidad de.-alotipo
Las inmunaglobulinas tienen también especificidades

antigénicas genéticamente reguladas, a las que se
denomina alotipos, que difieren entre los ;ndividuns de
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la misma especia. Los antisueros hacia alotipos se
producen en los animales empleados en experimentos, por
inmunizacién del animal que no posee la especificidad
dada, con inmunoglobulinas de un individuo que si la
tiene. Se ha identificadeo 30 especificidades alotépicas
diferentes en los seres humanos. En parrafos siguientes
se estudian los alotipos de las inmunoglobulinas
humanas.

Especificidad de las inmunoglobulinas desnaturalizadas

Los antisueros producidos por medio de inmunoglobulinas
desnaturalizadas por medios quimicos o térmicos suelen
reaccionar sélo con ellas, y no con la inmunoglobulinas
nativas. lLa desnaturalizaciédn parcial origina el des-
doblamiento o el plegamiento de l1a molécula, lo que
"revela", es decir, deja asi al descubierto deter-—
minantes no presentes en la molécula nativa.

Especificidad de antianticuerpo

Se denomina antianticuerpe al anticuerpo que reacciona
con otro anticuerpo. El anticuerpo reacciona con una
inmunoglobulina porque ésta es un anticuerpo, y para su
sintesis mAs satisfactorio se inmuniza al amnimal con un
compleio anticuerpo—antiogeno. Dicho animal suele
producir: 1) anticuerpos que reaccionan con el
antigenos; 2) anticuerpos que reaccionan con el an-—
ticuerpo inyectado, sea que éste forme parte del com-—
plejo o nos 3) anticuerpos que reaccionan con el com-
plejo anticuerpo—antigeno, pero no con el anticuerpo o
en antigeno separados (anti-complejo); y 4) anticuerpos
que reaccionan con el anticuerpo inyectado, en su forma
nativa, pero no reaccionan con otra inmunoglobulina
normal.

1.5.3. HIPERSENSIBILIDAD

Se usa también este término en circunstancias en las
que una reaccién alérgica causa dafio tisular o un
sintoma indeseable. Sin embargo suele aplicarse
"hipersensibilidad" a las reacciones alérgicas y a las
que no lo son.

Las reacciones inmunitarias no adaptativas, llamadas
también reacciones de hipersensibilidad, se clasifican
en cuatro grupos principales: 1) hipersensibilidad in-
mediata o de tipo anafildctico, 2) hipersensibilidad de
tipo citotéxico, 3) hipersensibilidad mediada por com-—
plejos inmunitarios, y 4) hipersensibilidad mediada por
células.
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HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA O DE TIPO ANAFILACTICO

Suele ocurrir en sujetos que sufren algun tipo de aler—
gia-. Es una forma particular de 1la reaccion in-
munitaria en la gque el mecanismo inmunitario se dirige
contra substancias que no son dadinas por si mismas. En
los casos de hipersensibilidad inmediata substancias
tan inocuas como polen, pelo de perroc o leche, desen—
cadenan una reaccidén mediada par inmunidad. La
exposicion inicial al agente inductor de alergia
(llamado alergéno) da por resultado la produccidén de
.una forma especifica de anticuerpo conocida con el
nombre de inmunoglobulina E(IgE). Al acumularse, estos
anticuerpos tienden a cubrir a las células llamadas
mastocitos, que se encuentran dispersas por todo el
cuerpo y contiene concentraciones elevadas de productos
qQuimicos vasodilatadores como histamina. Una vez for—
mados los anticuerpos,

Mantocito —
sensibilizodo

Céluln

A = Alorgens blenca

§f = Anticuerps IgE
H = Histooin-

la introduceién del alergéno y anticuerpo. El alergéno
se combina con anticuerpos IgE que estan listos ¥ en
espera sobhre las membranas del mastocito. De este modo
queda liberada la histamina a lo que siguen cambios
clinicos sintomaticos. La histamina desencadena cambios
fisioldgicos al fomentar la vasodilatacidn Yy los in—
crementos de la permeabilidad de capilares y vénulas.

A nivel local los resul tados consisten en
enrrojecimiente, calor, tumefaccidn.

25



Estos sintomas son caracteristicas de la roncha
alérgica tipica que se observa a menudo sobre la piel.
Si la reaccién ocurre en el Arbol respiratorio suele
acompafiarse de constriccidn del misculo listo bron-
quiolar. La obstruccidn resultante de las vias, com=
plicada con la acumulacidén de liquido en los alveolos
es una manifestaciodn caracteristica del atagque asmatico
alérgico clasico.

Si los cambios de la permeabilidad se diseminan y
generalizan, producen flujo masivo de liquido desde el
compartimiento plasmatico hacia el compartimiento in-
tersticial. La disminucién rapido resultante del
volumean sanguinenos y la presion arterial pone en
peligro la vida. En este caso el patrdn de la respuesta
alérgica se conoce como anafilaxia o chogue
anafilactico.

HIPERSENSIBILIDAD DE TIPO CITOTOXICO

Esta respuesta se inicia cuando el caomplemento se une a
complejos de antigeno y anticuerpo que ya existen sobre
la superficie celular. El resultado es la destruccién
de la célula afectada. Como este fendmeno se relaciona
a menudo con los eritrocitos, suele inducir anemia
hempolitica. Se observa en casos de reacciones trans-
fucionales y de eritroblastosis fetal.

HIPERSENSIBILIDAD MEDIADA PDR COMPLEJOS INMUNITARIOS

Este patron de respuesta se desencadena por fijacidn
del complemento a los complejos de antigeno y an-
ticuerpo que circulan en el plasma o se encuentran en
los espacios tisulares extracelulares. Algunos sitios
comunes de reacciones por complejos inmunitarios son
capilares cutAneos, rifdn, corazén o articulaciones. La
destruccion subsecuente del tejido sano en la regidn se
debe a fogocitosis inflamatoria con liberaciédn secun-
daria de enzimas lisosénicas.

Este mecanismo es fundamental para el desarrollo de
trastornos comao globerulonefritis posestreptocdcica
aguda, fiebre reumatica y enfermedad del suero, lo
mismo que de la reaccion de arthurs.

HIPERSENSIBILIDAD MEDIADA POR CELULAS
Este tipo de hipersensibilidad se produce cuwando la ac-
tividad de los linfocitos T normalmente adaptativos se

dirige contra una substancia inocua. El ejemplo mas
comin de este fendmeno es la reacciotn de rechazo de in-
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jerto, en la que el nueve tejido introducido en el
cuerpo por razones médicas es atacado y destruido cama
si fuera antigeno.

1.5.4. REACCIONES ATOPICAS DO ANAFILACTICAS

Las efectos producidos por las reacciones atdpicas o
anafilacticas, son consecuencia de la liberacion de
sustancias farmacolégicamente activas, por reacciones
del antigeno con células sensibilizadas pasivamente por
anticuerpos. Todao este fendmena depende de la célula
cebada (tisular) o del baséfilo (en sangre perifé-ical.
Después de la reaccién caon antigenos se liberan o ac-—
tivan diversas sustancias, y entre ellas estan his-—
tamina, heparina, bradicina, sustancias de reaccidn
lenta, factor guimiotdctico de eosinédfilos, serotonina
y acetilocolina.

No ‘se conoce a fondo la participacidn exacta de estos
mediadores anafilacticos, si bien, al parecer, los mas
importantes en el ser humanp son la histamina y las
sustancias de reaccidn lenta. Estas mediadores pueden
diferenciarse por el hecho de que la histamina produce
caonstriceidn rapida del musculo liso se activa en

presencia de atropina b4 es ineficaz si existen,
antihistaminicos. A diferencia de la contraccidn tardia
de los misculos lisos, no es modificada por

antihistaminicos y es bloqueada por atropina. Los efec-—
tos de dichos agentes incluyen contracecidn del mudsculo
liso; aumento de la permeabilidad vascularj; incremento
temprano de la resistencia vascular, seguido por
colapso (choque) y aumento de las secreciones gastrica,
nasal y lagrimal. El tiempo de lesitn observada depende
de:

1) La dosis del antigenos; 2) La via de contacto con el
antigeno; 3 La frecuencia del caontactao can el
antigeno; 4) La tendencia que tiene un drgano o sistema
particular para reaccionar (46rgano de choque), Yy 5) El
grado de sensibilidad del sujeto en cuestién. Este
dltimo factor puede mostrar control genética, o ser al-—
terado por cincunstancias ambientales (temperatura)s
inflamaciones sin relacidén alguna (presencia de una
infeccion viral de zona superior de aparato
respiratorio), o es todo emocional. Alguno de las reac-
ciones que se aobservan en clinica son urticaria
(reaccidn de roncha yeritema), rinitis alérgica (fiebre
de heno, asma, eccema, edema angioneurdtico Y
anafilaxia.

ANTICUERPO REAGINICO

Este tipo de anticuerpo tiene la capacidad especial de
unirse a la piel u otros tejidao. El término se adapto
para denotar un anticuerpo particular que se fija a
tejidos, presente en el suero de individuos con rinitis
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alérgica y asma. £1 término reagina se empled ariginal-
mente para designar el caomponente reactivo del suero
que participa en la reacciéan de Wassermann, esto es, la
prueba serolégica de sifilis. La reagina de Wassermann
es una sustancia peculiar y reactiva gue surge en in-—
dividuos con sifilis; su presencia se demuestra por su
capacidad de combinarse con el antigeno extraido del
miocardio del buey (cardiolipina), Yy no guarda relacidén
con la reaccién anafildctica o atdpica. Se ha sefalado
que el anticuerpo reaginico puede aparecer en todos los
grandes grupos de inmunoglobulina (IgA, Ige, IgM). Sin
embargo, en casi todos los casos la reagina estd en una
clase separada de inmunoglobulinas, la de tipo E. En
humanos cabe suponer que las reacciones atdpicas o
anafilacticas casi siempre son producidas por la in-
munaglobulina E.

La inmunoglobulina E recibe el nombre de anticuerpo que
se fija en la piel, porque se une a las células cebadas
en la piel o los bastdfilos en la sangre, los sen—
sibiliza para reaccionar con el alergenao. Esta in-
munoglobulina anafiladtica de tipo E al parecer esta
adaptada para unirse a los receptores de la célula
efectora tisular (célula cebada, en casi todas las
especies). El nuamero promerio de molécular de IgE en un
bastfilo es de 10,000 a 40,000, y dicho namerec no de-—
pende de la concentracidn sérica de IgE; incluso
bastfilos obtenidos de sujetos con aumento de IgE en
suero tienen algunos receptores no ocupados, para IgE.
No se sabe la forma en gque se une la inmun oglobulina E
a laoas basdfilos o las células cebadas, pero el frag-—
mento Fc de la inmunoglobulina E se une a tales
células, es probable que del numero y afinidad de las
moléculas del IgE unidas a la célula, dependa la sen-—
sibilidad de los baséfilos al alergeno. Apesar de 1lo
sefalado, la cantidad de mediadores liberados de una
célula dada depende de sistemas enzimaticos que regulan
l1os mecanismos bioquimicos de liberacidén del mediador.
Sin duda, en atigeno que reacciona con IgE o la super-—
ficie celular desencadena los fendmenos que conducen a
la liberacién del mediador. La liberacién del mediador
también puede ser desencadenada por una reaccion de
anti-IgE con IgQE en la superficie celular.

La actividad reaginica de una inmunoglobulina es regida
por su capacidad de fijarse a la piel de individuos de
la misma especia. Si el suero de un sujeto sensible es
transferido pasivamente a la piel de un receptor nar—
mal, es posible desencadenar la reaccitn de raoncha y
eritema en dicho sitio, al aplicar el antigeno (prueba
de Prausnitz Kustner). El anticuerpo se fija a la piel
Y por esta razoén, es posible estimular de nuevo el
sitio de transferencia incluso en término de 45 dias, ¥y
anln asi, obtener una reaccidn positiva. A diferencia de
ello, el caso de la transferencia pasiva, de un an-
ticuerpo no reaginico reaccidn pasiva de Arthurs, es
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necesario preparar la piel en término de una hora, para
asi obtener una reaccioén positiva, antes que se difun-—
dan los anticuerpos que no se fijan en la piel. ta
transferencia positiva de reacciones atdpicas o
anafilaActicas pueden lograrse por diversos métodos, los
cuales dependen de la capacidad de las reaginas o los
inmunoglobulinas E para fijarse a las ceé&lulas tisulares
(cebadas) .

1.5.5. MECANISMO DE LIBERACION DE MEDIADORES

En la liberacién de células cebadas o baséfilos, pueden
intervenir dos mecanismos; el de tipo no litico, en el
cudl las membranas lisosomicas de las células cebadas
se fusionan mutuamente y con la membrana de la super-—
ficie celular, de lo cual surge la desgranulacitn, esto
es, la 1liberacién del contenido lisosdmicos y el de
tipo litico, en el cual los complejos antigeno—
anticuerpo de la superficie de las células cebadas se
unen con caomponenetes del complemento V4 acurre la
citolisis de la célula comentada. La liberacién no
litica es el mecanismo corriente en las reacciones
anafilacticas en la que participan anticuerpo
reaginicos. No se destruye la ceélula en cuestion, Y
vuelvan a formarse los granulos. L.a liberacién por
mecanismo litico es una forma por la cual las reac—
ciones alergicas citoliticas mediadas por in—
munoglobulinas G o M pueden producir sintomas
anafilacticos.

Se desconoce par el momento, el mecanismo por el cual
la reacciédn del antigeno con el anticuerpo reaginico
sobre las células cebadas o los basdfilos, originan 1l1la
liberacién de mediadores. Para que ocurran las reac—
ciones atépicas, el anticuerpo debe estar fijo a los
tejidos, y se necesitan sélo minimas cantidades del
mismo. Se saspecha una respuesta secretoria en la que
participan los microtubulos. La colquicina, que inhibe
la funcion microtubular, bloquea la liberacion del
mediador. Es pasible la activacion de algun sistema de
enzimas proteoliticas intermedias, dado que se necesita
la activada metabdlica actual normal de las células
participantes. Las pruebas actuales indican gue la
activacidn del sistema enzimAtica del que depende la
liberacion del mediador, comprende niveles celulares
menores de AMP ciclico.

1.6. MANIFESTACIONES CLINICAS

Estas manifestaciones se deben desarrollar después de
la administracién de un antigeno por cualguier via,

pero parece ser mas frecuente después de la
administracién parenteral. €1 tiempo que requiere el
antigeno para desencadenar la reacciaén es algo

variable, pero por lo general la reaccion se desarrolla
rapidamente, y alcanza su grado maximo en un lapsoc de S5
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a 30 minutos. También se a informado respuestas retar-—
dada después de una hora o mas. Esto parece deherse a
la velocidad con la gque el antigeno entre al sistema

circulatorio. Las reacciones anafilActicas pueden
ocurrir en el transcurso de minutos de la inyeccidn de
suero, penicilina V4 otros Y antibidticas Yy
practicamente todos los agentes diagnésticos A2

terapéuticos parenterales que se administran de manera
repetida, siempre que se inyecte hay que tener a
disposicidn fArmacos para urgencias.

Los sintomas y signos de anafilaxis incluyen aprencidén,
parestecias, urticarias generalizadas, cianosis, célico
aabdominal, sibilancias, tos, incontinencia, chogque,
fiebre, dilatacidn pupilar, pérdida del conocimiento vy
convulciones. Puede gcurrir la muerte en el transcurso
de S5 a 10 minutos.
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1.7. DIAGNOSITCO

En el consultorio a veces resulta clara la causa porque
el paciente recibié poco antes una inyeccién, de un
fArmaco, a veces no es fAcil hallar la relacidn como el
caso de la instilacidén oftidlmica del medicamento ola
inhalacién del mismo. Tampoco es facil identificar a
veces coma agente etioldégico ciertos alimentos. se
deben descartar también en otras causas gue producen un
cuadro clinico semejante al de anafilaxia.

La reaccidn anafildctica es medida par el anticuerpo
Ig9€, cuandoc es parecida a esta, pero no interviene en
ella el anticuerpo IgE, decimos que se +trata de una
reaccion anafilactoide.

Es preciso descartar el angiodema hereditario en
pacientes con anafilaxia, va acompafado de ronquera
como consecuencia del edema de laringe dolor abdominal,
{ anginedema. A menudo en estos pacientes se hallan an-—
ecedentes familiares, pero el unico medio de diferen-—
ciar el angiodema hereditario de la anfilaxia es
mediante la comprobacién de la falta de reactibidad del
inhibidor de la Cl esterasa en el suero.

En los pacientes con urticaria habra que destacar la

enfermedad del suero, esta generalmente aparece mucho
mas tarde, de & a 21 dias después del estimulo
antigena, Y tambieén en ella se ocbserva fiebre,

linfadenopatia, artritis, Y algunas veces nefritis.
También puede suceder algunos medicamentos que pueden
causar anafilaxia. La urticaria por frio que se produce
como cansecuencia de la estimulacidn de frios, puede
presentarse en forma de urticaria generalizada, an—
giodema Yy edema laringea. En estos individuos, la
aplicacion de  un cubito de hielo en el antebrazo
durante algunos minutos provaca urticaria. Tambieén
puede simular una reaccidén anafilactica idiopatica
asociada con hroncoespasma en un paciente asmaAtico. El

sindrome anafilactoide mas comin es el colapso
- vasovagal, el paciente esta palido vy se queja de
‘nauseas antes del sincope. No hay dificultad

respiratoria y la sensacidn de mareo se alivia casi in-
medialamente acostando al paciente. También puede haber
sudor abundante, pero el pulso es lento, al contrario
.de la anafilaxia.
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1.8. TRATAMIENTO

En las alteraciones anafilidcticas la primera prioridad
es mantener l1a ventilacidn y establecer vias aéreas
permeables debe descartarse edema laringeo vy ad-—
ministrar oxigeno suplementario.

Palidéz un signo comun Qque sugiere claudicacidn del
aparato circulatorio pude ser precedida de rubefaccion
tomaremos esto como referencia para el tratamiento.

Tomese la presidn arterial, si se presume que la caida
de la presidn sanguinea es de origen alérgico, porgue
existen otras manifestaciones de alérgia, como ur-—
ticaria o respiracién sibilantes, o bien se ha ad-
ainistrado una droga de notaria alergenicidad, se
iniciara inmediatamente el tramiento para la alergia.

Se dard adrenalina inmediatamente, l1a adrenalina pasee
tres acciones deseables an estas circunstanciass ’
vasopresora, antihistaminica y broncodilatadora. Ademas
tiene la ventaja de su’ accioén es de comienzo muy
rdpido. La posologia del adulto depende de la gravedad
de la reaccidn anafilactica. ta adrenalina se puede ad-
ministrar por via intramuscular o intravenosa. Si se
opta por la intravenosa lo mejor seria dar inyecciones
fraccionadas, o sea pasar con lentitud 0.05 mg si la
caida de presién es minima, o hasta 0.02 mg si la
hipotensiédn es acentuada en dilucidén 1z 10,000, Y
aguardar dos minutos para juzgar el efecto. Repitase
este procedimiento, si es necesario, hasta que el pa-
ciente mejora o su estado cardiaco. |

He aqui un ejemplo de la gama posoldgica: si un pa-
ciente tiene una presidén de 70740, seria prudente una
dosis intramuscular de 0,3 mg. o dosis intravenaosas
fraccionadas de 0.05 mg cada una. E1 otro extremo de la
gama posolégica dado por el paciente can pulso débil o
nulo, en quien la presidn sanguinea no es demostrable

(debe hacerse reanimacidén cardiopulmanar
simultaAneamente si el paciente ha perdido el
conocimiento vy no hay pulso) Este paciente requiere
adrenalina intravenosa, si es posible, en incrementos

de 0,2 mg o mas, si por diversas razones no se puede
usar la via I.V. lo mejor seria una dosis intramuscular
de 0,5 a 1 mg. cualquier masa muscular accesible es
aceptable, incluso la lengua. Si se puede entrar en una
vena, convendria mantener expedita esta via conectando
una vennclisis con goteo de 500 ml. de dextrosa en agua
al 5% y haciendo pasar por lo mejor 30 gotas por minuto
cuando el paciente esta en shoeck franco. ta iniciacidn
de este goteo cuando el paciente todavia tiene una
presidn apropiada facilita el tratamiento ulterior. Al
tratar la disfuncién circulatoria es importa tener
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presente la diferencia de tratamiento deseable si la
causa de la caida de la presion no obedece a la
alérgia.

2.1 DEFINICION.

PARADA CARDIACA: Se define como el cese global de la
circulacidén, que cansiste en inconciencia, apnea
(ausencia de movimientos respiratorios}, ausencia de
pulso en las grandes arterias y aspecto de muerte.

El paro cardiaco puede ser el resul tado de las
siguientes situaciones; colapso cardigvascular (a
disociacidn electromecanica), fibrilacidn ventricular o
para ventricular (asistdlia).

En el colapso cardiovascular el corazén asta latiendo
en forma tan deébil que no se logra la circulacidn
eficaz de la sangre a través del sistema cardiovas-—
cular., Puede ser causada por medicamentos, anestésicos
locales, barbiturdtos y narcoticos, todos los cuales se
utilizan en la practica dental, también puede ser con-
secuencia de hemorraglia intensa y chogue.

La fibrilacidn ventricular es una arritmia cardiaca en
que los haces individuales del misculo miocdrdico se
caontraen en forma independiente uno del otra.

La parada cardiaca puede ser primaria, como ocurre en
la fibrilacidén ventricular (frecuente) o en la asis-—
tolia primaria (menos frecuente). Algunas neuronas
cerebrales pueden sobrevivir a periodos isquémicos de
hasta 20 minutos, quiz inclusc de 60 minutos. La
capacidad de reanimacidén de todo el organismo coan
conservacion de las funciones mentales humanas ha sido
muy rara despueés de paradas cardiacas de mds de 5
minutos de duracion.

La parada cardiaca puede ser también secundaria, como
la que aparece en ‘unos minutos en laos casos de la
anoxia alveolar, asfixia o hemorragia masiva, o ‘como la
que aparece en el curso de unas horas en la hipoxemia
grave de bida a edema pulmonar o neumonia, en el shock
debido a traumatismos (hipovolemia), en la insuficien—
cia cardiaca o en la obstruccién al flujo (por ejempla,
embolia pumonpar masiva), o0 en la patolegia intracraneal
aguda. En estas paradas cardiacas secundarias, a veces
aparece lesion cerebral permanente tras la reanimacidn
cardiopulmonar (RCP) aunque hayan trascurrido menos de
5 minutos sin flujo sanguineo, debido a la hipoxia
tisular previa al comienzo de la parada.
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2.2 HISTORIA.

En 1985 la reanimacidén cardiopulmonar (RCP) cumpliod 25
afios. antes de los adfos 50 existian pocas técnicas
eficaces de reanimacioén de urgencia que se puedieran
aplicar de forma inmediata. La reanimacidn respiratoria
dié sus primeros casos en el decenio de 1950, la
reanimacioén cardiaca externa se inicid en el decenio de
1960, y la reanimacién cerebral después de una parada
cardiaca apareciod en los afios 70, cuando la RCP se
ampliod y pasd a convertirse en reanimacion cardiopul-
monar y cerebral (RCPC). En 1960 surgieron las unidades
de cuidados intensivos (UCI) pediAtricas.

La historia antigua de la RCP estéa constituida por:
recuperacion de la respiracién de un nifo, ventilacidén
controlada con presidn positiva intermitente,
ventilacidn boca a boca de un adulto {(por Tossach),
traccién de'la mandibula para controlar 1la via aérea,
RCP a torax abierto con éxito en animales por Boehm
(1a78), Yy por primera vez en pacientes por Igelsrud
(1900), desfibrilacion a torax abierto por Beck (1947),
intentos de reanimacidn cerebral e investigacidn
fisiopatolégica del proceso de la muerte y de la
reanimacidon por Negovsky {(afos 40).

La historia reciente de la RCP muestra una serie de
avances durante los udltimos 30 afios: demostracion de
que la ventilacidn con el aire exhalado por el operador
es fisiolédgicamente valida (1954); demostracidn, en
voluntarios adultos curarizados sin tubo traqueal, de
la superioridad de la ventilaciéon boca a boca (narizx)
sobre 1os métodos de compresidn manuel de toérax b4
elevacidan de los brazos; en los cuales se muestra por
qué y céamo puede prevenirse o corregirse la obstruccién
por tejidos blandos de la via aérea superior en el pa-
ciente inonciente, mediante inclinacién de la cabeza
hacia atras, desplazamiento hacia adelante de la
mandibula y apertura de la boca: redescubrimiento,
comprobacién de laboratorio y primera prueba clinica de
la eficacia de las campresiones cardiacas externas
(tordcicas) {Kouwenhoven, 19260); combinaciéan de los
pasos: A (inclinacidn de la cabeza, traccidn de la
mandibula)l, B (ventilacién can presién positiva y C
(compresiones cardiacas externas) (Safar, 1961);
primera desfibrilacién eléctrica con éxito en un
corazoén humano mediante toracotomiag primeras des-
fibrilaciones eléctricas externas Y colocaciones de
marcapasos en corazones humanes con éxito (1956) 3
aparician del concepto de "corazdén demasiado’ bueno para
morir" (muerte sabita cardiaca reversible) Beck (1960);
apariciéon del concepto de "cerebro demasiado bueno para
morir® Safar (1970).
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Para la puesta en practica de la RCPC son importantes
los siguientes puntos; demostracidn de la posibilidad
de ensefar la RCP al publico en general, demostracidn
de que personas no profesionales eran capaces de llevar
a cabo respiraciéon directa boca a boca y RCP, creacion
de ayudas practicas para entrenamiento b4 acuerdos
acerca de los detalles de las técnicas Y métodos de
ensefanza entre numerosos camites Y organizaciones
nacionales e internacionales.

Los primeros intentos de reanimacioén fracasaron,
probablemente porque hasta los decenios de 1950 a 1960
no se produjeron las tres acontecimientos siguientes:
1) comunicacidén ¥y colaboracidn entre investigadores de
laboratorio, clinicos Y socorristas de campo; 2)
demostracion cientifica de la eficacia de cada uno de
lo§ péscg,(que se degqribiran mids adelante) de la RCPC
%en e ?gcéggféég g$icé§?°5ypa?g?;EEcEBn51E§fmamfé&81=aé
forma continuada desde el lugar del suceso, durante el
transporte ¥y en el interior del hospital.

De este modo, en los ultimas 30 afns, las viejas
técnicas han sido remodeladas en nuevos sistemas.

2.3 ANATOMIA CARDIOVASCULAR.

Corazdén: Es un érgano muscular cuyo volumen es
aproximadamente el de una mano empufiada, Su peso en el
adulto es de unos 5 gramos por kilogramo de peso, o sea
en un sujeto de &0 kilogramas viene a pesar unos 300
gramos. Varia, bajo l1la influencia de numerosas cir-—
cunstanciasgs la edad, de tal forma que el corazdn del
recieén nacido es proporcionalmente mayor que el del
adulto, 7 gramos en vez de S5, por kilogramos de pesos,
lo que se debe a la resistencia de la circulacién
placentaria que tiene que vencer durante la vida fetal.
Después del nacimiento su pesc disminuye proporcional-
mente, alcanzado hacia los 5 afos la proporcion de S
gramos paor kilogramos de peso. Apartir de esta edad
comienza a marcarse en el corazén una diferencia
sexual, de tal forma que el sexo masculino poseeri un
corazon relativamente mayor que el femenino. Por lo
dicho, se comprende que el peso y la talla del in-
dividuo influencian el peso del corazdn.

También esta en relacidn el peso cardiaco con el
desarrollo de la musculatura estriada, de tal forma que
en los atléticos y deportistas es su pesoc praporcional-
mente mayor.



Su forma puede compararse a un cano oblicuo algo
aplanados la base estd orientada hacia atras Yy esta
separada de la quinta a la octava vértebras dorasales
por el contenido del mediastino posterior (esafago vy
aorta descendente). El veértice o punta, separado de la
pared anterior del tdérax simplemente por una capa del-
gada formada por pulmédn y pleura, suele estar a la al-
tura del quinto espacio intercostal, a 8.75 CMS.,
aproximadamente, de la linea media (inmediatamente por
abajo Y dentro del pezén) . Con cada contraccion
cardiaca, la punta golpea hacia adelante y algo hacia
adentro, lo cual produce en la pared tordcica el choque
de la punta, apreciable por palpaciédn y por inspeccion.
E1l corazon estd dividido en cuatro compartimientos por
una pared o tabique. Los dos compartimientos supe-
riores se denaminan auriculas y los dos inferiores se
llaman ventriculos. El tabique separa por completo la
auricula derecha de la izquierda, asi como el
ventriculo derecho del izquierdo y no permite el paso
de sangre entre ellos. La comunicacidn entre auriculas
y ventriculos es por medio de las valvulas. La pared
del corazon esta formada por tres capas que son: el
pericardio (capa externa), el miocardio (capa media ) y
el endocardio (capa interna}. El pericardio es un saco
fibroso que tiene dos tudnicas o envolturas. La envol-—
tura externa del saco sujeta el corazdn a otras estruc-—
turas anatdmicas de la pared tordcica mientras que la
envaltura interna se adhiere al miocardio (musculo
cardiacp). Entre estas dos tunicas hay una pegueda can-
tidad de liquido serosoc que sirve de lubricante, de
manera gque al latir el corazé6n, estas envolturas pueden
desplazarsee entre si sin que ocurra alguna friccidén.

El miocardio es la capa muscular del corazén y lleva a
cabo el trabajo de éste. EI1 musculo cardiaco es un
musculo especializado que no esta sujeto a control
voluntario como el masculo esquelético y trabaja mas
bien en forma involuntaria o independiente. El espesor
del miocardio varia de acuerdc a la demanda de trabajo
de las diversas partes del corazdén. tas auriculas
realizan poco trabajo y por eso su pared es delgada; el
ventriculo derecho tiene mas trabajo, vya que tiene que
impulsar la sangre a los pulmones, y por lo tanto es
mayor su espesor gque el de las auriculasj; mientras que
el ventriculo izquierdo es el que trabaja mas potr que
debe bombear la sangre a traveés de todo el cuerpo y,
por consiguiente, tiene un espesaor tres veces mayor que
el del ventriculo derecho.

Porque el corazdan es osencialmente una bomba, es
necesario gue tenga valvulas para que la sangre se man-—
tenga circulando en una direccidn. tLas valvulas se
abren sélo en una direccidn, permitiendo que la sangre
circule por la misma y se cierran durante las contrac—
ciones del corazén para que la sangre no fluya hacia
atrds.
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Estas vaAlvulas estan situadas en cuatro zonas del
carazdn. Una valvula esta localizada entre cada
auricula y ventriculo, permitiendo que la sangre cir-—
cule s6lo desde la primera al segundo. Cuando las
auriculas se contraen, las valvulas se abren y permiten
que la sangre pase a los ventriculos. Estas valvulas se
cerrardn luego de golpe, cuando los ventriculos se con-—
traigan., de manera que no hay reflujo de sangre hacia
la auricula. Las otras dos valvulas estan localizadas
en los orificios de salida de cada ventriculo, de modo
que cuando los ventriculos se contraen . la sangre es
impulsada hacia la arteria pulmonar desde el ventriculo
derecho y hacia la aorta desde el ventriculo izquierdo.
Luego, cuando los ventriculos se relajan, las valvulas
se cierran, impidiendo cualquier flujo retrdgrado de
sangre hacia los ventriculos.

La valvula que separa la auricula derecha del
ventriculo derecho se denomina valvula tricuspide, pues
tiene tres valvas; la vdlvula que separa el ventriculo
derecho de la arteria pulmoenar es la pulmonar; la
vadlvula situada entre la awuricula izquierda vy el
ventriculo izquierdo es la mitral (bicdspide}s y la
valvula localizada entre el ventriculo izquierdo vy la
aorta es la valvula adrtica.

2.4 FISIOLOGXIA CARDIOVALVULAR.

El corazdén esti constituido pars maiscula auricular,
muscula ventricular y tejido especializado (sistema de
conduccidén).

Las células miocardicas se presentan en forma de pan-
talonera con un disco o membrana intercalar, esta
membrana permite el1 flujo libre de iones. Las fibras
del misculo cardiaco, microscdpicamente, tienen el
mismo aspecto estriado caracteristico del misculo
esquelético, sin embargao, las fibras del musculo
cardiaco estan interconectadas, por la disposicidén pan-—
talonera de las cé&lulas, y foarman una red denominada
sincitio. En el corazén hay dos sincitios musculares
separados; sincitio auricular y sincitio ventricular.

Estas dos masas sincitiales separadas tienen la
siguiente impartanciaj; cuando se estimula cualquier de
las dos masas musculares, el potencial de accidn se ex-—
tiende a todao el sincitio y por lo tanto hace que se
contraiga toda la masa muscular, Asi, cuando se es-—
timula la masa del masculo auricular en un solo punto,
el potencial de accidén se extiende sobre ambas
auriculas, v esto hace que se contraiga todo el com-
plejo de las paredes auriculares, que exprimen la
sangre contenida hacia laos ventriculos, a través de las
valvulas tricuspide y mitral. A continuacidn cuando el
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potencial de accion se extiende hacia los ventricules,
se exita todo el sincitio ventricular vy las paredes
ventriculares se contraen al unisono, y la sangre es
expulsada a través de las vdlvulas adrtica y pulmonar
hacia las arterias.

Caracteristicas del tejido muscular cardiaco son: 1)

Automatismo (s6lo en el musculo cardiaco), 2) Conduc-—
tividad (s6lo en el misculo cardiaco, 3) Irritabilidad
(en mdsculo cardiaco y estriado), y 4) Contractilidad

{en masculo cardiaco y estriado).

Automatismo; dado por células capaces de generar por si
mismas potenciales de accidn.

Conductividads es la propiedad del muscula para con-—
ducir un estimulo a traveés de el, aun con un minimo
umbral.

Irritabilidad; esta dado por células capaces de
responder a estimulos fisicoaos, quimicos, sustancias
(por ej. acetilcolina, epinefrina, iones Na., K, Ca), Y
temperatura.

Contractilidad; es la propiedad de contraerse.

El misculo cardiaco tiene una ritmicidad automatica la
cual esta regulada a controlada por el nédulo
sinopauricular (SA), localizado en la pared posterior de
la auricula derecha. La causa de esta ritmicidad es
porque las membranas de las fibras SA son muy
permeables al sodio, por lo tanto entran gran nimero de
iones de sodioc hacia el interior de la fibra, y hacen
que el potencial de membrana en reposo (valor
negativa), pase coantinuamente hacia un valor mas
positivos tan pronto comp el potencial de 1la membrana
alcanza un nivel critico, 1lamado umbral, se produce un
potencial de accion. Al final de este potencial la
membrana es muy permeable a los iones de potasia, y la
salida de estos iones se lleva cargas positivas hacia
el exteriaor. Por lo tanto el potencial del interior de
la membrana se vuelve mas negativa que antes
(hiperpolarizacidén). Este estado dura una fraccidén de
segundo y desaparece, porque se normalizza la per-—
meabilidad para los iaones de potasio.

La contraccion del miasculo cardiaco dura mucho tiempo
en comparacién con la del musculo estraiado, esto es
porque el potencial de acciéon del misculo cardiaco dura
mas. El potencial de acciédn se origina por dos pracesaos
separados; primero, el proceso de despolarizacian de la
membrana resultante del influijo rdpido de iones de
sodio en la células en segundo lugar, el proceso de
,repolarizacién causado por el flujo rdpideo de iones de
' potasio desde el interior de la cé#lula hacia el ex-
terior. El procesao de despolarizacidn hace que se
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inicie el potencial de accion £ el proceso de
repolarizaciédn lo hace terminar. En el musculo cardiaco
el proceso de repolarizacion estd retrasado. La causa
del retraso es la siguiente: el pasa rapido de iones de
sodio durante la despolarizacién tiene el efecto de
hacer la membrana muy impermeable, temporalmente, al
potasio. Por 1o tanto,. al final de la despolarizacién,
la imposihilidad de los iones de potasio para salir de
la célula impide 1la repolarizacion inmediata. Durante
los pocos decimos de segundo que siguen, la per-—
meabilidad al potasio se normaliza vy ocurre la
reponlarizacién, y el potencial de accién vuelve a la
linea basal.

En el musculo auricular la duracién total del potencial
de acecién, lo mismo que la de 1la contraccidén, es de
0.15 de segundo, Yy en el masculo ventricular es de 0.3
de segundo.

Al nddulo sinoauricular se le conoce & es el marcapaso
del corazédn ya que las impulsos generados en el nédulo
SA son mas rapidos gque los generados en las auriculas y
los ventriculos.

CONDUCCION DEL IMPULS0O POR EL CODRAZON: El corazon tiene
un sistema especial de conduccidn ilamado sistema de
Purkinje, formado por fibras musculares cardiacas
especializadas (fibras de Purkinje) que transmiten &
veces mas rapido los impulsos gque la velocidad del
misculo cardiaco normal.,

El impulso nace en el nddulo SA, - es transmitido por
células de Purkinje 1lamadas vias internodales, pasan
por la pared de la auricula hasta un segundo néddula, el
nodulo auriculo-ventricular (nédulo AV) localizado en
la parte posterior e inferior de pared auricular
derecha, desde este néddulo el haz auriculoventricular
pasa de las auriculas a los ventriculos, siguiendo
primero el tabique interventricular, vy we devide en
dos, la rama izgquierda del haz y la rama del haz. Al
alcanzar las paredes de los ventriculos, los haces se
dividen en muchas ramas pequefas de fibras de Purkinje
que establecen contacto directo con el maisculao
cardiato.

Las funciones principales del sistema Purkinje es
transmitir el impulso cardiaco radpidamente por todas 1la
auriculas vy, después de una breve pausa a nivel del

nodula av, también rapidamente a través de los
ventriculos. Por factores que no se han dilucidado. el
nédula AV retarda el impulso unas centésimas de

segundo, antes de permitir que pase a los ventriculos.
Este retardo da tiempo a las auriculas para expulsar la

sangre hacia los ventriculos antes de contraerse estos
Gltimos.
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EL CORAZON COMOD BOMBA: bPesde el punto de vista
fisiolégico hay dos corazones, uno derechao y otro iz~
quierdo. E1l sistema derecho es de baja presidn ya qgue
impulsa la sangre a un circuito corto gque son los pul-—
mones; mientras que el corazén izquierdo requiere mayor
presién para impulsar la sangre a taodos los tejidos del
organismo.

Para que el corazén realize el trabajo de bombéo debe
haber un ciclo cardiaco, el cual estd compuesto por la
contraccidn de los ventriculos, llamada 'Sistole y por
la relajacidn denominada Diastole.

La sangre que llega a las auriculas fluye libremente ya
que no hay sistema de vdlwvulas, aproximadamente el 70%
del llenado de sangre a ventriculos se hace en forma
pasiva y sdlo el 30%Z se lleva a cabo por la contraccién
auricular.

Una vez llenados los ventriculos se cierran las
vadlvulas tricuispide y mitral, las cuales sellan perfec-—
tamente gracias a unas estructuras denominadas valvas,
las cuales estan sostenidas por las cuerdas tendinosas
y el musculo papilar.

Gasto cardiaco; Es la cantidad de sangre gue expulsa el
carazén de ' acuerdo a la frecuencia y a la cantidad de
mililitrios de sangre existente.

ELECTROCARDIOGRAMA:El electrocardiograma es importante
para valarar la capacidad del corazén para transmitir
el impulso cardiaco. La interpretacién de los registros
obtenidos seria la siguientej; la elevacian pequefa
marca on la letra "P" nos indica la despolarizacidn de
NA (sistole auricular), las espigas sefaladas con "Q@",
*R" y ng" marcan el paso del impulso par los
ventriculos o sea la despolarizacién ventricular
(sistole), y la “T" depende del retarno de los iones
hacia las fibras musculares ventriculares a su nivel
normal de reposao al terminar la contraccion o sea la
repolarizacioén ventricular (didstole).

RUIDOS CARDIACOS: Son basicamente dos, el primerao y el
'segundo, el primero es mas intenso y breve. El inter-~
valo de tiempo que hay entre @l primero y el segundo es
diferente que el intervalo gque hay entre el segundo Yy
el primera. - E1l primer ruido se debe al cierre de
valvulas auriculoventriculares y el segundo ruido es
.producido por el cierre de las valvulas adértica y pul-
Smonar. Entre el primero y el segundo ocurre la sistole
Yy entre gl‘segunda y el primero es la diistole.



Exigsten 4 focros de localizacidn de los ruidos y sancs

1) Foco mitrals estd en el quinto espacio intercaostal
izquierdo sobre la linea media clavicular (a3 nivel de
la tetilila). .

2) Foco tricispide; estd a la altura de la base del
apendice xifoides.

3) Foco pulmonars ubicado en el segundo espacio inter-
cotal izquierdo sobre la linea paraesternal izquierda.

4) Foco adrtico; estd en el segundo espacio intercostal
derecho scobre 1la linea paraesternal derecha.-

LEY PDEL CORAZON: "Dentro de los limites Tfisiclbgicos,
el carazdon expulsa toda la sanqre que fluye hacia é1l,

sin crear estancamiento sanguineo excesivo en las
vaenas”™.

LEY DE FRANKSTARILING: “Cuanta mayor se distienda el
muscula, mayor serd la fuerza de contracecién“.

ta regulacién nerviosa del corazon esta dada

por las
nervios parasimpaticos y simpaticos.

La estimulacidn de nervios parasimpaticos saobre el
corazén tiene los siguientes efectos:

1) Disminuye la frecuencia de los latidos cardiacos.

2) Disminuye la fuerza de contraccién del
auriculas.

misculo
3) Retarda la conduccidn de impulsos en el nddulo AV.

4) Disminuye el flujo sanguineo por los

vasos
coranarios que nutren el miocardio.

Tados estas efectos pueden resumirse diciendo que el

estimulo parasimpatico disminuye las actividades
cardiacas.

La estinmulacidan de nervios simpaticos tiene efectos

esencialmente opuestos:

1)} Aumenta la frecuencia cardiaca.

2} Aumenta la energia de contraccidn cardiaca.
3) Acelera la conduccitn de impulsos en el nadulo AV.

4) Aumenta el caudal sanguineo par los vasas caronarios
para brindar mayor nutricién- al miecardio.



Esto significa que la estimulacién simpaAtica aumenta la
actividad del corazén como bomba expulsora.

Q s

Ondas de electrocardiograma.

2.5 ETILOGIA DE PARD CARDIORESPIRATODRIO.

Existen muchas arritmias vy patologias cardiacas,
cronicas y agudas, que pueden ser la causa principal de
un paro cardiorespiratorio. Hay enfermedades o

situaciones especificas que pueden causar también un

* paro,: independientemente de que la lesidn esté fuera
del corazéngy esto es que no necesariamente una
patologia a nivel del corazén bcasiones paro car-
diorespiratario.

Tratar de estudiar a cada una de las patologias -]
arritmias cardiacas, vy las no cardiacas, seria muy ex-
tenso para 1le cual se agrupan tres posibilidades de
arritmias que generalmente se presentan en diversas en-—
fermedades: |

1) Asistédlia; Esta es en si el paro cardiaco, es cuando
no existe actividad eléctrica ni mecanica.
Electrocardiograficamente s6lo se va a observar una
linea recta.

2) Fibrilacien ventriculars va a existir una
contraccién desordenada en las fibras cardiacas sin
haver una contraccién util, por lo tanto no hay gasto

cardiaco. Electrocardiograficamente se ven pequedas on-—-
das thacia arriba.
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Esto significa gque la estimulaciédn simpaAtica aumenta la
actividad del corazén como bomba expulsora.

Q s :

Ondas de electrocardiograma.

2.5 ETILOGIA DE PARO CARDBIBRESPIRATORIO.

Existen muchas arritmias b4 patologias cardiacas,
cronicas y agudas, que pueden ser la causa principal de
un paro cardiorespiratorio. Hay enfermedades o

situaciones especificas que pueden causar también un
paro,: independientemente de que la lesion esté fuera
del corazéngj; esto es que no necesariamente una
patologia a nivel del corazan ocasiones paro car-
diorespiratorio.

Tratar de estudiar a cada una de las patolagias -
arritmias cardiacas, y las no cardiacas, seria muy ex-—
tensoc para lo cual se agrupan tres posibilidades de
arritmias que generalmente se presentan en diversas en-
fermedades:

1) Asistélia; Esta &5 en si el paro cardiaco, es cuando
na existe actividad eléctrica ni mecanica.
Electrocardiograficamente sélo se va a cbservar una
linea recta.

2) Fibrilacion ventricularg; va a existir una
contraccién desordenada en las fibras cardiacas sin
haver una contracciéon atil, por lo tanto no hay gasto
cardiacao. Electrocardiograficamente se ven pequefas on-—
das hacia arriba.

44



3) Disociacidn electromecdnica; Existe un desequilibrio
entre la actividad eléctrica y la mecdnica o sea que va
a haber actividad eléctria pero no mecanica.

Clinicamente las tres son iguales, ya que presentan los
mismos sintomas y solo mediante el uso del electrocar-
dicgrama se podria observar que tipo a que nivel ocurre
la arritmia.

Se pueden clasificar las causas del paro en dos:
A) Primaria.
B) Secundaria.

Primarias: Son todas aguellas que estan en el corazén.
La mas caomun es infarto agudo del miocardio que puede
cursar con asistélia ©o con fibrilacion ventricular.
Dentro de las causas de arritmias cardiacas las mas
comunes SOMN; la ateroesclerosis, la cardiopatia
reumdtica V4 derrame pericardico (llienado de liquidos
cbmo pus) .

Secundarias; Son ajenas al corazoén, las mads frecuentes
sSOn, hemorragia, hipovolemia, choque anafilactivo o
cualquier tipo de choque, obstruccisén de las vias
aéreas (por hipaxia), inmersiones en agua
(ahogamiento), intoxicacidn o sobredosificacién (por
ejemplo farmacos que deprimen el SNC), y traumatismos
craneocefalicos.

Los pacientes que presentan mas o mayor probahilidad de
paro, saon aquellos que ya han presentado un infarto.
También estan los que tengan alguna arritmia, pacientes
con enfermedades respiratorias como por ejemploc el en-—
fisema pulmonar.

Podriamos concluir diciendo gue todo aquel paciente que
presente enfermedad cardiaca o respiratoria tiene
mayores posibilidades de presentar un paro.

L.a fisiopatologia del paro la podemos sintetizar de la
siguiente manerasz: Cuando hay ausencia de oxigeno va a
haber un gasto cardiaco bajo, por lo tanto la perfusioén
es muy baja o nula (hipoxia) y esto nos traera como
consecuencia una acidosis - metabdlica. Esta acidosis
ocurre por gque al no tener oxigeno la célula aumenta la
concentraciédn del Acido piruvico adcido lactico prin—
cipalmente, esto es por Qgue no se lleva a cabo la
glucolisis aerdbica. Ademas hay un desequilibrio de
electrolitos como la pérdida de potasio del interior de
la célula.
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Todo el desarrollo fisiopatoldgico ocurre en un lapso
aproximadeo de 2 minutos, ocurriendo primeramente el
paro cardiaco y después el paro respiratoria (por falta
de irrigacioén de los centros de respiracién).

2.6. MANIFESTACIONES CLINICAS.
Las manifestaciones clinicas generalmente ocurren con
un ciertoc orden aparicién que a continuacion se

describe:

1) Hay pérdida de la conciencia (ocurre en un lapso de
10 segundos aproximadamente).

2) Pueden o no presentarse convulciones.
3) Hay ausencia de pulso.
4) Hay ausencia de ruidons cardiacos.

5) Hay ausencia de presién arterial.

6) Va disminuyendo poco a poco, hasta nulificarse, el
trabajo cardiaco.

7) Hay dilatacidon pupilar, despu#s de 30 & 40 sequndos
de haber ocurrido el paro.

B) El paciente va ha presentar palidez.

?) Se presenta una coloracion ceniza debido a la
cianosis.

10) La piel esta fria y con sudoracién pegajosa.

Es importante que no confundamos un paro car-—
diorespiratorio con otro problema, por ejemplo, si hay
pérdida de la conciencia pero hay pulsao, definitiva-
mente, no es un paro cardiaco Yy tendremos que es—
tudiarlo por otro lado de acuerdo a otras manifes-—
taciones clinicas que se presente.
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2.7 DIAGNOSTICO

A pesar de lo complicado y el alto riesgo que presente
un paro cardiorespiratorio, su diagnéstico es muy facil

'y rdpido de hacer.

Para realizar el diagnoéstico, inicialmente no nos
debemons preocupar del motivo que ocasiond el paro, sino
1o importante es diagnosticar el paro y actuar de in-
mediato, ya después se podra, con calma, hacer un
analisis detallado para encontrar la causa que 1o
provocdé. -

3] diagnodstico se puede hacer en tan sélo 10 segundos

vya que las manifestaciones clinicas son inmediatas,
[1-37-] tenemns Qque observar, después de la peérdida del
conocimiento, la falta de puso, la ausencia de
movimientos respiratorios y los ruidos cardiacos, con
estos tres datos basta para diagnosticar un paro
cardiaco, podemos observar ‘ademas si deseamos mas
datos, la dilatacidn pupilar, el color de la piel asi
como su tempertura y humedad.
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2.8. TRATAMIENTO

2.8.1. FASES Y PASDOS PARA LA REANIMACION. CARDIPULMONAR
Y CEREBRAL.

Se dividid la. reanimacidn cardiopulmonar vy cerebral
(RCPLC) en tres fases (hecha por el Dr. Safar): Fase I,
reanimacion basicaj Ix, reanimacidén avanzadas y III,
reanimacion prolongada.

Fase I, reanimacidn basica (RB) es la oxigenacién de
urgencia. Consta de tres pasos (el A,B,C, bAsico); paso
A, control de la via aérea; B, soporte respiratorio, es
decir, ventilacién vy oxigenacian pulmonares ar—
tificiales y urgentes (respiracidn boca a boca/nariz)s
y C, soporte circulatorio, es decir, reconocimiento de
la ausencia de pulso, circulacién artificial de urgen-
cia mediante compresiaones cardiacas (tdracicas), con—
trol de la hemorragia Y colocacion en posicidn de
shock.

Tan pronto como sea posible tras la reanimacidén de la
fase I, pida ayuda, sin interrumpir la reanimacidn, Yy
movilice al servicio médico de urgencia (o al equipo de
RCP si esta en un hospital). Si no se dispone de
teléfono ni de ayudante, continuar la reanimacion
durante 30 minutos como minimo (si considera que el pa-
ciente es recuperable) o hasta gue el personal médico
se haga cargo de la misma.

Fase II, reanimacién avanzada {RA), consiste en la
restauraciéon de la circulacidén y la estabilizacidén del
sistema cardiopulmonar, mediante la recuperacioéon de una
presién de perfusion arteriovenosa adecuada y la
normalizacién en 1o posible del transporte arterial de
oxigeno (es decir, el contenido arterial de oxigenco
multiplicado por el gasto cardiaco). La fase dos esta
constituida por tres pasos; paso D, drogas (farmacos) y
liquidos administrados por via intravenosa, E,
electrocardiograftiaj; Y F, tratamiento de la
tibrilacidn, por lo general mediante choque eléctrico.

La secuencia de maniobras a realizar mediante las fases
I b4 1I, que conducira al establecimiento de una
circulacién espontdnea adecuada, debe realizarce de 1la
forma mas rapida posible. Las compresiones tordcicas
producen unas presiones de perfusidn, un gasto cardiaco
y unos flujos sanguineos cerebral Yy coronario muy
bajes, en particular si no se comienza inmediatamente
después de la desaparicion del pulso. Las compresiones
cardiacas a tdrax abierto son mas eficaces'y producen
unas presiones de perfusion un gasto cardiace vy unos
flujos cerebral Y coronario casi normales, y ademds,
pueden iniciarse en el plazo de un minuto, pero deben
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ser realizadas por un médico experimentado. La
derivaciéon o bypass cardiopulmonar de urgencia permite
un control total del flujo, la presién y la composicidn
y temperatura de la sangre, pero dehbe ser llevada a
cabo por un equipo médico especialmente adiestrado y
requiere varios minutos para su iniciacidn.

Fase III, reanimacidén prolongada (RP), es el
tratamiento intensivo posreanimacidén orientado a la
recuperaciédn cerebral. Consta de tres pasoss; paso G,
evaluacién o graduacidn, es decir, determinacion y
tratamiento de la causa de la parada y decisidn de con-—
tinuar o naosj pasa H, actividad mental humana, con
esperanzas de recuperacién gracias a las nuevas medidas
de reanimacidn cerebralg e I, cuidados intensivaos
{reanimacién a largo plazol, para la insuficiencia o
fracaso multiorganico en el periodo de posreanimacidn.
La fase III debe continuarse hasta que el paciente
recupere la caonciencia y se hayan estabilizado las fun-—
ciones orgdnicas extracerebrales o, por el contrario,
se haya certificado la muerte cerebral, o la enfermedad
subyacente haga absurdos los posteriores intentos de
reanimacidn.

Los primeros auxilios para el mantenimiento de la vida
consisten en medidas bdsicas sin utilizacién de equipo,
que debe aprender la poblacién en general. Los primeros
auxilios deben consistir e€n reanimacidn cardiaca basica
(RCH) (pasos A, B. y €C sin equipn) mads reanimacidn
traumatolégica bidsica (RTB). Esta combinacidn consta en
esencia de ocho pasos: 1) contrpl de las hemorragias
externas mediante compresion y elevacidn; 2) colocacidn
de la victima consciente en posicidn de shock
(horizaental con las piernas elevadas), 3) apertura de
ia wvia aérea de la victima inconsciente mediante
inclinacién hacia atras de la cabeza, traccidan de la
mandibula y apertura de la boca: 4) limpieza manual de
boca y faringes 5) respiracidn de urgencia boca a boca
(o nariz); &) comprobacidn de la ausencia de pulso
carotideo y realizacidn de reanimacidn basica externas
7) colocacidn del paciente inconsciente Y con
respiracidn adecuada en dectbito lateral, con la cabeza
inclinada hacia atras, y 8) traslado de la victima a
lugar segura mediante traccidn de rescate, sosteniendo
la cabeza, el cuello y el térax alineados.

2.8.2. FASE I; REANIMACION BASICA. OXIGENACION DE UR-
GENCIA.

2.8.2.1. CAUSAS Y RECONOCIMIENTO DE LA VIA AEREA.

Causas de obstruccidén de la via aéreaj; el lugar mAas
comnin de obstruccién de la via aérea en los pacientes
comatosos es la hipafaringe, y se produce cuando los
miusculos relajados de la lengua y tuelleo son incapaces
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de levantar la base de la lengua y la epiglotis de la
pared posteriaor de la faringe. El mantenimiento de 1la
cabeza inclinada hacia atras {en hiperestensitn) es,
por tanto, la primera y mas importante medida de
reanimacién. En ocasiones se requiere un desplazamineto
adicional de la mandibula hacia adelante, en particular
cuando la obstruccidn nasal obliga abrir la boca, lo
que a su vez reduce el estiramiento de las estructuras
anteriores del cuello. La combinacién de inclinacidn
hacia atras de la cabeza, desplazamiento hacia adelante
de la mandibula y apertura de la boca constituye la
"triple maniobra de la via aérea" -] “maniobra de
traceidn de la mandibula”. .

Otra causa de ohstruccién de la via aérea es la presen-—
cia, en las vias respiratorias altas, de material
extrafo coma viomitos o sangre, que el paciente in-—
consciente e5 incapaz de eliminar mediante deglucidn o
tos. La obstruccidn de las vias aéreas bajas puede ser
el resultado de broncoespasmo, secreciones bronquiales,
edema de mucosa o inhalacion del contenido gastrico o
de cuerpos extrafos.

La obstruccion de la via aérea puede ser completa o
parcial. La obstruccién completa es silente y ocasiona
asfixia (hipoxemia mas hipercarbia), apnea y parada
cardiaca (si no se corrige) en S-10 minutos. ta
obstruccidén parcial es ruidosa y también debe ser
caorregida rapidamente ya que puede dar lugar a edema
cerebral o pulmonar, agotamiento, apnea secundaria,
parada cardiaca y lesiones cerebrales hipédxicas.

Reconocimiento de la obstruccidn de la via aéreas La
obstruccidn completa de la via aérea se reconoce cuando
no es posible pir o sentir el flujo de aire en la boca
o la nariz. Cuando existen movimientos respiratorios
espontaneos, la presencia de retracciédn inspiratoria de
las zonas supraclaviculares e intercostales y la falta
de expansiton del torax durante la inspiracidn propor—
cionan datos adicionales. Durante la apnea, en que es-—
tan ausentes dichos movimientos respiratorios
espontaneos, se puede reconocer la abstruccidén completa
de la via aérea por 1la dificultad para insuflar los
pulmones cuando se intenta ventilar al paciente con
presion positiva. La obstruccién parcial de la via
aérea se reconoce por el flujo ruidoso de aire que,
durante la respiracién espontadnea, puede acompafarse de
retraccidén de los musculos intercostales y del Aarea
supraesternal. El ronquido sugiere qgue la obstruccidén
pacial es hipofaringea, debido a la base de la lenguas
el estriados sugiere laringoespasmo; el gorgoteo apunta
a la presencia de un cuerpo extrafio, y las sibilancias
indican estenosis bronquial.




2.8.2.2. MEDIDAS URGENTES DE CONTROL DE LA VIA AEREA.

Estas medidas deben practicarse a la perfeccion en
maniquiess después es aconsejable practicarlas tambieén
con pacientes inconcientes (anestesiados) baijo la
direccion de un anestesidlogo exsperimentado. E1
reconacimiento de la obstruccién aguda de la via aérea
debe ir parejo con la accioén terapéutica, paso por
paso. Las medidas de control de la via aérea estan pen-—
sadas principalmente para el paciente inconsciente cuyo
tratamiento requiere una progresidén rdpida V4 gradual
hasta que se controla la obstruccién. A continuacién se
describiradn las técnicas para el control de la via
aérea.

“Téenica de inclinacidén de la cabeza hacia atras”:

Si se sospecha que la victima esta inconsciente:
Compruebe la ausencia de respuesta (dele golpecitos o
sacddale suavemente y gritele).

Inclinele la cabeza hacia atras al maximo,
sosteniendole la barbilla (elevacidn de barbillal). Con
una mano sobre la frente, aplique una presidén firme
hacia atras para estirar las estructuras anteriores del
cuello, pero manteniendo al mismo tiempo la boca
ligeramente abierta. No comprima el cuello bajo la bar-—
billa, ya que ello puede ocasionar obstruccidén.

€omo método alternativo, realice la inclinacién de la
cabeza mediante elevacién del cuello, es decir, con una
mano bajo el cuello vy la o©tra en la frente. Esta
maniobra suele provocar una ligera apertura de la boca,
pero puede provocar la caida de la barbilla.

Si sospecha un traumatismo del cuello, incline la
cabeza hacia atrds moderadamente y afiada traccién de la
mandibula y apertura de la boca si es necesario.
Solicite ayuda. Permanezca con el paciente.

"Técnicas de colocacién del paciente®:

Si la victima estA comatosa y no respira adecuadamente:
Coléguela en la posicidn supina adecuada sostenida Y
coldquese usted primeramente en el extremo de la
cabeza. Eleve ligeramente los hombros del paciente
mediante una almohada o una toalla doblada para
facilitar el mantenimiento de la cabeza en
hiperextensidn. No coloque la almohada bajo la cabeza
en un paciente inconsciente, ya que se flexiona el
cuellao hacia adelante ocasionando obstruccidn a nivel
de la hipofaringe (excepto cuando 1la trdquea esté
intubada).

om
“



Si sospecha traumatismo en el cuella:

Mantenga alineados la cabeza, el cuello y el térax del
paciente y realice una inclinacidn moderada (no maxima)
de la cabeza hacia atras. Afiada tracecidn de la
mandibula y apertura de la boca si es necesario. No-
gire la cabeza lateralmente. No flexione la cabeza
hacia adelante. Cuando sea preciso girar al paciente
para limpiar la via aérea mantenga alineados la cabeza,
el cuello y el toérax, mientras otro reanimador realiza
el giro.

Si la victima estd comatosa Yy respirando’adecuadamente
de farma espontdnea:

Coléguela en la posicioén laterial estable con 1a cabeza
inclinada hacia atrds vy la boca ligeramente bhacia
abajo, con el fin de favorecer el drenaje por gravedad
del material liquido procedente de la boca. Sostenga la
cabeza del paciente mientras le gira, con el fin de no
agravar una posible lesién de la médula cervical. Al-
gunos autores consideran que la posicion lateral es—
table es al primer pasa una vez compobada la in-
consciencia del paciente, para limpieza de la via
aérea, seguida paor la colocacidn en decubito supino si
se precisa ventilacion artificial.

"Técnicas de insuflacidn":

Si la victima est&d inconsciente, inclinele la cabeza
hacia atras. Si no es capaz de oir y sentir el flujo
del aire por boca o nariz, o no se observa elevacidn
del térax:

Valore la permeabilidad de la via aérea mediante inten-—
tos de insuflacidn usando ventilacidon con presidn
positiva intermitente:

Utilice aire espirando (por ej., boca a boca, boca a
nariz, boca a dispositivo); aire (por ej., unidad de
balén, mascarilla con autollepado); o aire enriquecido
con aoxigeno (por ej., boca a mascarilla con oxigeno,
balén-vAlvula-mascarilla con oxigéno). Insufle lenta-
mente (1-2 segundos por insuflacidn). Intente vencer la
obstruccisén de la via aérea y la resistencia téraco-
pulmonar. El tdrax debe elevarse con cada intento de
insuflacion. Una vez elevado, deje gque la victima
exhale el aire pasivamente. Adapte el patrén de
insuflacién (presion, volamen, frecuencia y ritmo) a
las resistencias de via aérea, pulmén torax, a las
fugas de aire y a los propios esfuerz2os respiratorios
del paciente.



Inicia la ventilacidon con dos insuflaciones. 5i
continda la apnea, controle la ventilacidn can una
insuflacidn aproximadamente cada § segundos en adultos
y nifdos mayores y una cada 3 segundas en nifos pequedos
y lactantes.

“Técnica de la triple maniobra de la via aérea (trccion
de la mandibula)":

Si la wvictima estd inconciente y no respira adecuada-—
mente con la sola hiperextensiédn de la cabeza (o, si
esta apneico, no resulta facil ventilarle caon
hiperextensién de la cabeza sola):

Afiada traccion de la mandibula y ligera apertura de la
boca. Sujete las ramas ascendentes de la mandibula por
delante de los l6bulos de las orejas wutilizando los
dedas 2-5 (o 2-4) de ambas manos y tire con fuerza
hacia arriba (adelante), desplazando la mandibula de
modo que los dientes inferiores sobresalgan por delante
de los superiores (elevacion de la mandibula con dos
manass; traccian o subluxacidn de la mandibula).
Retraiga el labio inferior con los pulgares. No sujete
la rama horizontal de la mandibula, vya que con ello
puede cerrar la boca.

Si la victima esta respirando espontaneamente .,
caoldquese par detrds de su cabeza.

Si el paciente estid hipoventilando o no respira y usted
trata de dar ventilaciéon boca a boca, caoldgquese al lado
de la cabeza. Coloque las manos en una posicion cémoda
(por ejem. los codos apoyados en el suelo). Abarque 1la
boca totalmente cton sus labios, y ocluya la nariz con
sy mejilla al tiempo de saplar. Para 1a ventilacison
boca a nariz, abarque la nariz con sus labios, y ocluya
la boca con su otra mejilla o con el pulgar.

Si el paciente estd relajado, también puede conseguir
la inclinacidn de la cabeza mas la apertura de la boca
mas la traccion de la mandibula desplazando la
mandibula hacia delante mediante el pulgar colocado en
la boca (elevacidn de la mandibula con el pulgar). No

emplee este método si el paciente estd consciente, va
que puede morderle el pulgar. Durante la respiracion
boca a boca, sople mientras sella sus labios alrededor

de su pulgar y de la boca del paciente.
"Técnicas de limpieza manual de la via aérea":-

Si sospecha la presencia de material extrafo en la boca
‘o.en la garganta y no puede ventilar los pulmones:

Fuerce la apertura de la boca, empleando una de las
tres maniobras siguientes:



1. Maniobra de los dedos cruzados: para la mandibula
maderadamente relajada. Situese por detrds o al lado de
la cabeza del paciente. Introduzca su dedo indice por
la comisura de la boca y mantengalo presionado contra
los dientes superiores: a continuacidén presione con el
pulgar, cruzando sobre el indice, cantra los dientes
inferiores, forzando de este modo la apertura de la
boca. A fin de dejar espacio suficiente para el
instrumental, asegurandose de que introduce 1los dedons
lo mds lateralmente posible en la boca del paciente.

2. Maniobra del dedo detras de los dientesg; para la
mandibula apretada. Introduzca el dedo indice entre la
mejilla vy los dientes del paciente y haga cufa caon la
punta del indice por detrds de los Gltimos molares.

3. Maniobra de elevacién de la lengua y la mandibulaj;
para 1la mandibula completamente relajada. Coloque el
pulgar dentro de la boca y la garganta del paciente Y
can la punta del mismo, eleve la base de la lengua. Los
otros dedos agarran la mandibula a la altura de la bar-
billa y la elevan hacia adelante.

Las maniobras anteriores para forzar la apertura de la
boca pueden ser necesarias también para respirar, para
la insercién de una via aérea o de un laringoscopio.

Realice un barridao con uno o dos dedos (pueden cubrirse
con un trozo de tela) por la boca b4 la faringe para
limplarlas. Limpie la sustancias extrafas liquidas con
los dedos indice y medio. Trate de extraer los cuerpos
extrafos sdlidos de la faringe con el dedo indice cur-—
vado o utilizando los dedos indice y medio como pinzas.

Drena las materias extrafas liquidas girando la cabeza
hacia el costado. En las victimas de accidentes, debe
evitarse girar la cabeza -hacia un lado a flexionarla
hacia adelante, porque ello puede agravar una lesién de
la médula espinal. Si es necesario girar la cabeza en
estos casos se debera girar a todo el paciente en
bloque, con un ayudante que mantenga la cabeza, el
cuello y el térax alineados.

*"Técnica para la limpieza de cuerpos extrafos®:

Las sgecuencias que los autores recomiendan utilizar en
laos pacientes en las que se sospeche abstruccién por
cuerpo extrafo son las siguientes:

1. Si la victima estd consciente, preguntele si se estd
ahogando, Y animele a expulsar el cuerpo extrafo
tosiendo o escupiendo. Aplique compresiones ‘abdominales
hasta que el cuerpo extrafo sea expulsado o el paciente
quede inconsciente.
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2. Si la victima esta inconsciente, coldquela en
posicién horizontal. Si sospecha la existencia de un
cuerpo extrafo, force la apertura de la boca y realice
un barrido digital. A continuacidén trate de ventilar
los pulmones.

Las insuflaciones fuertes y lentas consiguen a menudo
forzar el paso de aire alrededor del cuerpo extrafa.
Durante los intentos de ventilacidén, trate de aliviar
la obhstruccidn ensanchando la hipaofaringe mediante
traccién de la mandibula.

Si es incapaz de ventilar, realice hasta 6-10 com-
presiones abdominales o toracicas, s=guidas por barrido
digital e intentos de ventilacidn. S5i tampoco tiene
éxito, intente de nuevo compresiones abdominales-
barrido-ventilacidn—golpes en la espaldabarrido-
ventilacidn, durante el tiempo que sea necesario.

Pida a una segunda persona que avise al servicio de ur-
gencias. Avise a personal experto en el usc de larin-—
gqoscopio, pinzas, aspiracién para la extraccion del
cuerpo extrafo bajoc wvisién directa, si el paciente
puede ser ventilado y no presenta pulso, arnada com-—
presiones tordcicas (RCP) . En lactantes y nifios
pequeRros, mujeres marcadamente obesas o embarazadas, no
utilice las compresiones abdominales y los golpes en la
espalda. Emplee compresiones toradcicas como en el
masaje cardiaco externo.

Comp medida final, utilice la intubacidén traqueal, la
cricotirotomia o la insuflacidén translaringea con
chaorro de oxigeno, si es un profesional sanitario ex-
perto y dispone de equipo adecuado.

2.8.2.3. SOPORTE RESPIRATORIO.

Los métodos actuales de ventilacidn artificial se basan
en la insuflacidn intermitente de los pulmones mediante
la aplicacidén de presion positiva a 1a via aérea,
sequida por espiracién pasiva a la presién atmosférica.
Las fuerzas que deben vencerse mediante la ventilacion
artificial para conseguir la insuflacién pulmonar san
principalmente la reistencia eldstica de los pulmones y

el todrax Y la rasistencia de la via aérea. Por lo
tento, la ventilacién (caontrolada) con presidén positiva
intermitente, es el patrén de ventilacién basico. La

mayar parte de los patraones de ventilaciédn con presidn
positiva pueden realizarse sin equipo. °

Ventilacién directa boca a boca y boca a nariz, se ha
encontrado que el aire espirado es un gas adecuado para
‘reanimacién, siempre que los pulmones del paciente sean
normales y el reanimador utilice unos volumenes
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corrientes doblis de lo normal en el adulto. Por 1lo
tantao, no debe retrasarse la ventilacidn artificial de
urgencia para tratar de encontrar y aplicar accesorios.
LLa ventilacidn directa can aire espirado, también
denaminada “respiracién salvadora” o “"beso de vida*",
siempre estid facilmente disponible. En una apnea aguda
es mas util el aire espirado aplicado inmediatamente
que el aire o el oxigenao aplicados minutos mas tarde.

El proceso de insuflar aire en la boca o la nariz del
paciente no s6lao insufla los pulmones, sino que también
fuerza la entrada de aire en el estémago, especialmente
cuando la via aérea esta obstruida o la presién de
insuflacitn es excesiva. Aunque, por lo general la
entrada de algo de aire en el estdmago es inocua, ésta
puede reducirse soplando lentamente (1-—-2 segundos por
insuflacidn) Yy solamente hasta que se eleva el torax.
Un profesional. al igual que urn ayudante con
conocimientos de anatomia, puede evitar la entrada de
aire en el estomago presionando hacia atras el
cartilago cricoides can el fin de ocluir el esdfago.
En ocasiones, la inguflacidn del estédmago puede
dificultar las insuflaciones pulmonares y pravocar
regurgitacion y aspiracion. Por tanto, si el estémago
del paciente se abomba de forma marcada hasta el punto
de interferir con la ventilacién, presione brevemente
con la mano sobre el epigastrio (entre el esternon y el
ombligo). Esta maniobra harda salir el aire del
estdmago.

Asegurese de que la ventilacidn es adecuada observando
el pechao del paciente para comprohbar si sube Y baja,
sintiendo el paso del aire desde usted hacia el.

Técnica de ventilacidén boca a boca.

1. Si la victima estad inconsciente, inclinele la
cabeza hacia atrds empleando el soporte de la barbilla,
con una mano sobre la frente y la otra sosteniendo la
barbilla, evitando que caiga y manteniendo la boca
ligeramente abierta. La inclinacidn de la cabeza
mediante elevacién del cuello es un método alternativo.

2. 8i el paciente no respira (no oye ni siente flujo
de aire por beca o nariz, o no se ve subir y bajar el
tédrax) pince la nariz con una mano. haga una

inspiracian profunda, apligue su boca alrededor de la
baoca del paciente (boca y nariz en Jlactantes vy nifos
pequeros) formando un amplio circulo, y sople hasta que

se eleve el pecho. Al tiempo gue sopla, observe el
pecha para ver si se eleva con la insuflacidn. (Sople
suavemente en los nifos utilice sclamente soplidos
minimos en los lactantes para evitar la rotura

pulmonar).
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Como método alternativo para evitar los escapes de aire
a través de la nariz, presione su mejilla contra los
agujeros nasales al tiempo gque sopla.

Reduzca la entrada de aire al estédmago haciendo que
cada insuflacidén dure 1-2 segundos. S5i parece que se
necesita una presidn de insuflacidn elevada, haga que
un ayudante (solamente profesional sanitario) presione
sobre el cartilago cricoides (inmediatamente por debajo
de la nuez de Adan) para ocluir el eséfago.

3. Cuando vea que se eleva el pecho, detenga la
insuflacitdn, retire su boca de la del paciente, gire su
cara hacia un lado y deje que el paciente realice de
forma pasiva una espiracidn completa.

4. Una vez concluida la espiracidn, realice la
siguiente insuflacién pulmonar. El wvolumen es mas im-
portante que el ritmo. Realice dos insuflaciones pul-

monares iniciales, cada una de ellas de mas de 1-2
sequndos y seqguida por una espiracidn pasiva completa.
A continuacian compruebe el pulso carotideo. Si hay
pulsa, repita las insuflaciones, en adul tos,
aproximadamente una cada cinco segundos (12 por minuto)
en nifos, alrededor de cada cuatro segundos (1S por
minuto), en lactantes, una tada tres segundos (20 por
minuto), hasta que el paciente comience a respirar
espontaneamente de forma adecuada.

Si el pulso estd ausente, comience con compresiones
cardiacas (toracicas), alrededor de 15 compresiones a
una frecuencia de B0—-100 por minuto (algo menos de dos
compresiones por segundo). Realice de nuevao dos in-
suflaciones pulmonares como antes y continue con 15
compresiones hasta que reaparezca el pulsa carotideo
{compruébelo cada 1-2 minutos). Continde insuflando
1os pulmones hasta que el paciente comience a respirar
adecuadamente.

5. Si no consigue insuflar los pulmones, reajuste la
hiperextension de la cabeza y el soporte de barbilla y
sople de nueavo. Si todavia no lo consigue, afada

traccidén de la mandibula y apertura de la boca y saple
de nuevo. Si todavia no tiene éxito, utilice el barrido
digital, compresiones abdominales v golpes en la
espalda.

Técnica de ventilacidn boca a nariz:
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Cuando resulte imposible abrir la boca de la victima

(trismus), como ocurre durante las convulsiones, cuando

al soplar en la boca se encuentre una obstruccidn, -]

cuando la boca no sea facilmente accesible, como ocurre

cuando se inicia la reanimacién en el agua, utilice la
‘ventilacidn boca a pariz.

1. Utilice hiperextension de la cabeza y soporte de la
barbilla al igual que en la ventilaciédn boca a boca.
Coloque una mano en forma de copa bajo la barbilla del
paciente y ciérrele la boca con el pulgar.

2. Haga una inspiracitn profundag rodee la nariz del
paciente con su boca ({evitando pinzar los orificios
nasales con los labios) y sople hasta que se eleve el
pecho. Abrale 1la boca para la espiracién, vya que el
paciente puede presentar una obstruccidn nasofaringea
espiratoria.

2.8.2.4., SOPORTE CIRCULATODRIO.

Las compresiones cardiacas (tordcidas) externas (masaje
cardiaco externn) y su combinmacitn con el control de la
via aérea y la ventilacidn artificial han hecho posible
que cualquier persona entrenada inicie precozmente los
intentos de revertir el proceso de muerte clinica, in-
cluso fuera del hospital.

Técnica de las compresicones toracicas (cardiacas) ex-~
ternas en adultos y nifios grandes:

1. Sitiese a un lado del paciente, el cual estara en
decttbito supino (horizontal, con la cara hacia arriba),
sobre una superficie dura.

2. Localiece los bordes inferiores de la caja toracica
y el punto donde se unen en la linea media (unidn
xifo-esternal).

3. Coloque dos dedos sobre el extremo inferior del
esterndn ({hueso del pecho) y situe el talén de la otra
mano a continuacidn de los dos dedos, sobre el punto de
presion en la mitad inferior del esternén. Coloque el
taldn de la otra mano sobre la primera.

Otro método consiste en identificar la mitad inferior
del esterndn identificando con las dos manos los ex-—
tremos superior e inferiaor del esterndn b4 su punta
medio.

4. Empuje el esternén hacia abajo, unos 4-5% cm. an
direccion a la columna vertebral. La fuerza requerida
.es5 variable Yy ho debe ser mayor que la necesaria para
desplazar el esterndn.
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S. Mantenga el esterntn comprimido durante el 50%Z del
ciclo, para 4impulsar la sangre fuera del corazdn

(toérax) (sistole artificial). A continuacidan suelte
rdpidamente y espere durante el otro 50% del ciclo para
dejar que el corazén se l1lene de sangre (didstole

artificial).

5. Vuelva a aplicar la presitn a una frecuencia de
80-100 por minuto.

7. Alterne dos insuflaciones pulmonares con 15 com—
presiones esternales. S8i son dos reanimadores, pueden
alternar una insuflacion pulmonar con cinco com-—
presiones esternales. En cualquier caso, interrumpa
brevemente las compresiones esternales para realizar
las insuflaciones pulmonares.

8. Nunca interrumpa las compresiones mds de alounos
segundos ya que, incluso cuando la ejecucidén es dptima,
la reanimacidén cardiopulmonar extermna solamente produce
una circulacidn en el limite inferior necesario.

2.8.3. FASE I11: REANIMACIDN AVANZADA. RESTAURAICON DE

LA

CIRCULACION ESPONTANEA.
E1 tema de reanimaicédn cardiopulmonar, en el trabajo
desarrollado, estad basicamente enfocado a situaciones
que puedan presentarse en el consultorio dental. Par

tanto, solo se mencionara muy superficialmente el punto
(3.3) de reanimacidén avanzada (restauracion de la
circulacidn espontanea)l. ‘

Tras 1a iniciacién de la reanimacidon basica, la
circulacion espontdnea debe ser restablecida tan pronto
como sea posible, vya que la RECP externa produce spola-—

mente un flujo sanguineo limitado, el cual puede ser
inadecuado para mantener la viabilidad del cerebro y el
corazoén mas alla de unos cuantos minutos. La

reanimacién avanzada va dirigida principalmente a la
restauracién de una circulacién espontanea adecuada, lo
cual suele requerir l1la administracién intravenosa de -
(drogas) fArmacos Y liquidos; diagnastico
electrocardiografico y tratamiento de la fibrilacidn.

2.8.3.1. DROGAS Y LIGQUIDOS.

Tan pronto como sea posible después de la iniciacién de
la RCP, se debe establecer una via intravenasa (i.v.)
periférica, pero sin interrumpir la RCP, con el fin de
expandir el volumen de sangre circulante y disponer de
upa via para la administracion de farmacos. Si ya se
disponia de un gotero intravenosa, tos fArmacos, las
liquidos y un bolo unico de glucosa se administrarian
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por via existente. Si no existe esa via y no es
posible la colocacidn inmediata de un catéter venoso
periférico, la primera inyeccidén i.v. de adrenalina
puede hacerse pinchando provisionalmente con una aguja
de pequefio calibre una vena periférica grande, por
ejemplo la vena yugular externa. Por otra parte., dada
que el bicarbonato sédico requiere un gran volumen para
inyeccién, su administracidn debe retrasarse hasta que
s5e haya insertado un catéter venoso fiable. No se
recomiendan las perfusiones continuas a traveés de
agujas de metal, vya que durante la RCP se descolocan
con facilidad.

Durante las compresiones toracicas, un miembrao del
equipo que no esté ocupado con la ventilacidn o las
compresiones cardiacas debera comenzar un goteo en-—
dovenaoso periférico, utilizando para este fin la vena
grande y accesible. Se puede favorecer la entrada de
fdrmacos en el corazén mediante el empleo de un gran
volumen de solucidén, la elevacitdn de la extremidad, ta
inyeccidan en una vena central o todas ellas. La
primera eleccidn es una vena antecubital, ya gue per—
mite la insercidn de un catéter venoso central largo;
la colocacidn de catéteres venoscs centrales o yugular
interna o subeclavia podrian interrumpir la RCP,
mientras gque los goteros en las venas de las manos Y
las piernas son mas propensos a produclir trombosis y
retrasos en la entrada de farmacos el corazoén. Para 1la
reposicidn de volumen sanguineo es aconsejable un
catéter calibre 16 o mayor; para la administracion de
farmacos resulta aceptable cualquier tamafio mas
pequefio. La técnica de 1a puncidn y de la
cateterizacién venosa percutdnea requiere practica.

2.8.3.2. DIAGNOSTICO ELECTROCARDIOGRAFICO.

Tan pronto como sea pasible después de comenzar los
pasos ABC de 1la RCP, se debe determinar el patrén
electrocardiograficao (ECG), principalmente para
diferenciar entre: 1)fibrilacién ventricular, 2) asis-—
tolia eleéctrica, y 3} ausencia de pulso (asistalia
mecanica) con complejos ECG aberrantes, también
denominada disociacidn electromecanica.

En los tres casos esta indicada la adrenalina.

El ECB no es un indicativo de circulacién. En presencia
de asistolia mecanica, sobre todo en la parada mecdnica
por hemorragia masiva o por asfixia, pueden producrise
durante muchos wminutos complejos ECG, incluso de
configuracidon normal. Por tanto, durante la reanimacidn
aes importante monitorizar el EEG, pero s6lo como
auxiliar de 1a palpacian de los pulsaos carotideos,
femorales y periféricos, y del exdmen del color, la
temperatura y el relleno capilzar de la piel y mucosas.
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2.8.3.3. TRATAMIENTO DE LA FIBRILACION.

La 'reanimacién avanzada se refiere al tratamiento
eléctrico de las arritmias cardiacas peligrosas para la
vida. Dentro del tratamiento eléctrico se encuentra el
simple pufAetazo en el torax, los golpes repetidos en el
térax, los choques eléctricos no sincronizados y los
marcapasos. .

Esta indicada la desfibrilacidn eléctrica’ rApida para
la cancelacidn de las arritmias letales, la taquicardia
ventricular sin pulso y la fibrilacidn ventricular. Son
causas primarias de fibrilaciédn ventericular (FV) la in-—
suficiencia coronaria, reacciones adversas a fArmacos,
eléctrocucion v cateterismo cardiaco en un corazdén
irritable.

i
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CONCLUSTIONES
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Es de vital importancia, gue los cirujanos dentistas
sepan actuar en casos de urgencias, camo shock o paro
cardiorespiratorio pues de las primeras atenciones que
reciba el paciente dependerd el reestablecimientos de
sus funciones vitales normales o su vida.

No sélo debemos conocer de urgencias, sino evitar una
posible urgencia, conociendo, clinicamente a nuestros
pacientes.

La reanimacidn implica un compromiso del lado de la
vida.

Aunque el impacto terapéutivo de la reanimacién puede
afectar solamente a unos pocos, su impacto moral puede
influir sobre muchos, por esoc es importante prepararse
Yy capacitar personas adecuadamente en reanimacisén para
que cada afio se puedan salvar miles de vidas.

En cualquier caso, los resultados clinicos dependen, en
gran parte de la iniciacion de técnicas de reanimacidn
carrectamente ejecutgadas 1o mas pronto posible.
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