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INTRODUCCION

La fercera edad permanentemente ha cobrado gran importancia en

los Ultimos afios, debido a que el progreso cientifico y tecnoldgico ha llevado
a un aumento en la esperanza de vida.

Actualmente es frecuente ver a pacientes de la tercera edad que
conservan casi toda su dentadura y solicitan asistencia dental, requiriendo
tratamientos como periodoncia, endodoncia, cirugia oral. Sin embargo, la
capacidad para soportar &l estrés que normalmente conlleva estos tipos de
tratamientos es mucho menor.

La sociedad empezando por la famifia margina a los individuos de ia
tercera edad, se les intermna en asilos o se les ignora porgue se les considera
como objelos, se les niega la posibilidad de otro tipo de trabajo, y se les
considera improductivos. Esto conlleva a que tengan estados de angustia,

depresion, que sean apaticos, inestables emocionalmente y con sentimientos
de minusvalia.

En la vejez se manifiestan con mas notoriedad las enfermedades v
los procesos degenerativos que se iniciaron afios atrds. los huesos pierden
calcio, se va perdiendo el sentido del oido, del gusto, del oifato, la vista tiene
dificultad para enfocar objetos, aparecen manchas en la pigl, los movimientos
se vuelven torpes y se pueden sufrir accidentes con mas facilidad, los vasos
sanguineos se endurecen, ia digestion es mas difici]

Las principales causas de morialidad en las personas de 85 afos y
mas, son las enfermedades del corazdn (tipertension, angina de pecho,

arritmias), los tumores malignos, diabetes mellitus, neumonias, bronguitis



cronica, enfisema y asma, infecciones intestinales, cirrosis hepatica v
enfermedades de! rifidn. El conocimienio de todas estas enfermedades es de

gran importtancia, para tener 1as precauciones necesarias con €l paciente ai
iniciar cualquier tratamiento dental.

Por todos estos cambios biologicos que pasan los individuos de la
tercera edad, requieren y merecen un manejo especial en el consultorio
dental y de ahi la importancia de que el cirujano dentista tenga la obligacion
de conocer las enfermedades mas frecuentas asi como el saber manejar

cualquier emergencia que pudiera presentarse en estos pacientes

Por eso es importante que para tener una vejez sana, debe cultivarse
desde la juventud. La fercera edad debe transcurrir lena de satisfaccion
personal que nace del haber vivide una vida plena, con experiencias,
ensefnanzas, tristezas y alegrias, y la sociedad debe cambiar su actitud para
dar a las personas adultas no solo el derecho de vivir, sino de disfrutar los
nuevos afios de libertad conquistados, considerando gue si bien no son
individuos sanos, si se encuentran llenos de experiencias, recuerdos y con
capacidad fisica y humana suficiente para seguir enfrentando la vida de una
forma satisfactoria y productiva.

De tal forma que el paciente de la tercera edad requiere y merece toda
la atencion como cualquier otro ser humano.,
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TRASTORNOS CARDIOVASCULARES

INTRODUCGION

Durante el proceso normal de enveiecimiento, la funcién
cardiovascular disminuye su eficacia. En algunos casos, esta menor eficacia
puede evidenciarse clinicamente en forma de insuficiencia cardiaca o angina
de pecho.

Al ser sometidos a estrés, la demanda del sistema cardiovascular de
un mayor suministro de oxigeno y de ofros nutrientes puede no tener

respuesta, momento en el que se pueden desarrollar complicaciones
cardiovasculares agudas.

Los tratamientos farmacoldgicos de muchas enfermedades como
hiperiension, angina de peche entre otras, que antes eran intratables y se

asociaban a una elevada mortalidad, son actualmente mas eficaces.

Estos avances médicos son muy importantes, y el ciryjano dentista es
requerdo para realizar tratamientos orales a pacientes con un riesgo
potencialmente mavyor.

Es por ellp gue el ciryjano dentista debe tener conocimientos desde la
fisiclogia de los aparatos y sistemas, principalmente cardiovascular, la

fisiopatologia de los mismos, y la manera en que cursan cada una de {as
enfermedades



FISIOLOGIA DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR

E! corazon esta formado por 2 bombas: el hemicardio derecho, el cual
pombea la sangre a través de los pulmones y et hemicardio izquierdo, que
bombea la sangre a través de los Grganos periféricos.

Cada hemicardio esta compuesto por 2 camaras: auricula que es un
reservorio de sangre y acceso al ventriculo; y el ventriculo, el cual impulsa la

sangre a la circulacion pulmanar o periférica.

CICLO CARDIACO

Es el periodo que transcurre entre el inicio de un latido hasta el inicio
del siguiente. El ciclo cardiaco consiste en un periodo de relajacion llamado
diastole, durante el cual el corazdn se llena de sangre, seguido de un periodo
de contraccion llamado sistole.

En condiciones normales la sangre fluye de |as grandes venas hacia
las auriculas. Aproximadamente el 75% de la sangre que entrd a las
auriculas fluye hacia los ventriculos aun antes de que se contraigan las
auriculas. La contraccién auricular causa un 25% mas de llenado de los
ventriculos, par eso se podria considerar que las auriculas funcionan como
bombas arrancadoras que aumentan |a efectividad del bombeo ventricular en
un 25%. Sin embargo el corazdn puede trabajar muy bien en condiciones
normales de reposo sin este 25% extra porque tiene la capacidad de
bombear 300 a 400% mas sangre de la que reguiere el cuerpo.

Es por eso que cuando no funcionan bien las auriculas, la persona no
nota una diferencia a menos que se ejercite, desarrollandose sintomas

agudos de insuficiencia cardiaca, y en especial falta de aire

En la sistole ventricular se acumulan grandes cantidades de sangre en

las auriculas dehido a que las valvuias auricuioventriculares estan cerradas.



Por ello cuando termina la sistole e inicia la didsiole ventrncular, ia alta
presibn de las auriculas empuja las valvulas auriculoventriculares
abriéndolas y la sangre fluye rapido hacia los ventriculos. Después del inicio
de la contraccién ventricular, sube la presidn ventricular y hace que las
vélvulas AV se cierren.

Cuando la presion ventricular izquierda aumenta ligeramente arriba de
los 80 mm Hg, esta logra abrir las valvulas semilunares contra las presiones

de la artera pulmonar y de la aorta, vaciandose ios ventriculos.

La relgjacion ventricular inicia subitamente al final de la sistole, dando
como resultade una caida rapida de la presion intraventricular. Asi en este
momento se abren las valvulas A-V para comenzar un nuevo ciclo de
bombeo ventricular.

FUNCION DE LAS VALVULAS

Las valvulas A-V (trictspide y mitral} impiden el regreso de la sangre
de los ventriculos hacia las auriculas durante la sistole y las valvulas
semilunares (abrtica y pulmonar) impiden que la sangre regrese de las

arterias acorta y pulmonar hacia 10s ventriculos durante la diastole.

Antes de gue ocurra la siguiente contraccion ventricular, 1a presion
adrtica suele descender a niveles aproximados de 80 mm Hg {presion
diastdlica), ¢ifra que equivale a dos tercios de la presidn maxima de 120 mm
Hg (presién sistolica) que es la que esta presente en la aorta durante la
contraccidn ventrnicular

En reposo el corazén bombea entre 4 y 6 litros de sangre por minuto
Sin embargo en el gjercicio intenso puede aumentar la cantidad de sangre
bombeada de 4 a 7 veces mas de la del reposo



ETIOLOGIA DE LOS TRANSTORNOS
CARDIOVASCULARES (CARDIOPATIA ISQUEMICA)

La cardiopatia isquémica es una enfermedad frecuente en los
ndividuos de edad avanzada, por lo que es necesario conocer su diagnéstico
y tratamiento para poder ofrecer una correcta atencion odontologica a los
pacientes afectos de estas patologias. Antes de realizar cualquier tratamiento
dental, deberemos considerar una serie de precauciones y cuidados,
dependiendo del grado de cardiopatia que presenten (angina estable, angina
inestable, angina variante o infarto)

El término de cardiopatia isquémica significa ausencia de oxigenoc
tisular por una inadecuada perfusion vascular en el madsculo. Puede ser

asintomatico y solo cuando hay sintomas se denomina angina de pecho.

Las principales causas son:

1. Artericesclerosis coronaria
Trombos
Espasmos

Embolos de las arterias coronarias

ORI AN

Anomalias congénitas.

La arterioesclerosis se produce por un acimulo de colesterol que junto
con células inflamatorias vy tefido fibroso conectivo invaden las arterias
coronarias, disminuyende la luz del vaso. Cuanda ha disminuido un 75% la
iuz del vaso, la arteria no puede afrontar la demanda de oxigeno del musculo
cardiaco



Los factores predisponenies de |a arierioesclercsis son:

Edad y sexo mayor incidencia en varones que aumenta con |a edad.
Nivel de colesterol sérico elevado

Tabaquismo.

Hipertension arterial {sobretodo la elevacion de la presion sistdlica).
Diabetes.

Obesidad.

Ausencia de actividad fisica.

| o E s R o N 5 R N

o g

Personalidad (agresividad, ambicién, competitividad).

Otro aspecto importante es 12 lesidn de las células endoteliales de la
arteria por tabaquismo, hipertension o hiperlipoproteinemia ya dque se
convierten en protrombdticas y adhesivas de leucocitos y pierden la
capacidad vasodilatadora.

Es muy importante la prevencion vy tratamiento de los factores de
riesgo antes que la arterioesclerosis coronaria adopte apariencia clinica, por
lo que se debe aconsejar al paciente que cese et habito de tabaguismo,
controle 1a hipertension, modifique el nivel de colesterol en sangre,

normalice su peso y efectie gjercicio fisico de forma regular.



CRISIS HIPERTENSIVA

DEFINICION DE HIPERTENSION ARTERIAL

La hipertension arterial (HTA) es una elevacidn crénica de fa presién
arterial sistdlica yfo diastdlica. Se confirma la existencia de presion arterial
alta minimo por una semana, con un promedio de presion arterial sistélica
de >140mmHg y presion diastblica > 90 mmHg, para un adulto a partir de

los 18 afos. La hipertensién arterial aumenta con |la edad, sobre todo fa
sistdlica .

ETIOLOGIA

La causa de [a presion arterial alta se desconoce en [a mayoria de los
casos. Este tipo de hipertension recibe el nombre de primaria, (diopética ©
esencial y en este tipo de hipertension corresponden la mayoria de los
pacientes hipertensos Cuando la eticlogia de la hipertension es conocida
recibe el nombre de hipertension secundaria.

En la hipertension secundaria las causas pueden ser: renales
{glomerutonefritis hidronefrosis etc. ); endocrinas (sindrome de cushing,
acromegalia, hipotiroidismo, hiperparatiroidismo etc.); exogena (estrégenos,
glucocorticoides, simpaticomiméticos, antidepresivos triciclicos) entre otras.

Factores predisponentes
o Tabaguismo
o Obesidad
a Diabetes
o Antecedentes familiares

o Sedentarismo
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CUADRO CLINICO

=

=

gy g e v d Ly

cefalea

disnea

mareo

frastornos de la visién
acufenos
palpitaciones

fatiga muscular
impotencia.

Ansiedad

Epistaxis

La dificultad para respirar puede ser secundaria & una coronopatia

isqueémica o insuficiencia cardiaca, la sensacion de mareo es frecuente en

hipertensos no tratados, aunque también puede ser resultado de un

descenso de la presion arterial, con compromiso de la circulacién cerebral.

La hipertension puede conducir 2 una serie de complicaciones

cardiacas (infarto de miocardio, asistolia), adricas (aneurisma, estenosis),

cerebrales ( insuficiencia o accidentes vasculoencefalicos).

PRECAUCIONES AL TRATAMIENTO DENTAL

a)
b)
c)
d)

Tomar la presion arterial antes de realizar el tratamiento dental
Sesiones en el consultorio breves

Reducir el estrés

Realizar una buena técnica de anestesia (sin hacer infiltracidn

arterial)



11
DEFINICION DE CRISIS HIPERTENSIVA

Es la elevacion aguda de la presion arterial, con mayor importancia la
diastblica, la cual estara arriba de 125 mm Hg, como consecuencia de una

disminucion del calibre de las grandes venas (pulmonar yfo gorta).

DIAGNGSTICO DE CRISIS HIPERTENSIVA

1. El paciente presenta irritacion después de un tratamiento
dental estresante.

Refiere dolor de cabeza.
La presidn arterial diastdlica esta arriba de 125 mm Hg.
Palpitacianes.

Puede presentar adormecimiento del brazo izquierdo
Mareos

~NO o s

Debilidad muscular.

TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

1. Interrumpir el tratamiento dental.

2. Tomar la presion arterial inmediatamente.

3.  Se debera colocar al paciente en posicion de semifowler,

4, Tranquilizar al paciente

5. Administrarle una dosis minima del antihipertensivo que esté
tomando el paciente,

6. Monitorizar signos vitales.

El tratamiento dental debera posponerse hasta nuevo aviso



Farmaco Dosis

administracion

imcio de accién  Duracion

12

Captoprit 6.5-50 mg

Clonidina 0.1-02 mg c/h
hasta 8 mg

Hidralacina 10a20mg
10-40 mg
Nifedipino 10-20 mg

Nitroglicerina 5-100 mg/min

Nitroglicerina

Verapamilc  5-10 mg segui-
do de 3-25 mg/h

15-20 min 4-6h
30-60 min 68h

13-20 min 4-12h
20-30 min 4-12h
5-20 min 3-5h

2-5 min 2-5 min
1-3 min 30-60 min
1-5 min 30-60 min

En pacientes de edad avanzada estd mas indicado el empleo de

nifedipino 0 verapamilo.




13

ANGINA DE PECHO

DEFINICION
Angina pectoris significa dolor toracico, el cual generalmente es
ocasionado por un desajuste entre las demandas miocardicas de oxigeno y

la capacidad irrigadora de las arterias coronarias.
La angina de pecho se clasifica en tres variantes:

Angina estable. Se asocia a un esfuerzo fisico que se resuelve con
reposo en menos de 10 min y que responde al uso de nitroglicerina, No debe
haber cambios en cuanto a frecuencia y duracidn de los sintomas o en las

causas que precipitan la angina, durante 60 dias por {0 menos.

Angina inestable. Es un intermedio entre angina estable e infarto de
miocardio, se caracteriza por incremento progresivo en la frecuencia,
severidad y/o duracion del dolor.

El primer episadio de angina se debe considerar siempre como
angina inestable, cuando no se han sobrepasado los 60 dias.

Angina variante (de Prinzmetal) Esta forma de angina ocurre en
feposo, generalmente por la noche, se asocia principalmente con espasmos
de las arterias coronaria, aunque puede haber cieros grados de
arterioesclerosis. Las arritmias son frecuentes durante el episodio doloroso y

hay alivio rapido del delor con la administracion det nitrato
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ETIOLCGIA

Suele asociarse a fa artericesclercsis coronaria. Los factores mas

comunes que pueden desencadenar una crisis de angina de pecho incluyen:

o sglercicio fisico

o estrés emocional (actividad sexual, fumar, temor)

o ingestion copiosa o de cafeina

o Fiebre, anemia o tirotoxicosis
FISIOPATOLOGIA

La angina se debe a la transitoria incapacidad de las arterias
coronarias para proporcionar al miocardic sangre adecuadamente
oxigenada. Cualquier aumento en los requerimientos de oxigeno del
miocardio, se traduce en un clerto grado de deficiencia de isquemia
miocardica, con la consiguiente aparicion de manifestaciones clinicas. El
aumento de la tension arterial y de {a frecuencia cardiaca en el episodio

anginoso agudo, s& aprecian constantemente antes de iniciarse el dolor.

CUADRQ CLINICO
=> Dolor opresive en el centro del pecho.
= Puede irradiarse al brazo derecho o 1zquierdo v al
cuello, mandibula, paladar o lengua.
= Eldolor es de breve duracidn, desencadenado por un
esfuerzo o una emocion( al aumentar [a demanda

miocardica de oxigeno) y s& alivia con reposo.
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DIFERENCIACION CON OTRAS ENFERMEDADES

La historia cix y la exploracion fisica son fundamentales para un

diagnostico diferencial, considerando tres signos importantes: malestar

toracico, esfuerzo o emocion y el alivio con reposo o nitroglicerina.

1}
2)

3)

Doior de Ia muscutatura toracica.

Delor de las articulaciones condrocostales o
condroesternales.

Dolor irradiado por una espondiloartritis cervical o dorsal
Superior.

Espasmo esofagico.

Gastritis.

Reflujo esofagico.

Dolor eriginado por [os bronguios o pleura.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE ANGINA DE PECHO

El primer objetivo es prevenir la aparicion de la angina de pecho, para

to cual se utilizan beta-bloqueantes, antagonistas de calcio y nitratos de

aceidn prolongada.

Los beta-bloqueantes (atenolol, metoprolol, nadolel, propanoiot)
disminuyen la frecuencia cardiaca, la confractilidad y la presion sanguinea.

Son Gtiles para tratar la angina de esfuerzo, pero no para ia angina varante

de prinzmetal
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Uno de estos farmacos es el propanolol, bloquea los receptores beta-
1 {cardiacos) y beta-2 (puimonares), de forma que pueden desencadenar
un broncoespasmo en pacientes asmdaticos o con enfermedad puimonar
obstructiva crénica (EPOC), por lo cual, se utilizan farmacos bloqueantes

cardioselectivos de los receptores beta-1 como el metoprolol.

Los antagonistas de calcio (nicardipino, nifedipino, verapamil,
diltiazem) inhiben el transito del calcio a través de la membrana celular y dan
ugar a una disminucion de la contraccion del miocardio y del mdsculo liso.
También disminuyen la tension arterial, por lo que se han prescrito como
antihipertensivos y se usan especialmente en pacientes con problemas de
hipertension, EPOC o diabetes. Estos farmacos ocasionan agrandamiento
gingival en un tratamiento a largo plazo, aparece de 1 a 3 meses de que
comenzé' el tratamiento y es mas pronunciada en la zona vestibular anteriar.

Los nitratos de accion prolongada ({nitroglicerina transcutanea-
parches~, isosorbida-dinitrato~; isosorbida-mononitrato-) producen una
relajacion del musculo liso vascular, y también pueden aliviar el espasmo

coronario.

Los episcdios agudos de angma de pecho se tratan normalmente con
nitratos de accion répida (nitroglicerina e isosorbida-dinitrato-} y analgesicos

potentes (morfina y similares).
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PRECAUCIONES AL TRATAMIENTO DENTAL

a) Antes de realizar el fratamiento odontoldgico: revisar los
signos vitales (presidn arterial, pulso, frecuencia
respiratoria etc ).

b) El tratamiento dental solo se realizars a los pacientes
que presenten angina estable.

¢) Enlos pacientes que presentan angina inestable se
tendrd que evitar un tratamiento dental hasta que se
estabilice la angina de pecho.

d) Sesiones de corta duracion.

e) Reducir el estrés.

f) Puede usarse un anestésico con vasocenstrictor.

g) Control del dolor con una buena técnica de anestesia,
teniendo precaucion de no hacer infiltracion arterial,

h) La administracion del anestésico debe ser lenta y
profundamente, con aspiracién frecuente , y con la menor
dosis de vasoconstrictor.

iy Recomendar al paciente que traiga el medicamento que
#sté fomando.

iy Tener un equipo de emergencias completo, el cual debe

contener grageas 0 spray de nitroglicerina y oxigeno

DIAGNOSTICO

Dolor claudicante, opresivo en et centro del pecho, que se irradia al
brazo izquierdo y se desencadena por un esfuerzo o emocién, cuya duracidn
no debe ser mayor de 10 mnutos.
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TRATAMIENTC DE LA EMERGENCIA

N N

10.

11

Suspender y pasponer el tratamiento dental.

Colocar el paciente en posicion semifowler.

Intentar tranquilizar al paciente.

Administrar una gragea de nitroglicerina 0.3 mg via
sublingual o administrar spray de nitroglicerina 2 veces.
Se espera un alivio del dolor en 3-min. Sino es asi, se
puede repetir 1a dosis hasta 3 grageas en 15 min. { en
intervalos de 5 min).

También se puede administrar mononitrato o dinitrato de
isosorbide , comprimides de 0.5 mg sublinguales. El
efecto se observara en 20 seg y da proteccion por 3
horas.

Administrar oxigeno mediante una canula nasal a razdn
de 6 litrosfmin {excepto en pacientes con EPOC).
Régistrar los signos vitales y continuar |a monitorizacién
de los mismos.

Si el dolor anginoso se resuelve solo, se detiene el
tratamiento dental vy se remite al medico que la atiende.
Si el dolor persiste mas de 10 min, se diagnostica un
infarto de miocardio.

se contactard con un servicio hospitalanio lo méas pronto
posible,

Se inicia de inmediato los pasos a seguir ante una

emergencia de infarte de miocardio.
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INFARTO DE MIOCARDIO
DEFINICION

Se conoce también con el nombre de trombosis corenaria y se

produce como consecuencia de una deficiencia grave en la oxigenacién del
miocardic

ETIOLOGIA

Cuando hay una isquemia grave y extensa por una oclusion de las
arterias coronarias, se produce una necrosis irreversible de las células
miocardicas abastecidas por estas arerias dando lugar al infarto de
miocardio

Esta falla del corazon puede deberse también a:

» incapacidad de aceptar el volumen de sangre que recibe, por
tantoc hay congestion pulmonar (insuficiencia cardiaca
izquierda) y disnea.

¥ Disminucion en la cantidad de sangre expulsada por el corazdn
que se manifiesta por un colapso periférico, hipotension arterial
y anoxia de los tejidos

FISIOPATOLOGIA

E!l infarto de miccardio suele ser el resultado directo de la sdbita
oclusion de un vaso coronario importante. La obstruccion puede deberse a
una trombosis aguda, hemorragia subintima o a la rotura de una placa de

ateroma, que entonces inicia la formacidn de un trombo
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La arteria mas afectada suele ser la rama anterior descendente de ia

arteria coronaria izquierda, que irriga la parte anterior def ventriculo

izquierdo.

CUADRO CLiNICO

Uy gLy

Dolor en el pecho normalmente en reposo, de intensidad variable y
de mas de 30 min de duracion. Se localiza en la parte retroesternal o
precordial y puede irradiarse a cuello, mandibula, dientes, brazos y
espalda.

Disnea

Ansiedad

nauseas

palidez

diaforests.

El dotor no se calma con nitritos ni con el reposo

Si hay insuficiencia cardiaca aguda: debilidad extrema y sensacion

de muerte inminente.

FRECAUCIONES AL TRATAMIENTO DENTAL

a)

b)

Evitar el tratamiento dental hasta que hayan franscurrido 6 meses
por una posible recidiva de un infarto

Si es necesario realizar el tratamiento dentail antes de este periodo,
s& debe estar al pendiente en la sesion dental de los signos vitales

{presion arterial, frecuencia cardiaca)
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c) Tener listo un equipo de emergencias.

d} Reducir el estrés con sesicnes cortas y buena técnica de anestesia
para disminuir el dolor,

e) Se puede utilizar un anestésico local con vasocanstrictor.

f) Averiguar que medicamentos estad tomando, ya gue puede interferr
en la hemostasia especialmente en una intervencidn quirdrgica. Esto
puede ser por |os anticoagulantes que este tomando.

g) Pedir pruebas de hemostasia (INR).

Los pacientes que toman anticoagulantes puede ser porgue han tenido
un infarto de miocardio con anterioridad o por protesis valvulares. Esto
ocasiona que su tiempo de sangrado sea mayor, como congecuencia, al
realizar el tratamiento dental (principalmente cirugias), puede presentar
hemorragias importantes. Si disminuimos la dosis de los anticoagulantes, el
riesgo de que nos presente una frombosis es mayor.

En la actualidad la prueba de INR, es una prueba estandar de la cual
nos podemos guiar por los resultados que se obtengan de la misma, para
saber si podemos dar atencion dental a los pacientes que toman
anticoagulantes sin suspender estos mismos.

A continuacién se describe esta prueba:

Se ha adoptado un sistema de notificacidon denominado international
Normalized Ratio {razén normalizada internacional, INR), desde el punto de
vista conceptual, es la razdn entre el PT del paciente y un PT testigo que se
habria obtenido por un método estandar utilizando ta tromboplastina estandar
(humana) primaria de }a Worid Health Organization. Las mediciones de PT

se convierten en mediciones de INR mediante la ecuacion que sigue
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INR =| PTpt| sl
PTpf

donde INR = International Normalized Ratio
151 = International Sensitivity Index (indice internacional de
sensibilidad)

La principal consecuencia practica de ia estandarizacion conforme a la
INR es la apreciacion de que las tromboplastinas comerciales de tejido de
conejo son relativamente insensibles a reducciones pequefias de las
actividades de los factores de la coagulacién.

Esta propiedad ha conducido a la administracion de dosis mayores de
anticoagulantes orales que se consideraron optimas en muchos de los
estudios clinicos originales. La idea de conservar un control adecuado
mediante prolongacién del PT a £4-2.5 veces lo normal ha quedado
reemplazada por recomendaciones mas especificas para cada indicacion
con base en la INR. Ei objetivo de Ia INR es una razén de 2.0 a 3.0, salvo
para pacientes con protesis valvulares. Esto corresponde a valores
deseables de la razon de PT de 1.2 a 1.5 si se utiliza tromboplastina de tejido

de conejo, 0 de 2.0 a 3.0 para la tromboplastina humana.

DIAGNOSTICO

Dolor opresivo en el pecho, que se irradia al brazo izquierdo. no se
calma con nitritos ni con el reposo y persiste por mas de 30 minutos.
Piel fria y humeda, cianosis periférica y taquicardia, nduseas y vémitos,
debilitamiento generalizado, disnea
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TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

1. Interrumpir el tratamiento odontolégico.

2. Mantener al paciente en posicion de semifowler .

3. Administrar un vasodilatador (gragea nitroglicerina 0.3 mg o
isosorbide comprimidos de 0.5 mg.) via sublingual para caimar &l
dolor. Estos medicamentos sdlo se emplearan cuando el
medicamento que lleve el paciente no consiga ativiar el dolor.

4. Solicitar ayuda medica si los nitritos no caliman el dolor.

5. Administrar oxigeno.

6. Monitorizar los signos vitales.

7. Se pueden aplicar narcéticos en dosis moderadas, por ejemplo 25-
50 mg de meperidina (demerot} via IM & 2-5 mg de sulfato de

morfina via V.

8. Siladisnea es intensa se aplican torniguetes en las extremidades

9 Trasladar al paciente al hospital.
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PARO CARDIORRESPIRATORIO

Afio fras afo acude a los consuliorios dentales una creciente
proporcién de pacientes enfermos y de avanzada edad. Mediante una
cuidadosa evaluacion del paciente, la posibildad de un paro
cardiorrespiratoric se reduce a un minimo, aunque nc se elimina por
completo

DEFINICION

Es el cese repentine de la respiracién, con desaparicion del pulse y

puede suceder en cualquier parte y en cualquier momento

ETIOLOGIA

Las causas son muchas e incluyen:

1) Reacciones a los farmacos por sobredosis.

2) Reacciones a la anestesia.

3) Shock anafilactico.

4) Obstruccién de vias aéreas (asfixia).

5) Shock eléctrico

6) Enfermedades cardiovasculares (angina de pecho, infarto de
miocardio)

7) La excitacion y la tension fisica.

8) Insuficiencia suprarrenal aguda.
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La mayoria de los pacientes llegan al consuttorio odoniolégico temerosos
con una frecuencia de 10 puisaciones por minuto mas de o que tendrian sj
no anticipasen con el tratamiento. A veces se observan taguicardias de 120
4140 en aduitos y de 160 a 180 en nifios.

E! incremento de la presion sanguinea sistdlica suele ser de unos 15
mm Hg antes de iniciar el tratamiento, y durante el procedimiento
odontoloégico son comunes los aumentos hasta de 50 mm Hg. A estas
tensiones agreguemos la posible toxicidad de la anestesia local, la
estimulacion de vasoconstrictores endégenos y ef estrés de los estimuios
dolorosos. Esta combinacién de factores predispone a un paro
cardiorrespiratoria.

CUADRO CLINICO

= Pérdida del conocimiento, por falta de aporte de sangre oxigenada al
cerebro y resto del cuerpo.

U

Cese de los latidos del corazon. Cuando se detiene, generaimente
subsiste una respiracion jadeante por 20 a 40 seg.

Cese de la respiracion.

No hay puiso.

El color de la piel es gris ceniciento

Las pupilas se dilatan y estan en posicidn central y fijas.

[V

El paciente entra en total flacidez.
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TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

DIAGNOSTICO DE PARO CARDIORRESPIRATORIO

1. Reconocer la inconsciencia, Se estimula al paciente agitando sus
hombros suavemente y gritandole. Ei diagnéstice de la inconsciencia
se establece por la ausencia de respuesta a estos estimulos.

Retire todos los artefactos y cuerpos extrafios de la boca.
Se coloca al paciente en posicion supina.

4. Valorar ¥y mantener una via aérea (maniobra frente-mentén).La
cabeza se ladeara y al mismo tiempo se eleva el mentdn. Se
extiende el cuello del paciente para despejar la via aérea, esto se
hace aplicando la mano sobre la frente para empujar la parte
supertor del craneo hacia atras mientras la otra mano se aplica a la
mandibula llevandola hacia abajo para fijar el mentdn y facilitar la
ventilacion. Se separa la lengua de la pared posterior de la faringe.

5. Comprobar la respiracion y permeabilidad de la via aérea (mirar,
escuchar y notar). El reanimador acerca el oido a la boca del
paciente para escuchar y sentir el aire exhalado. Mirar al torax del
paciente, para saber si existen movimientos respiratorios.

6. Si no hay movimientos respiratorios, se inicia de inmediato la
ventilacién artificial. Existen varias técnicas, pero el método mas
sencillo y eficaz es Ia ventilacton boca-boca. Se tiene que mantener
sellada la nariz, de |a victima. El reanimador retira su boca de la de
la victima, toma una bocanada de aire fresco y comprueba que
desciende el torax. Las ventilaciones subsiguientes se realizan con
una frecuencia de una cada 5 seg (12 en un minuto) en un adulto.
Después dos insuflaciones, se determina el estado cardiovascular
de ta victima
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Valorar la circulacion. Se debe localizar y palpar cuidadosamente
una gran arteria, como la carétida en el cuello. Esta se localiza entre
la traquea y el musculo esternccleidomastoideo, en la cara
anterolateral del cuello. Para buscar ef pulso, se usan los dedos
indice y mediano. Nunca se debe usar el dedo pulgar, ya que se
puede confundir el pulso del reanimador con el del paciente.
Disponemos de esta técnica hasta 10 seq, si existe pulso, va a ser
muy débil y rapido.

S1 no existe pulso carotideo, no hay respiracion, y cese de latidos del
corazon, se diagnostica: paro cardiorrespiratorio.

En este momento se coloca al paciente en el suelo y se le pide a la
asistente dental que de aviso al hospital mas cercano, mientras el
reanimador comienza la maniobra RCP.

La informacién que se debe dar es: a)localizacion de la urgencia
{(nombre y nimero de calle), b) Nimero de teléfono desde donde se
esté efectuando la fHamada, ¢} que ha sucedido (paco
cardiorrespiratorio, convulsiones etc.), d) estado de la victima, e)
cuantas personas requieren ayuda, f) cuando se ha iniciado la
asistencia a la victima, g) cualquier otra infformacién que soliciten. Si
hay un solo reanimador, se recomienda iniciar con el RCP durante
un minuto, vy luego telefonee pidiendo ayuda lo antes posibie. Si es
probable que acuda alguien rapidamente, se continla con el RCP
hasta que Hlegue, en vez de realizar la llamada telefénica Si no se

cuenta con teléfono, 1a dnica opcidn es seguir con el RCP.
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REANIMACION CARDIOPULMONAR

Respiracion artificial y compresion toracica

1. La respiracion artificial son 3 a 4 espiraciones rapidas y profundas
boca a boca.
2. Compresion toracica o cardiaca.

El sitio apropiado para la compresion cardiaca se determina
dei siguiente modo. Se coloca un dedo de una mano sobre el
apéndice xifoides, palpando el extremo inferior del esterndn, y se
aplica el taldn de la otra mancs sobre la primera. Los dedos de la
manoc inferior deben estar dispuestos paralelamente a las costilias,
pero sin tocar a éstas.

Apdyese hacia delante, empleando los misculos de 1a espalda, para
presionar sobre ta porcién inferior del esterndn. No presione sobre el
xifoides.

Las manicbras de compresion (masaje cardiaco externo)
deben realizarse a razén de una vez por segundo, con un
movimiento firme y uniforme, sin caracteristicas de golpe. Al final de
cada compresion mantenga {a presién durante una fraccidn de
segundc para permitir que el corazén se vacie y luego levante
rapidamente tas manos; la elasticidad natural del torax haré que este
se expanda y que el corazon se llene nuevamente.

3. Si usted se encuentra solo, al finalizar 15 maniobras de compresion
proceda a ventilar los pulmones con 2 espiraciones rapidas y
profundas, alternando las 2 técnicas hasta que pueda disponer de

un auxihar
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Cuando cuente con un ayudante, uno podra encargarse de la
veniilacién mientras otro continlla con el masaje cardiaco. En este
caso la ventilacion deberd hacerse una vez por cada 5 maniobras
de compresion.

La eficacia de las maniobras se hara evidente por el retorno
det color normal y la contraccién de las pupilas. A menudo los
pacientes comienzan a realizar respiraciones jadeantes y & mover
los miembros, y si el corazdn es capaz de recuperarse, la
resucitacion puede tener lugar en los primeros 5 minutos, pero debe
mantenerse al paciente bajo observacion continua hasta el traslado
al hospital o 1a llegada del médico.

Con el paro cardiaco se instala una acidosis que va en aumento hasta

que se restablece [a circulacion y la respiracién. A medida que fa acidosis se

acrecientg, las perspectivas de poner en marcha et corazon disminuyen.

5 8 no se ha recuperado la actividad espontanea, la victima debe ser

ilevada a un hospital tan pronto como sea posible sin interrupcion del
RCP durante la movilizacion y el traslado
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SINCOPE
DEFINICION

Es la perdida transitoria del conocimiento. Se habla del sincope
vasodepresivo ( lipotimia o0 desmayo comin), cuando hay pérdida del
conocimiento causado por una reduccion transitoria del aporte sanguineo al

cerebro, como consecuencia de una caida de la presién sanguinea.

SINCOPE CARDIACO

Puede ser el resuitado de los trastornos de diversos sistemas a
consecuencia de una disminucion brusca del fiujo sanguineo al cerebro,
acompanada de dismritmia que potencialmente pone en peligro la vida, como
la bradicardia profunda, el paro sinusal, bioqueo atrioventricular, taquicardia
o asistolia ventricular, La aparicion del sincope en una persona de edad
avanzada en posicion acostada proporciona indicios de un probable sincope
cardiaco.

ETIOLOGIA

El sincope vasodepresor suele deberse a una disminucion del flujo
sanguineo cerebral por debajo de un nivel critico, que se caracteriza por el

brusco descensao de la tension arterial y el enlentecimiento de la frecuencia
cardiaca
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Los factores que precipitan &l sincope pueden dividirse en

Factores psicogénicos
1}y Temor.
2) Ansiedad.
3} Estrés emocional.
4) Malas noticias.
5) Dolor, sobre todo stibito © inesperado.
6) La vision de sangre y material quirargico.

Factores no psicogénicos
1) Sentarse en posicitn vertical o estar de pie.
2) Ayuno prolongado.
3) Cansancio.
4) Mala condicion fisica.
5) Entorno calido, himedo o multitudinario.
6) Sexo masculino,
7} Edad entre 16 y 35 afios.

CUADRO CLINICC

Los signos y sintomas clinicos en sincope vasodepresivo suelen
desarrollarse rapidamente, sin embargo, la pérdida real de la conciencia no

suele producirse hasta que pasa un clerto tiempo.



Los signos clinicos pueden agruparse en 3 fases

Presincope

=

by ud

Palidez.
Salivacion.
Nauseas, a veces regurgitacion.

Transpiracion.

Sincope

U

u e U4l

Dilatacion de las pupilas.

Bostezos.

Hiperpnea (respiraciones de profundidad anormal).
Bradicardia

Inconciencia

Movimientos convulsivos.

Recuperacion

=

U4

Cefalea.
Debilidad.
Ansiedad.

Confusion.

32
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TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

10

11.

Reconocer los signos y sintomas.

interrumpir y posponer el tratamiento dental.

colocar al paciente en posicidn supina, con las piernas ligeramente
elevadas.

Se deben aflojar las prendas que puedan apretar, como corbatas o
cuellos de camisa {ya que si estdn apretadas reducen el flujo
cerebral) y cinturones (por que disminuyen el flujo de las piernas)
Se establece de inmediato una via aérea permeable, la adecuacién
de la via aérea debe confirmarse mirando el térax y notando el aire
exhalado. Los movimientos musculares también pueden ayudar al

-retorno de sangre desde la periferia.

Si cesa la respiracion espontanea serd necesario administrar
axigeno al paciente utilizande una mascarilla.

Se puede romper una ampolleta de amoniaco y ponerla bajo la
nariz del paciente para su pronta recuperacion.

Se debe palpar el puiso carotideo, en la mayoria de los casos se
palpara un pulso débil y pequefa y fa frecuencia cardiaca es lenta.
Cuando el episedio sincopal haya terminado, se puede abrigar al
paciente si es necesario.

Si persiste la bradicardia se administra un anticolinérgico del tipo de
la atropina intramuscular o intravenosa.

Si después de 15 o 20 minutos el paciente no se ha recuperado se
debe activar el servicio de urgencias médicas ya que la causa del
sincope puede ser por hipoglucemia o insuficiencia suprarrenal
aguda.
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RECUPERACION

E! tratamiento dental se debe de aplazar, ya que un segundo sincope
es mayor durante las siguientes 24 horas. El paciente se debe ir a su casa
acompafiado de un amigo o familiar, porque puede repetirse un episodio
sincopal.
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CAPITULO 2

REIACCIONVES
ALERCICAS
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REACCIONES ALERGICAS
INTRODUCCION

Las reacciongs alérgicas pueden ser hereditarias de padres a
hijos y se caracterizan por la presencia de grandes cantidades de Ac IgE ,
gue reciben el nombre de reaginas o Ac sensibilizantes, para distinguirios de
los Ac GG comunes.

La entrada al organismo de un alergenc (Ag que reacciona en
forma especifica con un tipo especifico de Ac reaginico IgE ) genera una
reaccion alergeno-reagina que induce una reaccién alérgica.

Los Ac IgE (reaginas) tienden a adherirse a los mastocitos y
basdfilos. De hecho un solo mastocito o basdéfilo puede ligar hasta medio
milldn de moléculas de Ac  IgE . Los basofilo o mastocitos estalian liberando
sustancias como: histamina, sustancias de reaccion lsnta de la anafilaxia,
sustancias quimiotacticas eosinofilicas, proteasa, sustancias quimiotacticas
neutrofilicas, heparina y factores activadores de plagquetas,

Estas sustancias originan fenémenos como la ditatacion de ios vasos
sanguineos locales, atraccion de eosindfiles y neutréfilos al sitio reactivo,
dafio a tejidos locales por g proteasa, aumento de la permeabilidad de los
capilares con salida del liquido hacia los tejidos y contraccion de las células
locales del musculo tiso. Es decir jas respuestas lisulares anormales son

variables, segun el tipo de tejido en ef que ocurra la reaccidn alérgeno-
reagina.
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Las reacciones alérgicas se clasifican en:
A} Reacciones alérgicas menores
-Urticaria y angicedema
-Asma
B) Reacciones alérgicas mayores

-Reaccién anafilactica

A continuacidon se mencionan los farmacos gque mas se usan en
odontologia, que tienen relacidn con reacciones alérgicas.

Antibidticos

o Penicilinas

o Cefalosporinas
a Tefraciclinas
o

Sulfamidas

Analgesicos
o Acido acetilsalicilico (AAS, aspirina)

a Antinflamatorios no esteroideos (AINE)

Narcéticos
o Morfina
o Meperidina
o Cedeina

Ansioliticos

o Barbitdricos



38

Anestésicos locales

o Esteres (procaina, propoxicaina, benzocaina, tetracaina)
o Conservantes de metilparaben

Conservantes
u Parabenes: metilparaben
a Bisuifitos

o Metasulfitos
Otros agentes

a Monémero acrilico

Antibicticos.
En las reacciones alérgicas a antibidticos, el mas comin es a la
penicilina.

Analgésicos.

La incidencia de alergias es mas frecuente en la aspirina, con
sintomas que van desde |a urticaria a 1a anafilaxia

Ansioliticos

La alergia a estos farmacos es mas habitual en personas con historia

de asma, urticaria y angioedema,
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Anestésicos locales

Raras veces se observan reaccicnes medicamentosas a los
anestésicos locales. La mayoria de estas reacciones no son de naturaleza
alérgica, sinc que se asocian con el efecto directo def farmaco. Sin embargo
la incidencia de estas reacciones ha disminuido desde la introduccién en los
afos 40 de los anestésicos locales del tipo amida

Las manifestaciones alérgicas al anestésico local van desde la
dermatitis alérgica, asma y anafilaxia.

Los anestésicos topicos son potencialmente aiergénicos, debido a que
la mayoria son anestésicos del tipo ester.

Conservantes

Los parabenes son agentes bacteriostaticos que se afiaden a algunos
farmacos, alimentos y productos cosmétcos con multiples usos. Estan
estructuraimente relacionados con los anestésicos locales de grupo éster, de
ahi su elevada alergenicidad. La alergia a los parabenes rara vez es
sistemica, lo mas habitual es que se produzean erupcion cuténea local o un
eccema localizado.

La alergia al bisulfito sodico © metabisulfito cada vez es més
frecuente. Estos son antioxidantes y se Ulilizan en frutas y vegetales para
evitar su decoloracion. Evitan la contaminacion bacteriana en wvinos,
cervezas. La reaccidon a estos puede ser un broncaespasmo por alergia
respiratoria y rara vez desencadena anafilaxia.

Los Disulfitos estan presentes en todos los viales de anestésicos que
llevan vasoconstrictor.

De tal manera que se¢ debe tener precauciones al utilizar todos estos
farmacos en el consultario dental,
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REACCIONES ALERGICAS MENORES (LOCALES)

URTICARIA Y ANGIOEDEMA
DEFINICION

Son reacciones alérgicas que se desarrollan en la piel, las cuales
pueden ser agudas o crénicas {recidivantes).

ETIOLOGIA

La urticaria y el angicedema son producidos frecuentemente por
alimentos o medicamentos contra los cuales el paciente tiene Ac e IgE. Los
huevos, pescado, condimento, queso, el cerdo, mariscos y las nueces, son
alimentos implicades en reacciones alérgicas mediadas par IgE.

Uno de los efectos secundarios de |os medicamentos como [a
penicilina , son la reacciones alérgicas, desencadenadas por mecanismos
inmunitarios en fos que los linfocitos, previamente sensibilizados con Ag
reaccionan provecando una searie de cambio que llevan a la manifestacion
alergica.

FISIOPATOLOGIA

Esta reaccion esta mediada por [os autacoides ({histamina,
prostaglandinas, leucotriencs), sustancias liberadas por las células cebadas

y los basdfilos que actdan iniciando cambios vasculares y celulares
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Después de la primera exposicidn al Ag, los linfocitos B producen igE
que se une a receptores especificos de la membrana en los basdfilos y
células cebadas, gue se distribuyen en todo el organismo y que abundan en

tejido subcutaneo y superficies mucosas inciuyendo vias respiratorias.

En una nueva exposicion, el Ag se liga a la IgE, provocando [a sintesis
y liberacon de los autacoides, iniciando asi una respuesta inmediata en los
tejidos. Pueden ocurrir reacciones denominas pseudoalergias, el las que no
interviene un mecanismo antigeno / anticuerpo, pero se produce la liberacion
de autacoides,

Si el anestésico local produce alergia, quiza surjan reacciones
cruzadas a los ésteres del acido benzoico, lo que no seria probable con los
anestesicos de topo amida. Al no utilizar soluciones con vasopresosres se
evita el contacto con bisulfitos, usados como antioxidantes e involucrados en
reacciones alérgicas.

La urticaria Se produce por la entrada de un Ag en la piel que provoca
reacciones anafilatoides localizadas. La liberacion de histamina a nivel local
provoca: 1) vasodilatacion que ocasiona enrojecimiento inmediato y 2)
aumento de la permeabilidad local de los capilares que origina areas
especificas de tumefaccion de la piel varios minutos mas tarde. Estas
fumefacciones reciben el nombre de ronchas, son elevadas, eritematosas e
intensamente pruriginosas La administracion de antihistaminicos previene la
aparicion de ronchas,

Bl angicedema (edema angioneurdtico) es la hinchazdn alérgica de
una parte anatomica, como €l pulgar, 1a mano, labios, parpado, o nalga. No
es doloroso ni pruriginose. El angioedema es una urticana que afecta los
tejidos subcutanec ¢ submucoso que ia piel
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CUADRO CLINICO

= La urticaria son ronchas irregulares de 1 a 5cm, con un
centro pélide rodeado de eritema. Hay intenso prurito y
aparecen y desaparecen rapidamente, erupcién macuio
papular e hiperemia cutanea, fas cuales no amenazan la vida,
= El angioedema es una hinchazdn localizada (dedo, mang, pie,

{abio, parpado) indolora y no pruriginosa

PRECAUCICNES AL TRATAMIENTO DENTAL

a)
b}

d)

De primera intencion evitar los agentes etiolégicos identificados.
Antes de la admnistracién de medicamentos debe hacerse un
interrogatorio  adecuado acerca del usc de famacos y sus
reacciones previas, debe interrogarse de manera amplia acerca de
los sintomas y signos con el fin de esclarecer si en realidad se trato
de una reaccion alérgica.

En casc de que reporte alergia al anestésico local, s mejor no
administrario hasta que el paciente sea valorado por un alergélogo.
Si es necesario el uso de algun anestésico antes de dicha
valoracion, debe usarse mepivacaina o prilocaina sin vaso
constrictor

Si las reacciones alérgicas que se presentan con el acido
acetilsalicilico y otros antinflamatorios no eteroideos (AINE), quiza
representes reacciones pseudoalérgicas. En estos ¢asos se puede

recurrir al acetaminoféen.
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e} A veces la penicilina produce reacciones alérgicas. Hasta que se
tenga la confirmacion serolégica, es preferible usar eritromicina o
clindamicing, aunque se pueden utilizar cefalosporinas si la reaccion
alérgica fue sdlo maculopapular o pruriginosa; si hubo urticaria o
manifestaciones anafilactoides es mejor no emplear algin derivado
betalactamico.

DIAGNOSTICO

En la urticaria hay prurito, hormigueo y calor, enrojecimiento v
ronchas. Los signos. clinicos son urlicaria y eritema difuso.
En ¢l angicedema hay tumefaccion periorbital y perioral sin prurito.

Los signos clinicos, son edema frecuentemente asimétrico,

TRATAMIENTOQ DE LA EMERGENCIA

1, Interrumpir el tratamiento odontologico.

2. El tratamiento se inicia como en el sincope, colocando al
paciente en posicion de semifowler, valorando via aérea,
respiracidn y circulacion. Posteriormente se le admiristran
antihistaminicos

3. Comunmente se administran antihistaminicos oMo
difenhidramina (50 mg via oral 3 a 4 veces al dia 0 25-50
mg. via V).

4 También se puede utilizar un antihistaminico que bloquea los
receptores M2, como cimetirina (300 mg. cuatro veces al dia)

o clertudrato de ranitidina (150 mg dos veces al dia)
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ASMA

DEFINICION

El asma es una enfermedad de vias respiratorias de cardcter

inflamatoric, en donde el tejido pulmonar bronquial es particularmente

sensible a una serie de estimulos imitativos, y que se manifieta clinicamente

por episodios recurrente de tos, disnea, y respiracion jadeante.

ETIOLOGIA

La eticlogia es muitifactorial aunque no esta claramente definida, Se

describe un asma de cardcter extrinseco, un asma intrinseco, otro inducido

por determinados farmacos, por el ejercicio fisico o infeccioso.

a

La forma mas frecuente es el asma extrinseco que se caracteriza
por iniciarse en la nifiez; suele producir por la inhalacion de
alergenos de caracter estacional {pdlenes y acaros domésticos).

El asma intrinseco es mas frecuente en la edad media de 1a vida. Se
asocia a situaciones de esirés emocional o respuestas vagales
También se relaciona a la administracion de determinados farmacos
tipo AINES y AAS, betabloqueantes o ciertos alimentos.

La actividad fisica ha sido relacionada con el asma en relacién con
al inhalacion de aire frio con irritacion de la mucosa respiratoria y
una hiperreactividad de la via aérea También determinadas
infecciones a nivel bronquial, debido a 1a respuesta inflamatoria de
los bronquios, pueden producir resistencia y dificultades para la via

aérea.
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FISIOPATOLOGIA

El asma es un estrechamiento de vias aéreas como consacuencia de
ta broncoconstriccion, edema de la mucosa, aumento de las secreciones
bronquiales espesas o la combinacion de estos factores.

la reaccidn alergeno-reagina ocurre ernt los bronquiolos de los
pulmones, El producto mas importante que se libera de los mastocitos parace
ser la sustancia de reaccién lenta de la anafilaxia, que da origen a
vasoespasmo del mlsculo liso bronquiolar. La respuesta a estos alergenos
es mediada por inmunoglobulinas IgE. Cuando se produce interaccién Ag-Ac,
las IgE estan fijadas en las células cebadas del arbol traqueo bronguial, y se
genera una degranutacion de estas ¢élulas con secrecion de citoquinas
vasdoactivas del tipo de la bradiquinina y fa histamina produciendo esta
(ltima broncoconstriccion y un aumento de la permeabilidad muscular.

CUADRQ CLINICC

= disminucidn transitoria de la via aérea, aumentando la resistencia vy
dificuftad para la espiracion. Esta cbstruccion es consecuencia de un
espasmo en la musculatura lisa con inflamacién de la mucosa
bronguial e hipersecrecion mucosa.

= Clinicamente se manifiesta de forma reparativa como un ataque
asmatico, normalmente nocturno o tras un desencadenante

concreto

= El enferma refiere disnea, tos, respiracion jadeante con sibilantes y
rubar.

= Taquicardia y la prolongacion de la espiracidn, finatizando el ataque

con tos productiva con mucosidad filamentosa
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= En los casos graves, [0s ruidos respiratorios estan marcadamente
disminuidos y el paciente puede estar  ciandtico,
principalmente como consecuencia de un desequilibrio ventilacidn-
perfusion, producido por los tapones de moco en fas vias aéreas y la

estenosis de las vias aéreas producida por [a broncoconstriccion,

FARMACOS QUE UTILIZA EL PACIENTE ASMATICO

Se debe considerar el tipe de asma y la frecuencia de la ¢risis a la
hora de seleccionar el farmaco antiasmatico. Aungue han side muy utilizados
los agonistas beta-2 adrenérgicos, las metilxantinas y los anticolinérgicos, en
la actualidad se recomienda el uso de corficoides y AINES inhalados en ia
prevencién del asma crénico. Los corticoides proporcionan un mejor control
global del asma con un menor riesgo en una fuerte crisis repentina,
disminuyen la respuesta inflamatoria y evitan la formacion de citoquinas.

Segin fa frecuencia de la crisis se puede administrar desde 2 g 4
veces al dia, no sobrepasando dosis maximas {(de 2 mg. al dia de
dipropionato de beclometasona ). Los agonistas beta 2 adrenérgicos por
inhalacion, proporcionan broncoedilatacion con relajacion de la musculatura
lisa bronquiolar, siende los corticoides mas lentos en [a accidn de control de

un ataque agudo ya desencadenado.

PRECAUCIONES AL TRATAMIENTO DENTAL

a) Es importante la realizacién de una buena anamnesis para poder
identificar al paciente que ha sufrido ataques recientes y tratar de

evitar los factores precipitantes s\ son conocidas
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b} Deberemos valorar |la estabilidad clinica del proceso, la frecuencia
de los ataques, su gravedad y la hora del dia en la que se suslen
producir.

¢) Tenemos que conocer si el enfermo ha ingresado al hospital
Ultimamente por alguno de estos ataques y el tratamiento habitual
que sigue

d) Es aconsejable que el paciente nos traiga a 1a consulta un registro
espiratorio pues una ¢aida significativa de la funcién pulmonar
puede indicar ia hecesidad de utilizar preventivamente un inhalador
broncodilatador.  Asimismo, s€ aconseja en casos de asma
importantes la realizacién de una interconsulta con el especialista
que los revisa

e) Es conveniente citar a los pacientes con ataques habituaimente
nocturnos a Ulima hora de la mafana. Las citas no deberan ser
prolongadas y nos debera traer el inhaladar gue normalmente use.

DIAGNOSTICO
1. Agitacion
2 Diaforesis
3. cianosis
4, Tos con o sin produccion de esputa
5. estndor laringeo
6. Sensacion de congestidn toracica
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TRATAMIENTOQ DE LA EMERGENCIA

oA wN

Interrumpir y posponer el fratamiento odontologico.

Colocar al paciente sentado con los brazos hacia delante.
Retirar material extrafic de la boca.

Tranquilizar af paciente.

Administrar broncodilatadores. Ante un ataque agudo de
asma son mas eficaces los inhaladores con un agonista
beta-2 adrenérgico de accidn rapida (adrenalina o albuteroi)
por aeroso! debiendo de administrarse ante el primer signo
de ataque, asi como la inyeccion subcutanea de adrenalina
(0.3 a 0.5 ml 1:1000) en situaciones graves. Los inhaladores
con salmeterol no actUan rapidamente.

{saproterencl (IV) 6 corticoides (IV) en crisis graves.

Como fratamiento de apoyo se administrard oxigeno con
presion positiva.

Si el paciente se restablece, darle de alta y enviarlo a su
casa acompariado de un familiar o amigo.
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REACCIONES ALERGICAS MAYORES (GENERALES)

SHOCK ANAFILACTICO
DEFINICION

Es una reaccion alérgica intensa que da lugar a manifestaciones
graves como hipofension, edema laringeo y broncospasmo Hegando al
estado de choque y la muerte.

Cuando se inyecta un alergeno especifico directamente en fa
circulacion, éste puede reaccionar con los basdfilos de la sangre y los
mastocitos que se encueniran inmediatamente por fuera de los vasos
sanguineos pequefios de dreas dispersas del cuerpo. Esto quiere decir que
ocurre una reaccién alérgica extensa por todo el sistema vascualr y tejido
asociados.

La histamina que se libera a la circulacion provoca vasodilatacién
periférica extensa, aumento de la permeabilidad de los capilares y perdida
importante de plasma del torrente sanguineo. Con frecuencia esta reaccion
provoca muerte por un chogue circulatorio en el lapso de varios minutos, a

meno gue se traten con noradrenalina que contrarresta los efectos de la
histamina.

ETIOLOGIA

Los farmacos son la causa mas habitual de anafilaxis generalizada,
sin embargo, los alimentos y picaduras de insectos pueden también
producirla. El shock anafilactico se puede desencadenar después de varias
exposiciones al alérgeno, inclusive puede ser en la primera exposicion, Estas

reacciones son mediadas también por histamina y otros autacoides
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CUADRO CLINICO

= Poco tiempo después de la exposicién al alérgeno, son afectados
uro o varios de |os sistemas siguientes: cardiovascular, respiratorio,
cutaneo y gastrointestinal.

= El shock puede ser resultadoc secundaric a la vascdilatacion
generalizada y al incremento de la permeabilidad capilar, que
conducen a una disminucion del volumen de sangre circulante por
fuga de plasma hacia el espacio extravascular.

= Puede producirse obstruccion nasal, rinorrea, edema laringeo y
broncospasmo.

= La piel puede ser afectada por urticaria, angicedema e intenso
prurito.

= La afeccién gastrointestinal puede producir dolor abdominal, vémitos
y diarrea.

= Puede producir arritmias cardiacas.

= Hay hipotension, que se manifiesta por mareo, palidez, diaforesis y
sincope, acompanados de bradicardia o taquicardia,

= En el edema laringeo encontramos disnea, ronguera y opresion
laringea y el broncospasmo se hace evidente por disnea, tos,
sibilancias, taquipnea y sensacion de opresion en el tdrax, Una
reaccion anafilactica grave puede conducir a la muerte en pocos
miNutos.
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PRECAUCIONES AlL TRATAMIENTO DENTAL

a) Muchos pacientes , al igual que muchos clinicos utilizan ef término
<<glergia>> para describir reacciones adversas a medicamentos o
alimentos, sin ser precisamente alergias. E! uso indiscriminado de
este término produce dificuliades para el paciente y odontdlogo.

b) Frecuentemente pacientes que sienten mareos o nauseas, ¢ que
tienen palpitaciones por una reaccidon psiquica ¢ Gxica después de
una inyeccidon de anestesia local, o de algln ofro farmaco, son
etiquetados de “alérgicos”. Esios pacientes informan luego a los
médicos y odontdiogos sucesivos sobre su “alergia’, complicando
innecesariamente su tratamiento.

¢) Por eso es importante ser capaz de distinguir entre las reacciones
verdaderamente alérgicas y las toxicas o psiquicas. Cuando se
produce una reaccién verdaderamente alérgica a un medicamento a
anestésico [acal, el paciente debe ser informado sobre 1a sustancia
que provocd esta alergia.

d) Enel caso de |la anestesia local, el paciente alérgico al grupo amida
puede a menudo tomar con seguridad los farmacos del grupo del
acido paraminobenzoico.

DIAGNOSTICO

El paciente va a presentar urticana, angioedema e intenso
prurito, broncoespasmo. La hipotensidon se manifiesta con mareaq,
palidez, diaforesis y sincope Tagqutpnea y sensacion de opresion en ef
térax. Puede haber edema laringeo, con lo cual se estrecha la traguea

y el paciente siente una sensacion de ahogarse
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TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

El tratamiento consiste en :

1.

Uso de adrenalina para la estimulacion de receptoras alfa,
beta y beta2, que revierten algunos fendmenos
fistopatoldgicos e inhiben mayor liberacion de autacoides.

Se sugiere 0.3 a 0.5 mg de adrenalina 1:1000 (tmg/mi) en
inyeccidn subcutanea (SC), que es de absorcién mas lenta o
IM , de absorcién rapida cuando hay manifestaciones
graves. En forma intravenosa se administra en concentracién
de 1:10 000 (0.1 mg/ml), con incrementos de 0.1 2a 0.2 ml.

La dosis se disminuye en ancianos o pacientes con
hipertension ¢ enfermedad coronaria grave.

Su vida media es corta, por lo que se puede repetir a los 15
min, o antes. Se debe tener precaucion al usar la adrenalina
en pacientes que reciben betabloqueadores no selectivos
{propanolel o nadolol), ya que pueden surgir una respuesta
alfa-adrenérgica intensa, produciendo incluso crisis
hipertensiva, por lo que las dosis deben ser menores y la
vigilancia mayar.

De hecho la reaccion anafilactoide es mas intensa en
pacientes que reciben betabloqueadores.

E! broncospasmo es un problema especial, ya que para
antagonizar el bloqueo beta det misculo liso bronquial existe
la posibilidad de llegar a necasitar dosis aitas de agonista B2
por lo que lo ideal es administrar dosis pequefias de
adrenalina (SC o IM} con inhalaciones de albuterol para
corregir el broncospasmo.
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11.
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Lo anterior no ocurre con los blogueadores B1 selectivos
como metroprolol o atenolol.

También se puede utilizar difenhidramina: 50 a 100 mg M o
V. Los glucocorticoides como  hidrocortisona o
metilprednisolona no intervienen en la fase aguda, pero
sirven para suprimir 1a respuesta de fase tardia.

Cuando un paciente presenta una respueta alérgica a algdn
medicamento administrado, debe llevarse de inmediato al
hospital mas cercano, ya que en ocasiones el paciento no
mejocra con las medidas primarias. Puede presentarse
hipotension, broncospasmo o edema laringeo refractarios a
la adrenalina.

En Ia hipotension (por aumento de la permeahbilidad capilar o
vasodilatacion) se usan ademés soluciones salinas para
corregir la hipavolemia. En ¢aso de broncospasmo refractario
a adrenalina, hay que recurrir a broncodilatadores inhalados
y dar 10 a 20 inhalaciones de adrenalina, albuterol o
metaproterenol.

Cuando el edema laringeo no cede con adrenalina debe
intentarse aspirar, ventilar yfo intubar al paciente,
proporcionar oxigeno transtraqueal o en el dltimo de los
casos ( y cuando se conoce la técnica) llevar a cabo una

cricotiroidectomia o una traqueotomia.
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SISTEMA ENDOCRINO

FISIOLOGIA DEL SISTEMA ENDOCRINO

Los sistemas nerviose y endocring, son rectores de las funciones
organicas y confieren perscnalidad, temperamento y norman la actividad
mental delindividuo.

E| sistema end&enino esta formado por las glanduias endocrinas que
se caractgrizan por que vierten sus secreciones en la sangre. A estas
secreciones se les conoce ¢on &l nombre de hormonas y participan junto con

el sistema nervioso en la regulacién y coordinacion de las funciones del
organismo,

Las hormonas son desdobladas (cambian su estructura molecular) en
la sangre v los tejidos; estas hormonas tienen caracteristicas particulares y
una vida bioldgica de algunos minutos. Se excretan como metabolitos por ia
orina, bilis y heces. Forman parte del sistema vegetativo humoral que regula
la homeostasis, coadyuvan a la adaptacion del individuo, al medio ambiente
y a la conservacién de 1a especie.

Las glandulas endécrinas son:
1 Hipotélamo. Se localiza en la base del cerebro, abajo dei talamo y

arripa de ia hipdfisis Secreta las hormonas hipofisianias' LH (hormona
Luteinizante), FSH (h. Foliculoestimulante), TSH (h Tirotrofica)
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2. Hipdfisis. Esta localizada en la base del craneo, alojada en la silla
turca del esfenoides. Constituida por dos Iébulos (Adenohipéfisis v
Neurohipofisis).

¥ El I6bulo anterior produce las siguientes hormonas:

GH hormona del crecimiento
TSH hormona tirotrofica

ACTH hormona adrenocorticotréfica
FSH hormona foliculo estimulante
LH harmana luteinizante

LTH hormona luteotréfica
PROLACTINA

¥ Eli6bulo posterior almacena y libera las siguientes hormonas:
OXITOCINA
ADH hormona antidiurética

3. Giandula tiroidea, Se encuentra en la parte antericr del cuelio, produce
la hormaona tiroidea que regula el metabolismo de las células del resto
del organismo y la calcitonina

4. Gléndulas paratiroideas. Colocada atras de los 16bulos de la glandula
tiroidea, producen la hormona paratiroidea o paratohormona.

5. Glandulas suprarrenales. Son dos estructuras pequefias colocadas
arriba de los nfiones. Estan rodeadas por una capsula delgada, la
porcidén exterior se Hama corteza y la interior médula. La corteza
produce [os mineralocorticoides (siendo de mayor imponancia la
aldosterona), glucocoticoides (cortisol) y hormonas sexuales
(principalmente  andrégenos) La médula secreta epinefrina

(adrenahna) y norepinefrina (noradrenalina).
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6. Pancreas. Tiene unas esfructuras Hamadas islotes de langerhans en
donde se encuentran las células alfa que secretan glucagon y las
beta que secretan insulina.

7. Timo Localizado en el mediasiino. Las células linfoides producidas en
el imo son los linfocitos T . Regulan el aparato inmune,

8. Cuerpo pineal o epifisis. localizada en el techo del tercer ventriculo. Se
ha relacionado con el crecimento y desarrollo sexual en ef varon,
pierde su funcidn en el séptimo afio de vida

9. Higado. El higado vierte a la sangre compuestos comao la albamina,
fibrindgeno, enzimas, factores de la coagulacion y proteinas como el
ansiotensinégeno.

10.Mucosa gastrica e intestinal. Produce compuestos que estimulan la
motilidad, vaciamiento, secrecién de glandulas y reservorio de
sustancias gue participan en la digestion, taies como Ia

colecistoguinina, la secretina y pancreozimina

Para finalizar, las enfermedades relacionadas con el sistema
endocrino, que con mayor frecuencia nos pueden ocasionar una situacion de
emergencia en el consultorio dental, son las enfermedades en relacion con la
glandula tiroides (hipotiroidismo, hiperticoidismo), glandulas suprarrenales

{Insuficiencia suprarrenal aguda) y pancreas (Hipoglucemia).
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ENFERMEDAD DE ADDISON.

La deficiencia de cortisol se denomina enfermedad de de Addison,
enfermedad insidiosa y normalmente progresiva. Las manifestaciones
clinicas no suelen aparecer hasta que se ha destruide el 90% de la corteza
suprarrenal ya que es lentamente progresiva.

La disminucidn de secrecidn hormonal puede originarse por atrofia
primaria de la corfeza, o bien por patologia secundaria con modificacion
degenerativa tisular en las capas de la corteza, en donde juegan un papel
importante la tuberculosis y el carcinoma de la glandula.

Al no secretarse aldosterona, se pierde Na, cloruros y agua por el
rifdn, 1o que produce disminucion de liquido extracelular, con hipercalcemia y

acidosis debido a la permanencia de iones H y pérdida de Na.

La disminucion de cortisol, deprime funciones metabdlicas del
organismo: na hay gluconeogénesis, se disminuye la liberacion de proteinas
y grasas de los tejidos con severa depresidn, de otfras funciones metabdlicas

del organismo, por la falta de liberacion de energia.

Gran numero de adisonianos presenta, depdsitos melanicos en piel y
mucosas, debido a que la hipdfisis segrega grandes cantidades de ACTH, al
no recibir la anterchipdfisis alimentacion por cortisol circulante.

El paciente con addison, pierde |la posibilildad de reaccionar a los
avisos de alarma fisicos (traumatismos, enfermedades infecciosas, etc) 0

psiquicos {reflejos defensivos ante situaciones inesperadas).
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La terapéutica para el hiposuprarrenalismo, se encauza a la
administracion de cortisol v a la reposicidn del Na perdide por orina,
aumentande agua y sal comiin durante &l proceso nutricional.

Un paciente con enfermedad de addison nos puede llevar a una
insuficiencia suprarrenal aguda.

PACIENTES TRATADOS CON CORTICOESTEROIDES.

La catabolia proteinica por excesc de giucocorticoides trae consigo
disminucion de proteinas celulares, excepto en higado y plasma, debilidad
muscular, disminucidn de proteinas inmunitarias especialmente  giobuling,
atrofia o disminucion de la colagena en tejido celular subcuténeo y huesos.
Hay intensa movilizacion con acumulo de grasa especialmente abundante en
torso y cuello {espalda de bufalo), aspecto edematoso de |a cara {cara de
media luna) hirsutismo y acné.

El hipersuprarrenatismo como el que se presenta en la enfermedad de
Cushing, depende principalmente de la hiperplasia e hipersecresion de areas
fascicular y reticular de la corteza suprarrenal. Lo anterior generalmente es
preducido por secrecion exagerada de ACTH.

El incrementc metabdlico producido por el cortisol, aumenta la
concentracién sanguinea de glucosa. Si la diabetes suprarrenal dura varios
meses, las células beta de los islotes de Langerhans en pancreas, ltegan a la
atrofia por la exagerada produccion de insuling, que estan obligadas a
producir para la utilizacion celular

La destruccion o atrofia de las células beta pancreaticas, producira
diabetes meliitus tipica.
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Como podemaos apreciar, debemos tratar a estos pacientes con mucha
precaucion, ya que si se suprimen los medicamentos gue estan tomando o el
paciente no lleva adecuadamente su tratamiento, y nosotros no lo
detectamos, estos pacientes nos pueden presentar una insuficiencia

suprarrenal en el consultorio dental.

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA

El primero en reconocer (8 insuficiencia suparrenal fue Addison

en 1844, se trata de un proceso raro, potenciaimente fatal y faciimente
tratable.

FISIOPATQLOGIA

La corteza suparrenal secreta muchas hormonas, de las cuales una de
las mas importantes es el cotisol, un glucocorticoide que ayuda al organismo

a adaptarse al estrés, lo que ie convierte en vital para la sobrevivencia.

La secrecitn de cortisol queda practicamente anulada en ausencia de
ACTH ({ya que regula el crecimiento y funcionamiento de la corteza
suprarrenal). El cortisol actta blogueando efectos del proceso de inflamacion
inespecifica, disminuyendo la accion de histamina y bradicinina, para lo cual
potencia la accion de adrenalina y noradrenalina. Cualquier tipo de tension
fisica (dolor) o psiquica, aumenta considerablemente la secrecion de ACTH y

de glucocorticoides hasta 20 veces su valor normal.

Los ritmos secretorios de ACTH y cortisol son abundantes durante la

manana, escasos durante la noche EI cortisol aumentado en plasma
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disminuye fa formacion de CRF (factor liberador de corticotropina, que es
producide en el hipotdlamo), que regula la produccion de ACTH, por el

estimulo del sistema limbico enceflico, y por consecuencia disminucion de
ACTH.

En las situaciones de esfrés sugle haber una mavyor liberacion de
glucocorticoides desde la cortexa suprarrenal. Este aumento esta mediado
por el eje hipotdlamo-hipdfisis-corteza suprarrenal, traduciéndose en una
rapida elevacién de los niveles de glucocoticoides en sangre. Si 1a glandula
suprarrenal no puede cubrir esa mayor demada, apareceran los signos y
sintomas de Ja insuficiencia suprarrenai. En el entormo odontoldgico, el estrés
es el factor precipitante gue con mas frecuencia da lugar a una insuficiencia
suprarrenal.

CUADRO CLINICO

La insuficiencia suprarrenal aguda es una urgencia médica real, en la
que la victima corre un peligro inmediato por la insuficiencia de
glucocorticoides (cortisol). El resultado del colapso vascular periférico (shock)
y de la asistolia ventricular (parada cardiaca), suele ser la muerte.

= Casi siempre se observa letargo, fatiga extrema y debilidad, en los
casos extremos la debilidad puede producir dificultades para hablar.
También se produce una hipercaliemia, que si es grave puede dar
lugar a la paralisis muscular esquelética.

= Presentan hipotension, con una tension sistolica inferior a 110
mg/Hg. También suele existir hipotension ortostatica, pudiendo
producirse episcdios de sincope postural

> M4ds de la mitad de los pacientes desarrollan nauseas, vomros v

otros sintomas gastrointestinales inespecificos Casi siempre se
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aprecia anorexia, que da lugar a la pérdida de peso que siempre
acompaha a la insuficiencia suprarrenal cronica.

= Se observa hiperpigmentacion mucocutanea en mas de las tres
cuartas partes de los pacientes addisonianos. Los depdsitos de
melanina suelen producirse en zonas de traumatismo o friccién,
como palmas o plantas, codos, rodillas, mucosa oral o antiguas
cicatrices.

= Dos tercios de los pacientes con insuficiencia suprarrenal presentan
hipoglucemia, con los sintomas que normalmente se asocian a la
enfermedad: taquicardia, perspiracion, debilidad, nduseas vomitos,
cefaleas, convulsiones y coma. También suelen apreciarse
desequilibrios electroliticos.

= E£n el ambito odontologico, el episodio agudo vendra marcado
sobretodo por un a confusion mental grave y progresiva.

= Aparece un intenso dolor en el abdomen, parte inferior de |a espalda
y piernas, apreciéndose un progresivo deterioro dei sistema
cardiovascular

= Este Ultimo sintoma puede conducir a la pérdida de la consciencia y
al comienzo del coma. Si no se trata , la insuficiencia suprarrenal
puede producir la muerte del paciente.

En la mayoria de los casos la pérdida de la consciencia no se produce
inmediatamente. La confusidn mental progresiva y los restantes sintomas
cronicos suelen permitir un rapido reconocimiento del problema y la

instauracion de os pasos basicos del tratamiento.
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PRECAUCIONES AL TRATAMIENTO DENTAL

La mejor forma de tratar la insuficiencia suprarrenal aguda es la via
profilactica, basandose en la historia clinica y en la subsiguiente historia
dialogada entre el médico y el paciente.

Se debe sospechar supresion adrenocortical cuando el paciente ha
recibido tratamiento con glucocorticoides.
Regla de los DOSES:

1. A dosis de 20 mg o mas de cortisona diaria (o su
equivalenie)
2. Por via oral o parenteral durante un periodo

continuando de dos semanas o mas

3. En ios dos aifos anteriores al tratamiento
odontoldgico.

En los pacientes que cumplen los criterios fijados en la regla de los
doses, se deberd realizar una evaluacion médica y cdontolégica completa,

planear provistonalmente un nuevo tratamiento y consultar al médico antes
de iniciarlo.

Los pacientes con insuficiencia suprarrenal no puede adaptarse al
estrés de una forma normal, su niveles hématicos de esteroides deben
incrementarse con la administracion de corticoides antes, durante vy
posiblemente despues de la situacion de estrés. La eleccion de un régimean
terapéutico depende de la evaluacién médica del estado fisico del paciente vy
de la evaluacidn odontologica del estrés asociado al tratamiento dental
previsto
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Muchos médices tienden a infravalorar el grado de estrés que implican

las técnicas odontoldgicas no quirdrgicas

Con un estrés mas moderado {tratamientos cdentolégicos), o ante un
miedo moderado hacia el odontdlogo, disminuyen los requerimientos de
glucocorticoides a sustituir. Noarmalmente basta con doblar o cuadripiicar el

tratamiento con glucocoticaides el dia del estrés para preparar al paciente.

TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

La insuficiencia suprarrenal aguda es una situacion de urgencia vitai.
E! tratamiento eficaz es seguir los pasos del soporte vital basico y que se
administre al paciente glucocorticoides.

PACIENTE CONSCIENTE.

Interrumpir el tratamiento odontoldgico.

2. Coloque al paciente en una posicién comoda. Si el paciente parece
confuso, humedo vy fric se le coloca en posicion supina, con las
piernas ligeramente elevadas (trendelemburg).

3. Monitorizar los signos vitales. La tension artenal y la frecuencia
cardiaca deben revisarse cada 5 minutos (la hipotension serd
evidente mientras este elevada la frecuencia cardiaca).

Pedir asistencia médica.
Administrar oxigeno. Mediante mascarilla facial, puede ser adecuado

un flujo aproximado de 5-10 | por minuto.
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6. Administrar glucocorticoides. Se  administraran  100mg de
hidrocortisona IV durante 30 seg También puede utilizarse la via [M,
inyectando 100mg (2 mi} en la zona medicdeltoidea.

Cuando el paciente permanece conscliente, la administracidn de
soporte vital béasico requerido, oxigeno y corticoides, bastaran para
estabilizar al paciente.

PACIENTE INCONSCIENTE.

1. Reconocer la inconsciencia. Agitar al paciente y preguniar si se
encuenira bien, si no hay respuesta se hard el diagndstico de
inconsciencia.

2. Colocar al paciente . La posicidn preferible es la supina, con las
piernas ligeramente elevadas

3. realizar soporte vital basico Valoracion de via aérea y de la
respiracion, ventilacion artificial (st fuera necesario) vy valoracion de
la circulacién. En casi todos l0s casos sera necesario mantener la
via aérea permeable y adminisirar oxigeno. En el improbable caso
de que no hubiera pulso, se Iniciaran las compresiones toracicas
externas, continuando hasta que llegue ayuda exterior.

4. Equipo de urgencias y oxigeno. El oxigeno puede administrarse con
mascarilla facial, puede no distinguirse [a insuficiencia suprarrenal de
otras causas de inconsciencia, Incluyéndose el sindrome

vasodepresor, pero aqui el paciente no responde al amoniaco
aromatico.

5. Solicitar ayuda medica.
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6. Evaluar la historia cliruca. Mientras se espera la ayuda médica, un
miembro del equipo de urgencias revisara la historia clinica del
paciente en busca de una posible causa de la situacidn. S existe
evidencia de que la causa sea una insuficiencia de glucocorticoides,
se continua.

7. Administrar glucocorticoides. En esios casos esta indicada ia
administracion [V de 100 mg de hidrocortisona en 30 seg. Y en dos
horas se pasaran 100 mg de hidrocortisona disueltos en suero. Si se
aprecia hipotension se administrara una infusion 1V de 1| de suero
salino fisiologico o de dexirosa al 5% en 1 hora, mientras se espera
la ayuda.

8. Traslade al hospital Se preparara al paciente para ser trasiadado al

servicio de urgencias médicas.

Debemos hacer hincapié en que si existe alguna posibilidad de que la
pérdida de la consciencia esté relacionada con una deficiencia de
glucocorticoides, la administracion inmediata de 100 mg de succinato de

hidrocortisona puede salvar la vida del paciente.
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CRISIS TIROTOXICA

El t&rmino “tirotoxicosis” se utiliza frecuentemente como sindnimo de
hipertiroidismo, aunque técnicamente |a tirotoxicosis incluye ofros estados,
en log cusles se presentan niveles y accidn excesivos de Ia hormona tireidea
de fuentes distintas del tiroides, como ingestidn de hormona tiroidea
exdgena.

DEFINICION

El hipertiroidismo es un trastorno hipermetabdlico clinico producido por
exceso de secrecion de hormona tiroidea y su efecto sobre los tejidos
periféricos.

También puede definirse como un estado de aumento de [a actividad
de la glandula tiroidea, asociado con ia produccion de excesivas cantidades
de las hommonas tircideas L-tiroxina (T4 ) y la L-trniyodotironina (T3), con
manifestaciones de hipermetabolismo grave, como fiebre alta, y disfuncién

cardiovascular, neurolégica y gastrointestinal.

ETIOLOGIA

La glandula tircides produce y secreta tres hormonas (Tiroxina (T4),
Triyodotironina (T3) y la calcitoning), que desempefian una importante
funcion en la regutacidn del nive! de actividad bioguimica de casi todos los

tejidos organicos.

La hipofuncion o hiperfuncion tiroidea suele presentarse al principio de

forma lenta e insidiosa, mostrando signos y sintomas Inespecificos durante
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meses o afos para después precipitarse de forma aguda por un esirés

intercurrente.

La forma mas frecuente de tirotoxicosis se asocia con el crecimiento

difuso de la glandula y con la presencia de anticuerpos frente a diferentes

fragmenios de la glandula tiroidea. Tiene tendencia familiar y puede

producirse subitamente en un paciente cuyo hipertiroidismo no se haya

diagnosticado previamente.

La disfuncidn de la glandula tircides, se asocia con una mayor

incidencia de enfermedad cardiovascular,

CUADRO CLINICO

=

Los primeros sintomas que se suelen observar son nerviosismo,
irritabilidad creciente e insomnio, También presentan creciente
intolerancia al calor;, hiperhidrosis (aumento marcade de la
sudoracion), hiperactividad asociada a movimientos rapidos vy
descoordinados que oscilan entre temblores leves e intensos; habla

rapida.

Urn signo importante de este trastorno es la pérdida inexplicada de
peso asociada a un aumento del apetito, se fatigan con facilidad y
pueden tener palpitaciones, fa disfuncion tiroidea suele detectarse
en el examen rutinario del cuelio, ohservandose como un bulto o una
masa.

Entre l0s signos clinicos se encuentra la sudoracion, con piel
calente y humeda En las exiremidades, especialmente en las

manos, se pueden observar temblores de intensidad varniable.
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Werner establecia una clastficacién de las manifestaciones clinicas de
la oftalmopatia asociada al hipertiroidismo, entre las que se encuentran la
retraccién del parpado superior, aumento de igs hendiduras parpebrales,

mirada fija, proptosis, exoftalmos, y parélisis de los musculos extraoculares.

= Las manifestaciones cardiovasculares son variables, desde el
aumento de la presidn arterial (mayor para la sistdlica), con aumento
de la presidn del pulso, a la taguicardia sinusal (mas frecuente
durante el suefia), y en ocasiones fribrilacidon auricular paroxistica e
insuficiencia cardiaca congestiva

Las manifestaciones clinicas consisten en:
-Hiperpirexia (temperatura corporal muy elevada).
-Sudoracion profusa.
-Nduseas, vomito y dolor abdominal
-Alteraciones cardiovasculares (taquicardia o fibrilacion auricular, asi

como insuficiencia cardiaca congestiva y posible edema puimonar).

Las manifestaciones dei SNC suelen progresar desde un ligerc
temblor hasta agitacion y desorientacion grave o una conducta francamente
psicotica, estupor (inconsciencia parcial), y finalmente coma Sin tratamiento,
o en muchas ocasiones incluso con él, |a crisis tirotdxica tiene una elevada
tasa de mortalidad.

PRECAUCIONES
a) Hay que subrayar que determinados procesos cardiovasculares,
sobre todo la angina de pecho, estan exacerbados en el

hipertircidismo, si esto sucediera debera procaderse al tratamiento
habitual de esta emergencia.
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d)

e}

f)
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La hiperfuncién grave implicara una inferconsulta inmediata. No se
debe llevar a cabo ningun tratamiento odontolGgico hasta haber

corregide la alteracion metabdlica.

Siempre hay que recordar que la crisis tirotdxica, aungue rara
puede ser consecuencia del estrés psiquico o fisioldégico, en

pacientes tratados o tratados en forma incompleta.

No se debe administrar atrapina. La atropina es un agente vagolitico
{inhibe el nervio vago, que frena el corazén), con lo que aumenta fa

frecuencia cardiaca y puede ser un factor que precipite la crisis.

En estos pacientes la adrenalina debe utlizarse con gran
precaucion. lLos vasodepresores actlan como estimulantes
cardiovasculares, y si el sistema ya estd estimulado por el estado
hipertiroideo, pueden producirse arritmias cardiacas, taquicardia o

crisis tirotoxica

Es posible utihizar anestésicos locales con vasoconstrictores pero se
deben considerar las precauctones necesarias como: Utilizar la dosis
eficaz menos concentrada posible; inyectar el minimo volumen
efectivo del agente anestésico; y realizar aspiracion antes de cada
Inyececidon. Sin embargo, el empleo de adrenalina racémica para fa
retraccion gingival tiene un riesgo mayor, ya que precipita reacciones
secundarias no deseables, y deben evitarse totalmente en estos
pacientes.

El empleo de técnicas de sedacion no esta centraindicado, sin

embargo, como el aparente nerviosismo no es realmente de ornigen
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odontologico, si no se esté inducido hormonalmente, la eficacia de

los sedantes puede ser inferior a la deseada.

TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

Un excesivo estrés podria lievar a esta situacion de urgencia.

Es muy improbable que un paciente clinicamente hipertiroideo no
diagnosticado ni tratado pierda el conocimiento v sea irrecuperable en la
consulta dental En esta situacion los pasos del tratamiento habituales para
el paciente inconsciente conseguiran la rapida recuperacion de Ia
conscienca

Interrumpir el tratamiento odontolégico.

2. Colocar al paciente en posicion supina con las piernas ligeramente
elevadas.

3. ABC del soporte vital basico. Via aérea permeable, comprobar [a
respiracion y en caso necesano administrar oxigeno, valorar que la
circulacién sea la adecuada.

4. Solicitar ayuda médica. Siempre que tras el ABC no se recupere el
conocimiento

5 Canalizar una via intravenosa yle iniciar la infusién de dextrosa al
5% o de suero fisiclogico, facllitara el posterior tratamiento del
paciente

& El tratamiento defintivo serd el trasiade del paciente a un centro

hospitatario El prondstico de la crisis tiroidea es malo
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HIPOGLUCEMIA.
DEFINICION

La hipoglucemia sintomatica se presenta cuando el sistema nervioso
central queda privado de la suficiente glucosa para satisfacer sus
necesidades metabdlicas. Esto normalmente se ohserva cuando el nivel de

glucosa sanguinea desciende por debajo de los 40 mg/100 ml,

FISIOPATOLOGIA

Numerosos mecanismos sirven para mantener la glucosa sanguinea
dentro de un estrecho range (83-100 mg/100 ml). El aumento posprandial de
la glucosa sanguinea estimula las células B pancreaticas para secretar
insulina, lo que promueve la captacion de glucosa por el higado, mdsculo v

tejido adiposo, normalizando asi el nivel de glucosa sanguinea a las 2 horas.

La sobreestimulacion de las células B- posprandial, coma
consecuencia de una abscrcion de glucosa acelerada tras un vaclado
gasirico rapido, puede preducir una utilizacidn demasiado rdpida de la
glucosa ingerida, y como consecuencia una hipoglucemia de 2 a 5 horas
después de la ingesta.

A las 5 a 8 horas después de la ingesta, los nutrientes circulantes de
origen exdgeno han retomado a los niveles antericres a la ingesta. En este
momento, la glucosa aumenta por via enddgena a partir de glucogendlisis y
gluconeogénesis hepatica para aportar el combustible suficiente para el
apropiado funcionamiento del sistema nervioseo central



73

La tasa adecuada para la produccion de glucosa hepatica depende
fundamentalmente de la disminucién apropiada de los niveles de insulina
circulante en ayunas y, en menor grado, del aumento del glucagon, harmona
del crecimiento y niveles de cortisol. Estos cambios hormonales programan
fos paseos enzimaticos hepéticos necesarios para la glucogendlisis v la
gluconeogénesis.

ETIOLOGIA

o REACCION A LA INSULINA EXOGENA

La reaccion a la insuling, la hipoglucemia que se observa con mayor
frecuencia, es el resultado de una sobredosis de insulina en el paciente
diabético

Suele ocurrir cuando el paciente no come adecuadamente o desarrolla

una actividad fisica extrema, sin la reduccién de ia dosis de insulina,

La inadecuacion de los niveles sanguineos de glucosa altera el normal
funcionamiento del cerebro, lo que clinicamente se traduce en confusion
mental y letargo, esta falta de glucosa adecuada se manifiesta mas adelante

por si sola en una mayor actividad del sistema nervioso parasimpético y
simpatico.

Una parte de esta respuesta estda mediada por el aumento de la
secreciOn de adrenalina, que produce un incremento en las tensiones

sistélica y media, aumento de sudoracion y taquicardia.
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Cuando los niveles de azlcar en |la sangre descienden aun mas el
paciente puede perder el conocimiento y entrar en un estado de coma
hipoglucémico © sock insulinico, en asta situacion es frecuente detectar
convulsiones tonicoclonicas que si no se tratan de inmediato pueden dar

lugar a una disfuncion cerebral permanente.
a HIPOGLUCEMIA POSPRANDIAL {(REACTIVA).

Puede clasificarse como precoz (2 o 3 horas tras fa comida), se
produce cuando hay una rapida descarga de los hidratos de carbono
ingeridos en el intestino delgado, seguida de una absorcion de glucosa
rapida e hiperinsulinismo Y tardia {3 a 5 horas tras la comida ). Es producida
por un retraso en la liberacidn de insulina, que causa una exageracion de la
hiperglucemia inicial. En respuesta a esta hiperglucemia, la respuesta de

insulina exagerada produce hipoglucemia tardia.

o HIPOGLUCEMIA EN AYUNAS

Ocurre espontdneamente en ciertas enfermedades endocrinas (enf de
Addison © mixedema, hipopituitarismo). en estas enfermedades la
hipoglucemia es sélo un trastorno secundario. Cuando la hipoglucemia en
ayunas es la manifestacion principal en un adulto sin trastornos hepéticos o
endocrinos  clinicamente aparentes, las causas principales son. a)
hiperinsulinismo  debido a tumores de células B pancredticas, o
administracion oculta de insulina o suifonilureas, y b) tumores extrahepaticos

no productores de insulina
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o HIPOGLUCEMIA POR ALCOHOL

Esta hipoglucemia puede ocurrir tras un periodo de ayuno o varias
horas después de haber ingerido etanol con mezclas que contienen azdicar.
Tras 18 a 24 horas de ayuno, las reservas de glucogenao hepético se agotan
y la produccion de glucosa hepética continua pasa a depender de la
gluconeogénesis. En estas circunstancias, una concanitracion sanguinea de

etanol baja o puede producir hipoglucemia  por bloquec de la
gluconeoagénesis,

Cuando se emplean bebidas suaves que contienen azdcar como
vehiculos para diluir alcohaol en bebidas, |a liberacién de insulina parece ser
mayor que cuando se bebe la bebida suave sola, con una mayor tendencia
de hipoglucemia tardia, de 3 a 4 horas mas tarde. Esto puede prevenirse el
consumo de bebidas azucaradas cuando se bebe alcohol ¢ asegurando la

ingesta de alimentos adecuada para una absorcion continuada.

o HIPOGLUCEMIA AGUDA

Un descenso brusco en fa glucosa sanguinea, a menudo se presenta
como una descarga adrenérgica (sudoracion, palpitaciones, ansiedad y
temblor). Pueden presentarse sincope o convuisiones. Estos signos y
sintomas se presentan en una reaccién insulinica o hipoglucemia reactiva
posprandial que con hipoglucemia en ayunas

o HIPOGLUCEMIA SUBAGUDA Y CRONICA.

Las manifestaciones de la hipegiucemia de desarrello lento son |os
sintomas neuroglucopénicos
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Esto se demuestra por la faita de glucosa al sistema nervioso central y
puede producir visidn borrosa o diplopia, cefalea, desorientacion, habla
entrecortada y debilidad. Los trastornos de la personalidad v mentales
pueden variar desde la ansiedad hasta el comportamiento psicético, se
asocia frecuentemente con hipoglucemia en ayunas.

CUADRO CLINICO

Es muy importante la capacidad y rapidez para distinguir entre la
hiperglucemia € hipoglucemia dada la variable presentacién de estas
complicaciones agudas, se suele insistir en que a los diabéticos que
presenten una conducta agresiva o que pierdan el conocimientio se ies trate |

mienfras no se demuestre lo contrario, como si tuviera una hipoglucemia.

La hiperglucemia y la cetoacidosis suelen desarrollarse en periodos de
horas o dias y el paciente aparecera como un enfermo crénico, otros
factores de diagnoéstico diferenciail son el aspecto caliente y seco del paciente

hiperglucémico contra el frio y hiimedo del paciente hipogiucémico,

La hipogluceria en la mayoria de las personas experimentan una
espectacular remision de sus sintomas en un corto periodo de tiempo vy fa
accion del tratamiento dependeré del nivel de consciencia del paciente Las

pistas diagndsticas son:

= Debilidad.

= Mareo
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Piel palida y hiimeda.
Respiracién supertficial.
Cefalea.

Alteracion del nivel de consciencia.

La hipoglucemia prolongada puede producir lesién cerebrai

permanente, convulsiones y muerte. Por ello son fundamentales el

diagnostico y tratamiento precoces.

PRECAUCIONES AL TRATAMIENTO DENTAL

a)

b}

Después de hacer un buen interrogatorio se debe enfatizar al
paciente que el autocontrol y manejo médico farmacoldgico, estricto
es prioritario por su propia salud general e integridad fisica y para el
avance y cumplimiento en su tratamiento odontoldgico.

Se debe mantener sin modificacidn su dieta y tratamiento habitual,

no alteraria ni omitirla por causa exclusiva de la consulta dental,

puntualizar el hecho de no asistir en ayuno para evitar la
posibilidad de descompensacion como el chaque hipoglucémico
que es la mas comun.

Hay que minimizar y controlar la ansiedad y posible estrés adicional,
buscando citas cortas y por ja mafana sobre todo en los diabéticos
tipo 1 que usualmente reciben come tratamiento una dosis matutina
Gnica de insulina de accién intermedia, la cual empieza su actividad
terapéutica a las dos horas de su aplicacion logrando el pico de

accion insulinica entre 1as 8 y 12 horas posteriores a su aplicacion
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d) Un adecuado blogueo anestésico con vasoconstrictor adrenérgico a

discrecion y en dosis terapéuticas {0.2 mg epinefrina).

e} La premedicacion ansiolitica puede ser opcional vy de utilidad
mediante barbittricos o benzodiacepinas. La premedicacion con
antibidticos también es opcional y no se recomienda de rutina en el
paciente controlado y sin evidencia clara de infeccién local por el
riesge de producir infecciones micoticas secundarias a su empleo

indiscriminado.

f) No se debe alterar la dosis de hipoglucemiante o insulinico salvo
rauma exiensa, cirugia, infeccidn, embarazo, esirés emocional,
gjercicio u cotros tratamientos farmacoldgicos concomitantes como
aquelles que inducen a la hiperglucema y siempre bajo vigilancia y

prescripciin del médice tratante

TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

PACIENTE CONSCIENTE

1. Reconocer la hipoglucemia. Si el pacienie es diabético hay que
establecer cuanto trempo ha pasado desde ia dltima comida o dosis
de insulina.
Interrumpir el tratamiento odontoldgico
Colocar al paciente en situacidn preferible y mas comoda para él
{comdnmente es una posicidn incorporada o semi-fowler).

4 Se valorara la via aérea, respiracion y circulacion El paciente esta

consciente y mantendra un control adecuado.



79

Administrar carbohidratos por via oral. Pueden utilizarse elementos
como zumos de naranja, refrescos (de cola),o duleces hasta que los

sintomas desaparezcan.

Dejar que el paciente se recupere. Se debe observar al paciente o
. . - A

durante aproximadamente una hora antes de permitir que se retire, y o L
, ; . N b

determinar si el paciente comio y/o tomo su dosis de insulina antes eA o Tmw
de la cita, e insistir en la importancia de que lo realice la proxima & g::
visita. o4
W =2t

”1-‘? )
el RS
Si el paciente no responde a la glucosa oral 0 no coopera para tomarla, =i 3"
P
se seguirdn estos pasos: o
I
P ",‘
=

7. Solicitar ayuda médica.
Administracion de carbohidratos parenterales. Si se dispone de

elios, se administrara: 1 mg de glucagon por via IM o [V, o bien 50

mi de dextrosa al 50% en 2 o 3 min El paciente suele resporder a

los 10 0 15 min. Siguientes a la administracion IM de glucagon o a
los 5 min. Después de la dextrosa.

Se registraran los signos vitales del paciente al menos cada 5

minutos, durante el incidente hasta dispener de ayuda médica.

El médico realizara el tratamiento definitivo v dara de alta.

PACIENTE INCONSCIENTE

1. Interrumpir el tratamsiento odontolégico

2 Colocar al paciente en posicidn supina con |as piernas

ligeramente elevadas (pos:cién de chogue)
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3. Soporte vital basico (ABC). Estos pasos aseguran |z
oxigenacién y el flujo sanguineo cerebral adecuados

4. Solicitar ayuda médica. Se pensara en solicitar ayuda
cuando el paciente no mejore fras realizar los pasos
anteriores.

5 Tratamiento definitivo. El tratamiento definitivo del diabetito
inconsciente supone la administracion de carbohidratos
por la via mas eficaz disponible, que sera la inyeccion IV
de solucidn de dextrosa al 50%, o la inyeccion IM de
glucagdn o de adrenalina (1:1000, repetida cada 15 min.
En caso necesario.

8. Una vez recuperada la consciencia se administraran
carbohidratos orales

Si no se dispone de una via parenteral o farmacos parenteales, se
recomienda aplicar una pequefa cantidad de miel o jarabe en el pliegue
bucal del maxitar y mandibular. Tal vez sea util tener en la consulta un
pequefo tubo de azdcar de alcorza, su consistencia es similar o un poco mas
espesa que el de la pasta de dientes

El paciente hipoglucemico inconsciente recuperara la consciencia

cuando se eleve ia glucemia. Una vez consciente se pueden administrar
carbohidratos orales

Una vez estabilizado, el paciente sera trasladado a un hospital
para observacion y tratamiento definitivo.
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CRISIS CONVULSIVAS

EFINICION

La mayoria de los episodios convulsivos, aunque no se pueda decir
ue son benignos, constituyen alteraciones transitortas de la funcidn
erebral, que se caracterizan clinicamente por el comienze agudo de
intomas de naturaleza motora, sensorial o psiquica. En  estas
anifestaciones lo mas importante es evitar que el paciente se lesione
urante la convulsion e iniciar un tratamiento de apoyo en el periodo

ostcomicial.

ERMINOS MAS IMPORTANTES

JONVULSION

Hughlings Jackson definié en 1870 la convulsion como “una descarga
casional, excesiva y desordenada del tejido nervioso”. Una definicién mas
1oderna dice que es “una alteracién paroxistica de la funcién cerebral,
aracterizada por atagues que implican cambios en el estado de consciencia,
ictividad motora o fendmenos sensoriales, una convulsion tiene un comienzo

ubito y una duracidn breve”

PILEPSIA

La OMS define la epilepsia como un proceso cerebral crénico de
tiologia diversa, caraclerizado por convulsiones repetidas debidas a la

xcesiva descarga de las neurcnas cerebrales
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La epilepsia se puede considerar como un sintoma debido a una
excesiva descarga neuronal, producida por causas intra o extracraneales,
que se caracteriza por episedios discretos, que tienden a ser recurrentes, en
los que se produce una alteractdn del movimiento, sensorial, de la conducta,
la percepcion yfo la consciencia.

STATUS EPILEPTICO

Las convuisiones son excesivamente prelongadas o tan repetidas que
no se produce recuperacion entre los ataques. El status epiléptico es una
urgencia médica vital.

Ténico

Contraccion muscular sostenida: el paciente aparece rigido o iInmovil
durante lafase ténica de la convulsién.

Cldnico

Contraccion y relajacion muscular intermitente; [a fase clornica es la
parte realmente convulsiva de la convulsion.

Estertéreo

Se caracteriza por el ronquido, y se aplica a la descripcion de la
respiracion.

ETIOLOGIA

Las convulsiones se pueden clasificar por su origen

u  primarias, en la cual no es posible encontrar una causa
definitiva o se atribuyen a una predisposicion genética; el
65% de perscnas con convulsiones recidivantes  las
padecen
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o secundaria, epilepsia adquirida o sintomatica, la presenta
el 35% de personas restantes con convulsiones

recurrentes.

En este tipo de epilepsia si se puede saber la causa y puede deberse
los siguiente
5+ Anomalias congénitas
< Lesiones perinatales
2 Procesos metabdlicos v toxicos
o Traumatismos craneales
o Tumores
< Procesos vasculares
<> Procesos degenerativos

< Enfermedades infecciosas

En las personas de la tercera edad las causas de las
convulsiones son
las siguientes:

[ Enfermedades vasculares

2. Traumatismos

3. Tumares

4, Enfermedades degenerativas del cerebro

5. procesos metabalicos y toxicos

Las enfermedades vasculares, ai igual que su importancia como
roductores de convulsiones, aumentan con la edady son la causa mas
ecuente de convulsiones a partir de los 60 afios, Cualguier proceso que
fecte el flujo de sangre al cerebro puede provocar una convuision, con una

robabilidad que esta en funcién de la gravedad de la isquemia cerebral
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La insuficiencia cerebral arterioesclerdtica y los infartos cerebrales son
los procesos vasculares que con més frecuencia provocan convulsiones, con
una incidencia que aumenta con la edad.

En Jos pacientes ancianos suponen el 25-70% de las epilepsias

adquiridas y el 10-24% de las convulsiones agudas aisladas.

El traumatismo craneal tiene gran importancia a cualquier edad, pero
sgbre todo en los adultos jévenes. La epilepsia postraumatica es mas
probabie si se ha penetrado la duramadre, manifestandose las convulsiones

en los 2 afos siguientes a la lesion, el 75% el primer afio.

Los tumores se producen a cualquier edad, pero especialmente entre
ta edad media y la tardia, momento en que la incidencia de las enfermedades
neopldsicas es mas elevada. Aproximadamente el 35% de los tumores
cerebrales se asocian con convulsiones, que son el sintoma inicial de este
grupa en el 40% de los casos.

Los procesos metabdlicos o alteraciones metabdlicas que pueden
produciy convulsionas son hipocalcemia, hipoglucerma, fenilcetonuna, o la
abstinencia del alcohol o de farmacos/drogas. De todos los casos de
convulsiones agudas aisladas, los procesas metabdlicos constituyen el 10-
15%. Los farmacos/drogas y sustancias toxicas son aproximadamente ef 4%
de las convuisicnes agudas. Los agentes terapéuticos que mas se asocian
con la producsion de convulsiones son la peniciling, los hipoglucemiantes, [0s
anestésicos locales, la fisostigmina y las fenotiazinas. La abstinencia de

drogas come la cocaina también puede desencadenar convulsiones.
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Las causas mas frecuentes de convulsiones, de cualquier tipo o

uracion, en el entorno odonioldgico son:

0 Convuisiones en pacientes epilépticos
) Hipogiucemia
0 Anoxia o hipoxia secundaria a sincope

o Sobredosis de anestésico local

-ACTORES PREDISPONENTES DE CRISIS CONVULSIVAS

Las convulsiones estan precipitadas por diferentes factores. Entre
stos la predisposicion genéticamente determinada a las convulsiones
epilepsia primaria) y la existencia de lesion cerebral. La actividad comicial
ambién puede estar inducida por uno o méas factores enire los siguientes:
lteracion metabdlica o {Oxica generalizada, que produce un aumento en la
xcitacion de las neuronas cerebrales; o un proceso desencadenante como
| suefio, ciclo menstrual, la fatiga, las luces cambiantes o el estrés fisico o
siquico. Cada uno de los factores puede actuar individualmente para

sroducir actividad comicial.

En el consultorio, los factores que nos pueden desencadenar
Ina crisis convulsiva en un paciente epiléptico genatra son el estrés fisico o

bsiquico, y las luces cambiantes.
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CLASIFICACION CLINICA Y ELECTROENCEFALOGRAFICA (EEG)
DE LAS CONVULSIONES EPILEPTICAS

1 Convulsiones parciales (focales, locales)
a) convulsionas parciales simples
- con signos mofores
- con sintomas  somatosensoriales ©
sensoriales especiales
- con sintomas o signos autdnomos
- con sintomas psiquicos
b) convulsiones parciales complejas {(psicomotoras,
del 16buto temporal
- comiehzo parcial simple, seguido de
alteracion de la consciencia
- con alteracion de la consciencia desde el
principio
c) convulsiones parciales que evolucionan a
convulsiones tonicecldnicas generalizadas (secundariamente
generalizadas)
d) convulsiones parciales que siempre evolucionan &
convulsiones tonicoclénicas generalizadas,
e) Convulsiones parciales complejas que evolucionan
a convulsiones tonicoclorcas generalizadas (incluyendo desde
convulsiones parciales a convulsiones parciales compiejas a
tonicocicnicas generalizadas
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2. Convulsiones  generalizadas (convulsivas o hno

convulsivas)
a)
b)
c)
d)
e)
f)

g)
)

Crisis de ausencia {petit mal verdadero)

Crisis de ausencia atipicas

Convuisiones mioclonicas

Convuisiones clonicas

Convulsiones tonicas

Convuisiones tonico-clénicas {gran mal verdadero)
Convuisiones atdnicas

Convuisiones epiiépticas no clasificadas

Las convulsiones que con mas frecuencia se detectan y las que tienen

nayor riesgoe en cuanto a morbimortalidad son las  convulsiones

ieneralizadas, principalmente las tonicocldnicas o gran mal y petit mal,

ambién denominada ausencia.

Las convuisiones generalizadas tienen mayor significado para la

ractica odontolégica que las focales, debido a su mayor riesgo potencial de

esiones y complicaciones poscomiciales.

"RECAUCIONES AL TRATAMIENTO DENTAL

a) Determinar {a posibilidad de que se produzcan convulsiones agudas

en el tratamiento odontolégice

b) Minimizar esta posibitidad principalmente reduciendo el estrés y citas

breves
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c) El odontdlogo y todo el personal deben estar preparados para tratar
cuaiguier convulsidn que se pueda presentar, reduciendo las

complicaciones ¢linicas {lesiones de tejidos blandos, fracturas etc )

CUADRQ CLINICO
CONVULSIONES PARCIALES
Convulsion parcial simple

Las convuisiones parciates se producen cuando la crisis se inicia en
una zona localizada del cerebro y sélo afecta un hemisferio. La convulsién se
llama parcial simple cuando no se altera |z consciencia, por ejemplo, una
convulsidn motora focal es una convulsion parcial simple, en la que la victima
experimenta las contracciones en un miembro durante varios segundos
mientras sigue totalmente alerta y consciente.

Convulsion parcial compleja

Si la descarga neuronal andmala se disemina al hemisferio
opuesto, se altera la consciencia y se afecta la capacidad de respuesta. Esta
se denomina convulsidn parcial compleja y se asocia con patrones complgjos
de conducta a los gue se denomina automatismos

Un glemplo de esta es el subito comienzo de un mal sabor de
boca (el aura), seguido de una falta de respuesta, temblor de manos y
fruncimiento de los fabios. El paciente vuelve a orientarse al cabo de
aproximadamente 1 min, volviendo a la normalidad, excepto por un ligero
letargo que dura 3 min
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En este fipo de convulsiones el paciente puede seguir moviéndose,
omiendo o seguir realizando la accion antes de que iniciara la crisis. La
nvulsion completa dura unos pocos minufos v sdlo se produce una

omentanea confusién postictal y amnesia del hecho convulsivo.

El status epiféptico focal no es frecuente, pero es resistente al
atamiento farmacolégico anticonvulsivante; es caracteristico que la crisis
onvulsiva dure varias semanas, a pesar de los tratamientos agresivos. Este
po de crisis no amenaza {a vida del paciente, sin embarge tanto las
onvulsiones simples como las complejas pueden evolucionar a crisis

nicocldnicas generalizadas.

ONVULSIONES GENERALIZADAS

etit mal (crisis de ausencia)

Se producen principalmente en nifics de 3-15 afios. La crigis tiene un
omienzo subito, caracterizado por una completa supresion de las funciones
ientales, que se manifiesta por inmovilidad y mirada en blanco. Pueden
preciarse automatismaos simples y minimos movimientos cldnico faciales. Un
jemplo es un parpadec a un ritmo de 3 por segundo o las muecas, La crisis
e ausencia puede prolongarse de 5-30 seg, pero el status de petit mal
uede durar horas o dias. El episodio acaba de ia misma forma subita que
omenzo. La mirada en blanco va seguida de una vuelta inmediata a la

clividad normal
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Convulsicnes tonicoclénicas generalizadas

Se dividen en 3 fases cliricamente diferentes: fase prodromica que

incluye lafase preictal; fase ictal o convulsiva; fase posconvulsiva o postictal.

Fase prodromica

Durante un periodo de tiempo variable (min u horas) el pacienie puede
mostrar una mayor ansiedad o depresion. Estos signes son detectados por
un familiar o amigo.

El comienzo de la convulsion esta marcado por la aparicion de un
aura { no en todos los casos). Su duracién es muy breve, sdlo unos seg. El

aura puede ser de naturaleza olfatoria, visual, gustativa o auditiva

La mayoria de los pacientes presentan amnesia durante este periado,
principalmente en crisis de gran mal

Fase preicfal

Después dei aura, el paciente pierde el conocimiento y si esta de pie
cae al suelo. Hay contracciones mioclonicas mayores bilaterales
generalizadas En ese momento ttene lugar el denominado “grito epiléptico”,
que es una vocalizacién repentina producida por ef aire que se expele a
través de una glotis parcialmente cerrada al sufrir un espasmo del musculo

diafragmatico entre ellos aumento de frecuencia cardiaca y tensién artenal
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Fase ictal: componente fénico

Hay contracciones generalizadas de los musculos esqueléticos,
rimero en flexidn, para luego progresar a una rigidez extensora ténica de
xtremidades y tronco. También se afectan los misculos de la respiracion,
on evidencia de cianosis, disnea qué indican que la ventilacién no es Ia

decuada. Esla fase dura de 10 a 20 seg.

Fase ictal: componente clonico

Son movimientes cldnicos generalizados del cuerpo acompanados por
na respiracién pesada, estertdrea. La actividad clénica es una alternancia
2N la relajacidn muscular y violentas contracciones. Puede haber espuma en
a boca, consscuencia de la mezcla de saliva y aire También se puede
norder los tejidos blandos intracrales (carrillos, o lengua). Esta fase dura de
? a2 5 min Los movimientos clénicos se hacen menos frecuentes al progresar
a convulsion, prolongandase ios periodos de relajacion, hasta que el ataque

inaliza con una contraccion en flexion final

l.a fase ictal acaba cuando los movimientos respiratorios vuelven a la

wormalidad y cesan fos movimientos tonicocionicos.
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Fase postictal

El conocimiento se recupera gradualmente, Se produce un periodo
transitoric de flacidez muscular, durante el cual puede producirse
incontinencia urinaria o fecal producida por la relajacién de los esfinteres.
Cuando finaliza 1a convulsion, el paciente se relaja y duerme. Al recuperar la
consciencia, suele mostrarse desorientado, y confuso, no sabe quién es, qué
dia es, ni puede hacer calculos matematicos sencillos. También puede haber

cefalea y debilidad muscular.

status de grand mal (status epiléptico).

Es una convulsidn repetitiva de cualguier tipo de convulsién sin
recuperacion ertre las crisis. Puede ser la continuacion de las crisis
torucoclonicas ya descritas El status de grand mal es de vital urgencia Los
pacientes con estatus epilépticos muestra los mismos signos v sintomas que
los que se aprecian en la fase convulsiva de la convulsidn generalizada,
siendo su mayor diferencia la duracion, Las crisis tonicoclénicas duran, por 1o
general, 2-5 min, variando en ambos extremos. Ef estatus de grand mal
puede persistir durante horas o dias, v es la principal causa de mortalidad

relacionada con 10$ procesos comiclales.
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La incidencia del estatus de grand mal ha aumentado desde la
troduccion de anticonvulsivantes eficaces.

Cualquier convulsion tonicociénica gue dure mas de 5 min se clasifica
omo estatus de grand mal. El paciente no responde, hay cianosis, suda
rofusamente. Al evolucionar el grand mal, el paciente se encuentra
ipertérmico (39.5°C o mas), taquicardia, arritmias y tension arierial esté
levada(300/150 mm Hg).

Un estatus de grand mal que no acaba puede dar lugar a muerte por
aro cardiorrespiratorio, lesion cerebral por hipoxia cerebral por ventilacién
adecuada, disminucién del flujo cerebral, o disminucién de glucosa, ya que

| cerebro utiliza grandes cantidades para su metabolismo.

IAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

‘etit mal y convulsiones parciales
Pistas diagnosticas
o Coemienzo subito de inmovilidad y mirada en blanco
o Comportamiento automatice y sencillo
o Parpadeo lento
o Escasa duracidn (seg a min)

o Répida recuperacidn
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TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

1. Interrumpir el tratamiento odontotdgico

2 Tranguilizar al paciente Determinar si el tratamiento dental fue la

causa de la convulsion. Si asi fue, tomar medidas adecuadas para

reducir el estrés

3. Dar de alta al paciente y realizar méas tarde el fratamiento

odonioldgico.

Convulsiones fonicocionicas generalizadas

Pistas diagnosticas

o}

o]

Existencia de un aura previa a la pérdida de conocimiento

Pérdida del conocimiento
Contraccidn muscular tonicoctonica
Digntes apretados, lengua mordida

incontinencia

TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

Interrumpir el tratamiento odontolégico Retirar de la boca
todo matenal odontoldgice gue sea posible antes de que &l

paciente pierda el conocimiento y progrese a la fase ictal
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Colocar al paciente en el suelo si la convulsion se produce
fuera del silldn dental. Si esta en el silion dental, dejarlo en el
sillén y colocarlo en posicidn supina,

Solicitar asistencia médica, por 2 razones. Si el paciente
continda con convulsiones hasta que llegue la asistencia
medica, serd mas facil canalizar una via venosa y
administrar un  anticonvulsivante IV, si o ya dejd de
convulsionar cuando llegue la asistencia médica, podemos
apoyarnos en su experiencia para evaluar el estado postictal
de recuperacion del paciente, incluyendo la necesidad o no
de hospitalizacion o el alta domiciliaria.

Evitar lesiones Controlar suavemente |08 movimientos
intensos de brazos y piernas, para evitar la luxacion de
articulaciones o fracturas oOseas. Si el suelo no esta
alfombrado, se protegera |a caebeza de posibles lesiones
traumaticas, colocande un abjeto delgade, blando (manta o
abrigo), asegurandose de no flexionar la cabeza hacia
delante, para evitar obstruir la via aérea El asistente denial
retirara todo el equipo posible y se quedara de pie junto ai
paciente, a la altura del torax y se responsabilizard de
proteger cabeza y brazos Otra persona se colocara junto a

$US pies.
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No esta indicado colocar ningln objeto dentro de {a cavidad
oral durante tas convulsiones tonicoclonicas, Los mdsculos
de la masticacion estan tetanizados y al intentar introducir
pafiuelos, gasas o abrebocas de goma, se utilizaria mucha
fuerza, aumentando las posibilidades de lesiones en tejidos
duros o blandos. También se puede lesionar el reznimador
al tratar de meter objetos a 1a boca del paciente.

Se extendera la cabeza de la victima (ladeandola) para
asegurar la permeabilidad de la via aérea vy, se fuera posible,
aspirar cuidadosamente secreciones que pudieran haber en
la cavidad oral. Pueden ser sondas de plastico o de goma
para evitar lesiones. Estas se colocan entre los dientes y la

superficie interna de la mejilla, NO entre los dientes del

paciente.

Administrar oxigeno.

Monitorizar signos vitales. Se registraran cada cinco
minutos. La presion arterial y respiraciones pueden estar
deprimidas en el periodo postictal, velviendo a la normalidad
gradualmente. También la frecuencia cardiaca puede estar
deprimida

Tranquilizar y recuperar al paciente.
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tatus de grand maf

Si persiste una convulsidn generalizada por mas de 5 min, puede ser
2cesario administrar  un farmaco anticonvulsivante para interrumpir la
rvulsion.

RATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

1. Interrumpir el tratamiento odontoldgico

2. Colocar al paciente

3. Solicitar ayuda médica

4. Proteger al paciente frente a las lesiones.

5. Soporte vital basico, si fuera necesario.

6. Administrar oxigeno.

7. Monitorizar signos vitales,

Las opciones terapéuticas son: 1) seguir con el soporte vital basico
asta la llegada de ayuda médica. 2) administrar anticonvulsivantes. Esta
ltima opcién solo se hace si el personal estd familiarizado con la
rmacologia de los anticonvulsivantes y la ventilacton artificial La

dministracidn puede ser via IV o IM.

El anticonvulsivante de eieccion para tratar las convulsiones
mnicocidnicas generalizadas es el diazepam Se administra 10 mg a una

zlocidad de 5 mg por minuto, repitiéndola en caso necesario a los 10min
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Los efectos secundarios potencialmente graves dsl diazepam se
refacionan con una inyeccidn excesivamente rapida, incluyen hipotension
transitoria, bradicardia, depresidn respiratoria, y paro cardiaco.

También se pueden usar ofras benzodiazepinas. Lorazepam puede
ser efectivo también. Su comienzo es mas lento y fiene una accion
prolongada. Midazolam, benzodiazepina hidroscluble, también es eficaz
como anticonvulsivante por via (M o IV.

Anites de la introduccion de las benzodiazepinas en los afios 60, los
barbitGrices eran los farmacos de eleccion para controlar las convulsiones. Ei
pentobarbital, en inyeccién IV a una velocidad de 50 mg cada 2 min, en un
anticonvulsivante eficaz. Sin embargo los barbituricos pueden producir una
significativa depresion del sistema nervioso central y respiratorio cuando se
emplean a dosis anticonvuisivantes, de forma gue pueden intensificar la

depresion postictal

Hasta la recuperacion dei paciente, se mantendrg la via aérea y se

realizara la ventilacion arificial

8. Administrar dextrosa al 50% via IV de 25-50 ml para descartar la
hipoglucemia como posible causa de las convulsiones, asi como
para mantener los niveles de azdcar en la sangre, ya que el
cerebro utiliza grandes cantidades de glucosa en la fase ictal

9 Tratamiento definitvo Todos los pacientes con estatus de grand

mal requeriran hospitalizacidon después de la crisis para una



100

evaluacion neurologica. En caso de gque la crisis no haya finalizado
con fos farmacos mencionados anteriormente, pueden utilizarse
otros agentes coma la fenitoing {15 mg/lg} para el control a large

plazo de las convuisiones o el fenobarbital (10 a 15 mgrkg).

IAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS CONVULSIONES.

El sincope vasodepresor, es la causa mas frecuente de ihconsciencia
n el consuttorio dental. 8i persisten la hipoxia 6 anoxia, pueden producirse
reves periodos de actividad comicial. Los signos prodrdmicos como “irse la
abeza®, nduseas, vomito, o sudoracion profusa estan presentes antes de
erder el conocimiento, pero en la epilepsia ne. Una vez recuperada la
onsciencia no hay confusion mental ni desorientacion y en la epilepsia si.

La hipoglucemia también da lugar a la pérdida del conocimiento y
onvulsiones. La historia del paciente, los sighos y sintomas anteriores,

roporcionaran ta evidencia
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CAPITULO 6

OBSTRUCCTON
Dl
VIAS AEREAS
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OBSTRUCCION DE VIAS AEREAS

INTRODUCCION

La patologia del aparato respiratorio representa un aito porcentaje en
la poblacién general y en especial en los enfermos de edad avanzada. Y
debemos considerar el riesgo de obstruccidn de vias aereas superiores por
la prebabilidad de accidente en nuestro trabajo diario.

t os materiales de uso odontolégico que con mas frecuencia sé llegan
a deglutir son; limas y grapas de endodoncia, incrustaciones, entre otros

Aln cuando la causa de la obstruccion importante de la via
respiratoria puede variar de un paciente a ofro, la urgencia siempre es la
misma. El mantenimiento de via respiratoria adecuada, es |la primera letra en
el ABC de la ventilacion basica para el sostenimiento de la vida, ya que sin
ventilacion el paciente puede sufrir dafio cerebral irreversible en un término

de cuatro a seis minutos
PRECAUCIONES AL TRATAMIENTO DENTAL

Barkmeier, basado en un estudio sobre ia prevencidn de la aspiracion
establecit que hay dos medidas, las mas adecuadas son el uso de digques de
goma vy el empaquetamiento oral, siempre que puedan aplicarse, otras
medidas que evitan la llegada de un objeto al tracto gastrointestinal o a Ia
fraquea de un paciente son:

a) Colocar adecuadamente al paciente en el silion
b} Tener un ayudante

c) Realizar aspiracion.

d) Empleo de ligaduras.

e) Contar con las pinzas de Magill para intubacién.
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El empleo de estas medidas reduce en gran medida la incidencia de

deglucidn de cuerpos extrafios.

DIQUE DE HULE O SEPARADOR DE GOMA: Alsta eficazmente el
campo operatorio de la cavidad oral y via aérea evitando la degiucion de
objetos.

Desafortunadamente hay técnicas odontoldgicas | en las que el

empleo de esta barrera no es factible, como son las periodencias o cirugias.

EMPAQUETAMIENTO ORAL: Se colocan unas gasas de 10 x 10
sobre la parte posterior de la cavidad, evita que penetren a la cavidad
pequefias particulas, es muy Util en pacientes sedados por via intravenosa o
intramuscutar, no suele ser tolerade por un paciente no sedado, ya que
intefiere en la degiucién y/o restringe el volumen de aire inhalado a través de
la boca.

POSICION DEL SHLLON: La posicion supina, que sirve para evitar que
se produzca sincope, es contraproducente, ya que la fuerza de gravedad
actuard y forzara el objeto hacia la faringe Si no se dispone de equipo para
recuperar el objeto, hay que pedirle al paciente que se tumbe de lado y se
doble con la cabeza abajo, con la parte superior del cuerpo sobre el sillon
dental, esto beneficiara a la gravedad para que &l cbjeto caiga de la boca del
paciente.

AYUDANTE Casi siempre es necesaria ia presencia de un ayudante
sentado en el lado opuesto dei odentélogo Si algun objeto quedars libre en
boca, con peligro de ser deglutdo, el ayudante harg lo posible por su
inmediata recuperacion,
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PINZAS DE MAGILL PARA INTUBACION Estas pinzas estan disefias
para poder retirar objetos grandes y pequenos de las regiones distales de la
cavidad oral y de la faringe, su curvatura en angulo recto permite que el
usuario fenga su mano en una posicidn comoda, sus puntas de extremo

romo permiten agarrar facilmente el objeto.

Ligadura: El emplec de ligadura o seda dental puede ayudar a
prevenir la pérdida de objetos y a su recuperacion.

CUADRO CLINICO

=> La entrada de un objeto en la tréquea se traduce, por o general en
la inmediata aparicion de signos y sintomas entre ellos ef brusco
comienzo de tos, ahogo sibilancias y falta de aire.

= El paciente se leva las manos al cuello. Se produce una apnea
inmediata en aproximadamente un tercio de los pacientes Estos
signos pueden evolucionar a cianosis u ofros signos de hipoxemia
grave.

= El paciente no puede hablar, ni hacer ruido alguno, respirar , ni
toser, La victima mantiene la consciencia mientras el nivel de
oxigeno de la sangre cerebral sea lo bastante elevado, €i tiempo

oscila entre 10 segundos y 2 minutos.

DIAGNOSTICO

La obstruccidon parcial de vias respiratorias se reconoce por ruidos
{cacareo) sugiere gue hay edema 0 un cuerpo extrafio obstruyendo la

caracteristicos que acompanan los intentos de respiracion, tales como.
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Los ronquidos sugieren que la lengua esta obstruyendo Ia hipofaringe,
ef estridlor laringe; ef gorgoteo; el sugiere la presencia de material liquido
{vomito, secreciones, sangre, &tc.) obstruyendo la via respiratoria; y ef jadeo
hace pensar que hay obstruccién de vias méas finas y que ocurre cuando un

cuerpo extrafio se aloja en los bronquios.
’

La obstruccion completa da por resultado asfixia. La hipoxia ( suele
ser agitacion, inquistud y confusidn) y la hipercapnia (letargico, sofoliento y
finalmente comatoso) se desarrollan rapidamente, y producen el cuadro
caracteristico de la insuficiencia respiratoria aguda. Una lucha desesperada
que progresa de agitacion viclenta y afonia a un cansancio final, pérdida de
conocimiento y paro cardiaco.

TECNICAS MANUALES PARA TRATAR LA OBSTRUCCION AGUDA.

o GOLPES EN LA ESPALDA tos golpes en !a espalda siguen
formando parte para la extraccién de cuerpos extrafios en la via
aérea.

o GOLPES CON LA MANGC. Los golpes con el pufio consisten en una
serie de 6 a 10 golpes en la parte superior del abdomen, o en el
térax inferior. Su funcidn es incrementar la presidn intratoracica y
actuar como una tos artificial que pueda ayudar a desimpactar el
cuerpo extraino.

Estos golpes toracicos no  se recomiendan en las fases
avanzadas del embaraze y en individuos muy obesos En estos
golpes existe el riesge de producir lesiones internas (al higado,
bazo, estémago), las manos def reanimador nunca deben colocarse

sobre el apéndice xifoides ni sobre el reborde costal inferior
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o MANIOBRA DE HEIMLICH. También es conocida como golpe
abdominal subdiafragmatico.

Situarse detras del paciente y abrazar su cintura por debajo de los
brazos.

Agarrar un pufio con la otra mano, poniendo la parte det pulgar
scbre el abdomen del paciente, ligeramente por encima del
ombligo y por debajo del apéndice xifoides.

Repetir golpes hacia adentro y hacia fuera, hasta que la victima

expulse el objeto o pierda el conocimiento.

a GOLPE TORACICO. Los golpes toracicos son una alternativa
a la manichra de Heimlich. No existen diferencias
significativas entre la eficacia de las técnicas, siempre que se

lleven a ¢cabo adecuadamente.

Situarse detras del paciente y colocar los brazos debajo de sus
axilas, rodeando e torax.

Agarrar un pufio con la ofra mano sobre la zona meda del
esternén.

Realizar golpes hacia atrds, hasta que s expulse el cuerpo

exirafic o el paciente pierda el conocimiento.

Si esto sucede, se coloca al paciente en posicion supina, se abre la

via aérea y se coloca su cabeza en posicion neutral.

4 Situarse de rodillas a un lado del paciente y tas manos se colocan

como en las compresiones toracicas externas.



107

5. Realizar de 8 a 10 goipes rapidos hacia abajo para comprimir la
cavidad toracica.

6. Abrir la boca del paciente y realizar un barrido digital.

o BARRIDO DIGITAL. El barrido digital sdlo se realizara en
pacientes inconscientes, ya que cuando esté pierde el
conocimiento su musculos se relajan y es mas facil abrirfe la
boca & introducir los dedos en la cavidad oral para buscar y
retirar cuerpos extrafos.

Los cuerpos extrafios se pueden retirar con esta técnica solo si
se sitGan por encima del nivel de la epiglotis.

1. Se abre g boca cruzando los dedos indice y pulgar entre los
dientes, haciendo fuerza para poder separar [os dientes

2. El dedo indice de la otra mano se introduce a lo fargo de la parte
interna de la mejilla y se le hace avanzar hacia la profundidad de
la faringe, hacia la base de la lengua, mediante un movimiento de

gancho intentar desimpactar ¢l cuerpo extrafio y moverlo hacia la
boca.

Hay que tener mucho cuidado de no empujar el objeto mas
hacta el interior de la via agrea
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TRATAMIENTO DE LA EMERGENCIA

Cuando se percibe la entrada de un objeto en la crofaringe del
paciente en posicién supina o semisupina, no hay que permitir que el
paciente se siente. Se debe colocar el silldn en una posicidon mas inclinada
(trendelemburg 0 cabeza abajo, si fuera posible), esto haré que la fuerza de
gravedad acerque el objeto a fa cavidad oral, donde se le pedra ver y

recuperar con mas facilidad con la ayuda de las pinzas de Magill.

PACIENTE INCONSCIENTE.

Una vez que el paciente cuya via aérea esta obstruida pierde el
conocimento, hay que aplicar rapidamente el ABC, estos pasos permiten
determinar si la lengua es © no la causa del problema aéreo y si hay que
realizar o no pasoes adicionales para el tratamiento de la via aérea. En los
casos en gue sea evidente, la obstruccidn se omitiran los pasos basicos y se

comengzara directamente con el tratamiento de la urgencia.

1 Se coloca al paciente en posicion de chogue.

2. Se lleva acabo la maniobra frente-menton (inclinar la cabeza y

levantar el menton), esta maniobra permebiliza eficazmente la via

aérea.

3 Se valora la via aérea y la respiracion. El reanimador coloca su
oreja a 25 cm de la boca y nariz de la victima, escuchando y
notando el paso del aire, a tiempo que observa el térax para
apreciar los movimientos respiratorios También puede colocar la

palima de su mang para sentir estos movimientos
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4. Traccion mandibular, si fuera necesario. El reanimador coloca sus
dedos detrds del borde posterior de la rama mandibular y
desplaza la mandibula hacia delante, mientras inclina la cabeza
hacia atras, abriendo la boca con los otros dedos. Si la lengua es
la causa de la obstruccion, estos pasos pueden reestablecer una
via aérea permeable.

5. Ventilacién artificial, si fuera necesario.

Obstruccidn evidente.

Colocar al paciente en posicidon de choque,

2. Abrir la via aérea del paciente.

3. Colocar el talon de la mano sobre el abdomen del paciente,
debajo del apéndice xifoides y colocar la otra encima de la
primera.

4. Presionar sobre el abdomen del paciente con un rapido
movimiento de golpe hacia dentro y afuera (de 6 a 10 golpes)

5  Abrir la boca del paciente y hacer un barrido digital,

Cuando se realiza adecuadamente, se actia exclusivamente sobre las

partes blandas. No deben implicarse estructuras 6seas (costillas o esternan).
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Al paciente con obstruccion parcial de la via aérea, que es capaz de
realizar una tos forzada y que esta respirando adecuadamente {sin
evidenciar cianosis ni coloracion grisasea), se debe dejar tranquilo, ia tos

potente es muy efectiva para la expulsién de cuerpos extrarios.

Si el paciente con obstruccion de la via aérea presenta inicialmente un
escaso intercambio aéreo, debe tratarse como si existiera obstruccidn
compieta,
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CONCLUSIONES

La vida moderna y la tecnologia han hecho que ias personas,
principalmente ancianos y sobre todo mujeres, lleven una vida sedentaria, lo
que ocasiona debilidad muscular, deficiencia circulatoria, rigidez articular,

enfermedades cardiovasculares, diabetes, enfermedades renales y ofras.

De tal forma, gque ha aumentade la necesidad de que los profesionales
odontdlogos tengan mas conocimientos en temas de medicina interna v gue
estos mismos se apliquen a la reahzacién de una historia clinica a cada
paciente. Por medio de esta historia podemos saber que enfermedad tiene,
los farmacos que estd tomande y la interaccion que pueda tener con los
farmacos que administremos nosotros o para planear el tratamiento dental

especifico para ese paciente y que los resultados obtenidos sean Ios
deseados

Algunos ejemplos de estas interacciones farmacolégicas comunes son
los anticoagulantes orales que torman los pacientes que ya sufrieron un
infarto, s1 se les receta analQésicos del tipo salicilatos, podemos aumentar el
riesgo de hemorragias. Otro ejemplo son los hipoglucemiantes en conjunto

con los salicilatos, provoca un aumento de ia hipoglucemia

Las situaciones de emergencias gue se ilegan a presentar en el
consuitorio, sobre todo en los pacientes geriatricos, estan asociadas a jas
reacciones a los farmacos y al estrés,
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Entre las reaccicnes adversas mas comunes a los farmacos
enconframes por gjemplo alergia a la penicilina o algln tipo de anestésico
local.

Entre las situaciones de urgencia vital provocadas por estrés se
encuentran el sincope vasodepresor, mientras que entre los problemas
medicos preexistentes gue se exacerban por el estrés se encuentran las
urgencias cardiovasculares {angina de pecho, infarto al miccardio, crisis

hipertensiva etc.), el broncoespasmao (asma) y las convulsiones

Aungue no todas las emergencias se pueden evitar, es posible reducir
la mayoria de ellas, con un conocimiento adecuado de las enfermedades

mas comunes y |os farmacos que se administran en ¢llas.

Si aln asi se flegara a presentar una situacion de emergencia,
debemos emitir un buen diagndstico y actuar con rapidez y seguridad, ya

gue de no ser as’, se perdera tiempo vital para nuestro paciente

Para concluir, exhorto a todos los profesicnales a tomar curses ©
actualizaciones sobre emergencias médico-dentales para estar preparados
&n cualquier momenio.
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BOTIQUIN DE EMERGENCIAS.

N Genenco N Comercial Allernativa

Adrenalina Adrenalina  Ninguna

clorferiramina Clor-tnmetron  Difenhidramina

Oxigeno Oxigeno

Nitroglicenna  Nitrelingual — Tabletas
aerosol Nitrostat

Isosorbide

Metoxamina Vasoxyl Fenilefnna

solucion de Glucagdn

dextrosa al 50%

Succinato de Dexametasona

hidrocortisona sodica

Midazolam Versed Diazepam

Clortudrato de  Normodyne
labetalol

Atreopina

Albuterol Ventolin, Proventl, Metaproterenol

Cantidad Presentacion

1 gennga precargada 11000

3-4 ampollas de 1mi {1 mg/ml}
2-3 ampolias de 1 ml 10 mg/ml

Minime una bombilia

1 frasco de aerosof 0.4 my/dosis

0 5 mg sublingual compnrmidos

2-3 ampciletas de 1mi 10 mgimi

1 ampolleta de 50mi {IV)

1 vial de 2mi 50 mg/ml

1 vialde Sml 5 mg/ml

1 wial de 20 ml 5 mg/ ml

3amp De1mi 0 5 mg/mi

2 jenngas de 10 ml 10 mgHom]

1 1inhalador
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