ccidentes que pueden presentarse
en la prictica odontologica
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INTRONICCION

Congidernmos que con este pequeno infuime que -
presentamos, no se pretende formuler un juicio vaelora
tivo acerca de la situacidén de 19s problemas de la sa
lud del paciente, pero sf estomos segures que nuestra
aportacidn dard una orientecidn respecto a esta mate-
ria. Este tema tiene gren interes en la prdctica -

odontoldgica.

Primero: Por la importencia que tiene lg seguri
dad del pacierte, pues si ge conoce el problema y se —
sabe manejar con una terapéutica ailecunla ce evitera -
el shock irreversible, las hemorragics y las iatroge -

nias projucidas por el Cirujano Jentista,

Segundo: Porgue es importante el aspecto etio =
patdgenico para el niontologo préctice. KEs necesario
saber si el paciente es atdpico, ya que tiende a sen-
sibilizarse a cuelquier medicamento, en especial s los

anestésicos,

Y dade la gran vascularizacidrn que tiene la boca
¥ sus anexos en cordliciones norneles ; en las manifeg
taciones patogenicns, hacen que la hemorragia halla si
do y serd un problema importante para el Cirujano Den
tiata. !




HISTORIA CLINICA

Es la expresidn gréfica del conjunto de explora-

ciones que el Cirujano Dentista debs efectuar para -

llegar 8l diagnéstico por medio de:

A)  INPERROGATORIO

1.
24
3.

4,

5

6.

Fr

Pecha de principio del padecimiento.
Semioloéia.
Interrogatorio por aparatos, sintomas genera
les,
Antecedentes personalest

) Enfermedades anteriores,
Patolégicéb: b) Operaciones.

¢) Accidentes,

Hdbitos, tabaquismo, alcoho -
Ro Patoldégicos: lismo, costumbres slimenti -
cias,

Antecedentes femilimres;

8., Enfermadades heraditarias.
b. Enfermedades contagiossas.
Terapéutica empleada,




B) EXPLORACION CLINICA

Se puele realizar en forma directa, aplicando sus
sentidos o en forma indirecta valiénilose ie los ins -
trumentos como; abatelenguas, espejo, rayos X, egtetos
copio; y la regidén a explorar deberd estas lescubierta,

1. Inspeccidn,
a) Directa por medio de la viste,
b) Indirecta con instrumentacidén y adecuada -

iluminscidn,

2, Auscultacién,
a) Directo aplicar directemwnte al pabellén -
del oido,
b) Indirecto utilizando el estetoscopio.

3. Percusidn.

Consiste en golpear suavemente determinade -~

regidn para producir movimientos, sonidos y -

localizar zonas dolorosas. .

a) Directo se percute la regién con la palme
de 1la mano o con log tres dedos mediancs,

b) Indirecto interviene un cuerpo entre la -
regién percutiie y el instrumento que per
cute,

4. Palpacidn.
Se reamliza por medio dal tacto gque puede ser



marnuel, bimanual o pox m-iic de instrumerio-,

5 - Medi Ci 6no
Nos permite comparar una medilcidn desconoci -

da con otra conociia,

c) EVALUACION D=L =3UA00 RISLCG

El objetivo es evaluar la capacidal fisica y emo
cional de un determinado pacisnte pare llevar a cabo -
un tratamicnto odontoldgico especifico, Por melio Je
factores de evaluacidn que nos determine si es posi -
ble prosegulir un tratamiento, una vez cue se halla rea
lizado 1la historia le rmtina y el interropgatorio, es -
necesario realizar un cucstionario que¢ cea comprendi -

do por cualquier paciente con lag simiientes preguntas,

l. Ha eido usted hospitalizaio durante los dos -
ultimos aiios.
Si es as{ indique la ceuse
2. Ha estado o :sti en tratamiento méirco duran

te los dos dltimos aiws,
Si es as{ iniijue le cauza

3. Ha tomado o estd to:anio meiicaormentos.

Porque
4. Es slérgico o ha reaccionnio en forun adver -

s a cualquier medicn:i:nto, anestésico o alimento.
Desde cumndo




5. He tenido hemorragias severas que hallan re -
queride tratamien*o especial.

Porque

6., Ha experimentaisc sangraio anormal relaciona —
do con extracciones anteriores, intervenciones quirdr

glicas o traumatismos,

7. Se le_ hacen contusiones fdcilmente.

Diga la causa

8. Ha necegitalo trarsfusidén de sanvre, exnpli -

gue las circunstancias.

9, Ha recibiio tratamir-nto quirdirgico ie raiia -
cidn, para almin tumor, aumento de volimen u otra afec
cidén ie la boca, lmbios 0 en otra parte iel cuerpo.

Hace gue tiempo

10, M¥argue cen una c¢ruz cualjuiera le los tras -

tornos gue halla tenrio,

Enfermelaies cardiccnz, soplos cardiacos, hipertensidn
e hipotensidn arterial, fiebre reumdtica, tos persis -
tente, tos sangrante, tuberculosis, hepatitis, artri -
tig, périida lel conocimiunto, epilepsia, problemas -
del riidn, enfermeimies vénereas, ulceras estomacales

y otros,

11, Diabetes.
a) Cuantas veces orins al ifa,
b) Tiene usted sed gran parte iel tiempo,
¢) Se le seca la boca con frecuencia.



12, Padece alguna enfermeial, afeccidn, problems
no anotado anteriormente, que crea usted que yo deba -

estar enteraise.

Mujeres:
13, Bstd usted embarazsia,

14, Refiere usted abortos,

15. Indique los problemas asociados con su ciclo

menstrual,

D) PRUEBAS Dr LABURATGRIO

Tiempo de Sangra-.-:
Duke 1 a 3 minutos.
Ivy 2 g8 6 minutos.

fiempo de Coapulacidn:
Lee y Whata 4 & 10 minutos.
Dale y Leidlaw hasta 4 minutos.

fiempo Parcinl. ie Tromboplastinai
Lee y Whitg 30 a 50 segundos,

Tiempo de Protrombinas
Métodes J.B 25 segund-s, testigo 13 segunios.



Prueba lel Torniquete o Fragilidad Capilar:
Método Rumpel - Leele.
Hegste 10 peteguias en el circulo d4e 5 cm,
Dudoso de 10 a 27 petegquias en el circulo de 5 cm.

Anormal 20 petequias en el circulo ie 5 c¢n.

Cuantificacidn de Fibrindgeno:
195 a 535 mg/100 ml.

Retraccidn del Codpulo:
30 y 60 merundos lespués le extrafda la sangre no

mis ie 18 horas.

Tigmno ie Joapulacidn el Plusma:

Testigo 1 serunios,

General de Orine

Densiiad 1012 o oW

pH 5a6

Albinmina negativa

Glucosa negativa

Acetona negativa

Hemoglobina negutive

Bilirrubine negativa
Citologfa Hemdtica: Hombres ¥ujeres
Hemoglobina mg,/100ml. 15.5 a 20 13.5 a 17
Eritrocitos 5 & 6/mm3 4,5 a 5.5
Hematocrito 47 & 55 42 8 48
C.K,H.1, 30 % 30%

Reticulocitos 0.5 aa 1.%



Hombres Mu jeres

Reticulocitos 0.5 a 1,5
Leucocitos porx mm3 4,000 a 10,000
Monocitos 3 B 1iG %
Eosinéfilos 1 a 4%
Bagdfilos 0 & 1 4%

E)  DIARNCSTICC

Es la identificacidén de ls enfermeial a partir -
de sus signns y sintccas nue sufrid el paciente. Debe
conocerse toio el conjunto de circunctancias gue se -
presentan con cada enferneind y con cala pacrente, es
decir, como reaccionn cnia irndividuo & la enfermedad
2 1o que lo agquejs, desie el punto ie vicce fisico, -
somdtico, psiquico o animicou,
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SHOCK

A)  ETICLOGIA.

Entre los arentes etioldgicos se destucan, trau -
matismos en general (operatorios o accidentales, mecg
nicos, fisicos o quimicos), a;resiones tdxicas, infec
ciones graves, expolimcionus diversas, reccclones ang

malas e insuficiercins cregfnicus agudas,

B} PATCGENIA.

Provocado por una insuficicnelws circulatoria agu
de, que se caracteriza por una insuficiencin agula y -
persistente {e nvrovisionamento de rangre a los teji
dos, es decir una Jdeficiencia ie rerfusidn o falts de
renovacidn presente en toios los drganos. Como consg
cuencir se presenta la hiroxia celulsr que culmina con

la muerte de la célula,

¢) PISILPATCIA GIA.

El aporte directo ie la sensre a las células de -
los tejidos son los cupilares, meirante la circulacidn
cspilar llamada microcirculacidn, circulacidn perifé -
rice, lecho cenilar o lecho vascular terminal, la cip
culacién normal jepende d~ lo siguiente:
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1. Un volumen zan,-uineo circulante nera el lle -
nado normal de los vasoe 1el gistema arterial y veno -

80, y un retorno venosc,

2. Una bomba cardisca para bomhear & presidn ha

cia los tejiilos la sanpgre e a ella retorna.

3. Un tono vascular para la Jistribucidn 4e la

sangre a los tejilos,

Cualquier trastommo gue se rrescnte en estos cca
ponentes habre un ieseguilibrio circulatorio que pro -
vocaria shock, Una vez iniciais el shockx se presen -

tan tres alteracionuest

ALTZRACION HEMCIINANICA.

Sa lleva & cebo en el sistema criculatorio que -
gse compone de: cora-dén, vasos sanpuineca sistémicos,
arterias, venas, circulacidén capiler. La alteracidn -
se desencaiena semin la stiologia y la graoveldnd de la
fase evolutive en que se ercuentre el shock,.

a, DOisminueidn lel volumen cangu fneo circulan -
te arterial y venoso,

b. Disminucidn lel retorno al coruzdn.

¢. Disminucién diel rendimiento cumirdfuco.

d. Descenso de la presién arterial.
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e, Vasoconstriccidén sistemica arterial y venosa,

f, Vasoconstriccidén microcirculatoria hipoxia =
isquemica.

g Vasoplejfa microcirculctoria.

h., ILLenaio intersticio del capilar,

i, Aumento de la permeatiliied capilar.

j» Paso del plasme hacim el intersticio.

k. Reduccidn del retorno sanguineo de los teji -

dos,

Puede ser desencaieralo por la iisminucidn el -
volumen sanguineo circulante arterial y venoso, que -
puede producirse por diversas causus y mecanismos, es
t0 determina la digminucidn del retorno al corazdén, -
que ocasiona la lisminucidn del rendimiento cardfaco -
¥y una inmediata caiizs le la presidin arterial originan
dose una compensecidén circulatoria a través del siste
me& nerviosgo auténomo, pruvocanio una resruegtsa simpé-
tica por la liberacidn de las catecolaminas que actian
sobre el coragén, aumentando su rendimiento, elevanio
la resistencia periférica en las arterrolas, y una in

mediata venoconstriccidn,

La circulacidn capilar estd formaia por las arte
riolas terminsles provenientes e la proximal, que se
ramifican y constituyen las metasrteriolas que & su -

r
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vez originen capilares, denominalos precapilar, estas

poseen fibras musculares lisas en forma circular for-

mando los esfinteres precapilares. La sctivilad de —

la actividad de la circulacidn capilar ge lleva a ca~

bo por los centros vasomotores cerebrales y sistema -

nervioso central. Las arteriolas proxinales son con -~

troladas por factores vasotrdprcos humornles tal=zg co

mo 32

1.

3.

4.

Aminas,
Adrenalinm, norairenclina, histamina, seroto
nina,

Polipéptilos.
Anriotensina, vacopresina, broilicinina, coli

dicina, leucotaxinur,

Bnzimas y proluctos le rrotedlisis.
Calicreinz, enzizas lisesdiiews, nrot-nsas, -

plesmina, globulina,

Metabolitos histicos.
Acido ldctico, sodio y potasio, compuestos -

Ly

alenilicos, polisdcariios, nucledtiios.

Estos son de origen sistémicos (constrictores), -

y de origen local (vasodilataiores),
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Por la liberaccidén de sustancias constrictoras, -
el paso de flujo de sangre a las metaarteriolas, arte
riovenosas, no se realiza Aebido al cierre ie losg es-
finteres capilares provocando vasoconstriccidén sisté-—
mica, y la carencia 1el oxfgeno a la c¢élula hace que—
su metabolismo aserdbico cuminzie a la forma aneerdbics,
pasando cada molécula ie glucosa a formar dcido ldcti
co provocando una acidosis metdbolica. ILe constric -
cién venular provoca un aumento de la permeabiliiad -
capilar, entrando protefnas plasmditicas ie la luz del
capilar hacia el intersticio y aueda retenido por lers
moléculas proteicas, formanio edema intersticial y es

disminuwi io el retorno vennso de los teji-ios,.

ALTERACIL.NSS CELULARSS,

Son debidas 8 1ln hipoxir celular y se observan -

en las siguientes estructuras 1e la célula,

1. MITOCONJIRIAS.

Son organelas citoplasméticas responsables -
de la produccidn y almacenamiento ie la energia celu-—
lar, mediante la sintesis del adenosintrifosfato (ATP)
que es necssario para la conservacién de potasic den-
tro de la célula y pars sl bombeo da sodioc hacia el -
aspacio extraceluler, EL ATP es sintetizado a partir
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de la glucosa llamada glucdlisin, y el oxigeno es lle

vado a 1la célula por el capilar proiuciende finalmen-

Durante la degradacidn metabdlica inicial de la -~
glucosa después ie la fosforilacidn se forman ios mo -
léculas de dcido pirmdvico: Glucosa ——- glucosag 6 ——-
fosfato —-- fructosa -6~ fosgfato —-- fruckiosa 1l-6 di-
fosfato =—~ 3 fosforliceraliehiio ——- lihidroriaceto-
fosfato —-- dcido 1-3 difosfo rlicérico ~—- dcido 3 -
fosfoglicirico ~-- deido 2 fosfoglicdrico =-~- deido -
enol fosfopirivico ——— dcido pirdvico -—- dei1do ldcti

CO,

Sucédese entoncces la descarboxilacidn oxidativa -
de las moléculas Je deido pirmivico que van & los piru
vatos, y la combinacidn con lipidos y nminodcidos cons
tituyen le acetilcoenzima A gue ingresa al ciclo de =
Krebs formando: Acido ¢f*rmco —- dcido cis-acotini-
co === deido isocitrico ~—— dcido oxalosuccinico =w=-
dcido alfa cetogentérico —-- Acirlo suceinico - dcido
fumdrico ——- dcido mélico --— deido oxalacético. Para
que esto se realize es necesario la energia que se ob

tiene por medio le los 1ones Je hiirégeno,
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Durante el shock la mitocondria queda cin iones -
de hidrdégenc y se proluce una acido:niun, en vez le dos
molécule de dcido pirdvico, son don ie dcido lédctico -
y no son aprovechadas en la fomazeidn Je acetil coen ~
zima A por lo tento no se destrrolls ¢l ciclo de Krebs
¥ la célula queda dependiendo unicamente ie la ener =
gia de dos moléculas ie ATP de la glucdlisis anserdbi
¢a que es insuficliente parn el bombeo le solio y pota
sio 1o cual provocara hinoxia celular, estd se inten -
sifica proiucierndo roturz ie les menbrenes miteconirig
les, Adisminucidn del potasio y auserto ie solio origd
nenlose deg neracidn de las renLranas, pdérirda de gré
nulos y pipgmentecidn de las crestes intramitoconiria-
les, EL dcido ldctico en ol plasms au.cLii .o concen
tracidén de hiirdreno qu-- se nruiukce en las priweruss -
fases 1el shoeck., Le acilozic metabdliza se desarro -
1le con tante rapijez ¢le el pE lesci-nlie ror debajo-

da 7 en menos de I minutos,

2. LISUSCRAC,
Son orpanclas citoplasmditicas que e ercen fun
cidn dipestiva en is céluls por las ervimas hdiroliti
cas conteridas en el interior le su menbrena lipopro=—

telca,

g, Betariucoroniiass.
b, Captesinas.
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¢, Proteasas.
d, Posfetacnas.
e, Sultatasas,

f. Ribonucleagsas,

Después 4e¢ la muerte ie la célula se produce -
la rotura de la menbruna lisosdmica con iu liveracidn
de las enzimas cue pasun a Actuar zobre los dcidos nu
cleicos, proteiras y polisaciridos ilel ndcleo y del -
citoplagnn, proveocanio autélisis cclular. La aceidn-
de lm= enzinns provoca citdli=is en caienn y vs una -
de 1lrg causncs e progresidén e irreversidbilidal en el-—
shock, La desopmrezacidn le lisosomas posibilite el -
ingreso le cus enzimiw en la sanysre ¥y le otrus enzi -
mas proteoliticas, nrovocmnle activreidn el sistems ~
d4e lae cininas (trnlicinina y calidina) polindptilos -
tdxicos gue scr diletaiores responsables e la éctasis
y del aumento de la paermealnll ial ca-ilerr e hipefés-

mosis (local y gens-ral),

[

3s PBIBUGCMAS.

Son orgenelas citoplasméticas gque se diLspo —
nen en la menbruna vxterna del reticulo endoplasmdti-
co del citoplasma, contiene dcido riborucleico y son -~
responsebles le la produccidn te diferentes protefnas
de acuerio zon la informocién genética, Durante el -



FISHO PATOLO G X A
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el shock dejan de realizar la siniesis proteica por -
falta de energia. La fragmentacidn y desgranulacidn -
del reticulo endoplasmdtico hacen gue la funcidn de =~

los ribosomas lisminuya.

4., MENSRANA CELULAR,

Por su permeabilidad se lleva a cabo el trans
porte ionico, Jdurante el shock ror la reduccién de la
bomba de sodio o aumento de la activiiad de la adeno -
sintrifocfatasa (la encima del trunsporte de sgodio y -
potasio en la célula)se cobserve alteracidn del poten -
ciul de menbranz, sumento de 1s permeasbiliind, disminu

cidn de la activiinl de transporte le iones.

ALTERACICHZS II.PILICO.UITINAS, :

ElL aumentc le la viscocidal sanguinea y la lenti
tud circulntoria, es lebile por el flujo en la zona ~
1el enpilar gque e¢s normaolmexnte lento, pero durante el
shock se hace ain mds lento debido al paso del plasma
al intersticio por la agregacidn y aglutinacidn de he
maties plaquetas y leucocitos, que es provocnio por =—
la périida de negntiviiad eléctrica de surerficie ha -
cieni: que ¢llos se ntraigan por ls alhesividal de las
moldculas proteicas, También puede cumentar por la -
jeformacidn le los eritrocitos debido a la accidn de=
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de la noradrenalina, fdcidos pgrasos o lisolecitinas, -
estos se edematizan y vnseen una “ormae eaférica desa -

pareciendo la perfusidn cepilar,

El desvio del flujo sunpguineo periférico, se lle
ve & cabo por las comunicncion.s arteriovenosas gue -~
se abren por la acidosis metabdlica, esto proiuce re-
duccidén ie la resistencia geriféricn ; aunento iel re
torno al corazdn. La vasoccnstriceidn 1ebirda a la -
registencia periférica en el shock sc¢ leve a la libe-
racidn ie los conctrictorss vusotrépicos, por las fi-
bras nerviosan simpdtichs y por las catecolsminas li~-
bsradas, por la miiula suprarrenal que actian en las-

comunicaciones arterinvenoczus drlatdndolas,

Entre las mlteraciones ie shock estd presente la
hipercoagulabilidal que es iebila por la elevacidn de
tromboplastina (lirie ie plaquetas mids troaboplustina
esplénica e 1la esplenocontraccién), mcriosis (eumulo
de dcido ldectico), lentitul circuletarim, agr-gacién -
de hematfes y plaquetas, excero ie catvcolaminus, pre
sencia le endotoxinas bacterianas, hiper.ctividad en~

zimdtica, elevacidén le dciios prasos libhres.

ILa hipocoagulabiliiai se deve al aunento de lm ac
tividad fibrinoliticm, depleciln de plaquetac le pro -

e .
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trombina, fibrindgeno y de los lemds factores Jde la -
coagulacidn., El exceso enzimdtico en la sangre inter
fiere en el equilibrio de sistemas de la coamgulscidn-
y en la permeabiliiuil de los capilares gque ase efectuan
por la activacidn de las cininus que son polipéptidos,
las principalec cininas gon la bdralicinina y la cali -
dina que se forman a partir lel bradicininégeno y ca-
lidinégeno, y son activedae por proteinasas (calicrei

na y tripsina) liberaias por células en hiuoxia.

D)  PREVENCICKH,

El shock es un fendmeno evolutivo, que debe ob -
serverse la evaluacidn de su intensidad y toilos sus -
estalios o fases gue noa inidicarian el uso de los re -
cursos propedéuticos. Para obtener un resultcdo posi
tivo leben observars: las prurbas de laboratorio (end
lisis ie sn;sre), ¥ toin la sintomatologfe clinica -
gue son consccuencin le los disturiios fisiopatoldgi-

¢c0yg 4el shock,

1. Presidén arterial,

El nivel 1e presifn sigtdlica normal tiene -
un valer =21i0 i{e 120 mm Hg y la diastdlica un valore
medio 4e 8¢ mm Hg., En pacientes hipertensos con pre-—
giones ie 180 & 120 mn Hg puvlen rresentar shock en —
niveles srstdlicos le 190 § 170 mm Hp. En paclentes=
hipotensos c¢ presents el fendmeno inverso con nive =
les tensionnles cotidianos ie 30 a 70 mm Hg, la guia-



propedéutica consiste en los niv.lex tensionales en -
el descenso (brusco y gralnal) y ln nresién diferen -

cial (sistdlica y diamstdlica).

2. Presidn venossa.

Durante el shock »l vaciaalen?a 7Tenosa deurrs
antes 4e la 1icminucidn de la raecidn mrterizl, se rno
ta primerc iilatneidn vonoga y 1Qegu sobreviene la =
constriceidn vendsa en el sistern: vennso, prasentenio
el paciente venas binchueilas, Jdilatadas, y tunzas le =
las yupgulares externas » ile las venaz lel -lorso iel -

pie.

3. Bulso.

a) Precuencia,

La taguisfigmia ¢ awnento de frecuencisa -
resulta le la liberacidn i¢ catzcolauinas, el latido-
normal es le o) & 85 por minuto aiulto normal 3y le =~
8C a2 190 por minuto nido normnl, en puclientes shoka -
dos varda entre (10,10 minutss) o (L.7)-8b6-110-33 por—
minuto).

b) Ritmo.

Se observan arritmins en ia lesid: miocdr
dica primariae y cuundo laz alteracirones del corazdn =
se intensifican iando origen & iisturbros miocdrdicos
de mel nrondstico. Se observi Jescenso ie la tensida
{pulso blanio), lisminucidn 1e unmplitud (pulze peque-

flo) y reduccidn de ia nlenitud (pulso vacio o débil),
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estas variaciones se deben & la ligminucidn Jde energia

dle contraccidn ventricular en el shock,

¢) Respiracidn.
Se encuentra reiuciin en el shock debrdo & 1=
deficiencia circulutorin cerebral y a la .depresidn Jde

los centros respirastorios,

d) Conciencia,

La lenresidn de la conciencia se manifiesta =
poxr varios aspectoss Intranguiliiail, incomoiida, an-
sielad, mslestar. Esto es debidn & la leficiencia de
aportacidén sanguinea al cerebro, EL estudo de con -
ciencia constiture una puia ie evaluacidn de la recu-

peracidén o agravam ento lel shock,

e) Piel, Mucnsas, Pacieas.,

La palilez no ¢s total alpunoes presentan cia-
noeis en las extremiiaies le los delos, Lébulos de =
las orezas, purts le le nariz v labros. La palidez -
proviene ie¢ la vasconstriceidn y la cianosis de la -
lentituil iel flujo, Las mucosas acomparnan la pulides
de la piel y también presentan zonas con cinnosis., La
humeinl cutdnea es mis acentunia a nivel le la frente
manos y pies, lebido a lu insensa sulacidn estimulada
por la hiperactiviiad simpdtica, la hipotermia es mds
evidente en las extremilades le los mrenbros inferio-
res, se dabe a la ilisminucidén ie intercambios metabd—
licos y de la vas-constriccidn,



f) Pies, Manos.

Los pies y las nanes so tornc o palilos, frios,
himedos, dlurante el shock isbilo a 1l insuficiencin -
circulatoria y 2 la constricerdn excuniva oo winents
de la resistencis periférin:, En las manss @ nivel -
de la pulpa digitel se c2unrise ¥ e observe 1o slilae -
tacidn de los cupilares let:jo le lor u.wuic, este lila

tacidn es 1 nta ¥ le coler«:9n t1enie o la clenocis,

AN =2 P asTtoug

BLULUEA JUREG,

Son gnles le suchansicr bdoicnc oue #) entrer en
el Sedic alealinu d» Loo toj) o0 ve litera ung buoe ¥
estd por s-r positive actda . la sioerficie iavadien
10 gue se iegpolarize, La sslucidn anvctiésicu provee
iones con carga nositive de la tuae ;7 gon absgorhi los -
por les fibkras y terminacicnesn lilres ue tlonen gir-
g8 negativa. Lo penbrenn el s dn estd constituida -
de 1lfrilos que posce Cunuir nrateiess lairorflicis a -
ambos lados, los ancstdésicns loemles actdar solre li -
fibra nervio-a uni:-risse ror su poreidn hidrofilice -
al pruno aminico ¥y por ru poreidn ii:uifilice Kl regie
duo aromitice, esto ocasiona la cort: lur.cidn le se-

Cifsnu
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Los mnestésico de nuso odontoldpico se dividen =
desde el punto e vista de inmunogenicidnl en deriva -
dos del dcido paramino benzoico (procaina) jue son mis
alérgenicor rue anuellos cuya férrula es Jdiferente, -
el radical NH, en la posicién PAHRA le confie<re la pro
piedad de ser un buen inmundégeno es ilecir productor —
de anticuerros. Hay aue tener en cuenty lag renccio=
nes cruzedus con otros proiuctos gue tembién derivan -
del dcido paramino benzoics, ya gue por tener férmu -
las similures sobre todo el Wi, en posicidén PARA van-
a producir anticuerpos sensibilizantes entre estos de
rivaios estdn las sulfas. Por estd razdn los pacien-
tes alérpicos a las sulfas no deben recibir anestési-
cos del grupo PARA como es la procainm, en ellos debe
cambiarse & otro Jde estructura quimica iiferente como

la lidocaira,

Los anestésicos locanlces son bases orgdnicas poco
solubles en a;un, son productos sintéticos que mon ca
talizaios como un éster o une aridu, sr el pH de los -
tejidos es baja (infeccidn} la anestesia no resultn,

PROPIZDADSS FARMAZOLUIICAS,

&, Perfode le latencir corto,
b, Tiempo de anestésico satisfnctorio,
¢, Baja toxiciiai,
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d. Establlidal en cus componentes,
e, Compatibilidad con vasgocongtricteor,

f, Difusidn.

DOSIS Y ADMINISTHACICNH.

1,1 Hidrocloruroc 4e Liloctina,

Bs un =41ide tlereo cristelino scluble en -
agua y alcohol, incorpatible en rrecipitartes alcali-
nos o alecaloldes.

Nombre Comercial:
Xilocaina, lidocaton, lilotesin v« hidrocloruro -
de optacaina.,

Férmula Guimica:
Hidroelorure i. alfa dietilamiro 2~6 ascetoxili-

dide 014322N20 HC1 P.M, 270.31
Iniicaciones:
8, Pare ls anestecsis de blogueo y de infiltra-
cidn.

be Al 2 y 4 % se utiliza téprcamente,

Precauciones:

8. BEs mds tdxico que el hidrocloruro de procal
na, la reaccidn me presenta en estados de =
pres:vos y somnolencin,

b. En paclientes hipersensibles presentan mareos,
escalofrios, nerviosiiad y nduseas,
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c. Es compatible con el hiirocloruro de epine -
frina para prolongar la aceidn y reducir el -
efecto tdxico retardando la absorcidn,

d. Puede ser usado sin epinefrina cuando los va

sopresores estdr contrainiicalos,

Désis:
Solucidn inyectable al 1 y 2 % con epinefrina, -
cartuchios denteles al 2 4 con epinefrine 1:100 QOO

spray al 10% y unglento al 5%,

1.2 Hidrocloruro ie Procaina,

Es un sblido blanco eristaelino incoloro es -
goluble en alcohol, las scluciones concentruias son -
incompatibles con precipitantes alcalinos o alcaloides.

Nombre Comercinl:

Novocainn.

Pérmula Guimicn:
Hidrocloruro 2 dietilaminoetil 4 amincbenzosto -

CH13H20H202 HCl P.M., 272.73
Indicacionesn:
8¢ 5L clorhiirato de procaina al 2% con la spi -
nefrina es menos tdéxico.
be A bajas concentraciones se destruyen en plas

ma e higador
¢. Adecuasdo para la snestesia e infiltracidn.



26

Precauciones:
a2, A ddsis altas provocn lepreaidn carifeca y -

cafda de la presidn arterial, Paliiez, ta =
guicardis, pérdidns lel conocimiento,
b, BExcitacidn, vértiros, ansieled, nduseas, vi

mitos,

Désis:
8, Ampolletas de 10 ml al 1 y 2%.
b, Ampolletas de 2 ml al 2%, con adrenaling el
1y 2%
¢, Ampolletas ie 10 nl de solucidn concentrada,
d. Concentracidén usual 1% infiltrocidén y 24 =~

troncular y eridural,

1.3 Hidrocloruroc de i‘eplvacaing,

Es un adélido blanco cristalino inholoro, sg
luble en agua y alcohol, insoluble en acetona, cloro-

formo y éter.

Nombre Comercial:
Hidrocloruro de carbocaina,

Férmula Quimicas
Hidrocloruro de 1 metil 2,6 pipecoloxililida

; el
015H22R90 HC1 P.M, 282,82

Indicacioness
2, Ee mias potente que el hidrocloruro de procai

na.

G



b, Es potencii:lizndo con una adiccidn de un va -~
soconstrictor a la solucidén anestésica,
c. Sin vagoconstrictor se emplea para procedi -

mientos dentrles de corta duracidn.

Precauciones:
a, Posee de 1.5 a 2 veces la toxicidad Jde hidro

cloruroe de lilocaina,
b. Indicaldo para pacientes hipersensibles a le-
procaina.
Désis:
a, 3o0lucidn al 2% con neoerfrina.

b. Solucidn al 3% sin vasoconctrictor.

1.4 Hidrocloruro de Prilocaina,

Es un s8d1ido blanco cristaline inholoro de -
sabor amargo, soluble e¢n agua y alconel, insolubleg en

dter.

Nombre Comercial:
Hidrocloruro de citanest,

Pérmula wuimicas
Hicrocloruro le 2 propilanino,

Iniicaciones:
&, Produce semejanza s la lidocninm en una Area
de anestesia en ln téenica de infiltracidn,



b. Proluce una anesteoin citianfactiria con nive
les bajos de eninetrina ¥y via la aliceidn de
un vagocongtriegtor,

c. ILg priloeafne es una umiila mds que un éter,

Precauciones:

g, Produce toxieid:idl al 693,

bs. Proiluce metshenornlobinn, por ello no lebe =
usarse en dich s pacientes,

Désis:

& Solucidn al 4% sin vasoconrtricior.

b, Adultos 1 a 2 ml,

c. Nidos méximo 1 ml,

1.5 Carboeanin,

Nombre Comercinl:
Mepivacaina con neonoriefrina.

Pérmula Quimica:
Clorhidrato A« _44 i1ehidraxifenil propanolamine -

al 1:20,000.

Indicaciones:

a,

be
Ca

Démia:

Produce anestesia local y repionel nor infil
tracidn,

Ko produce irritacidén histica.

Provoca un corto perfolo 4e inluccirdn.

Medio cartuche a 4dns cortuchos 1:8 ml,
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VASGCONSTRICTCRES.

a,

b,

Ce
d.

€.

TIPOS JE

8.
b,

Prolonga la nccidén y reduce la toxicidad sis
témica de los anestésicos locales por retar—
do de su absorcidn.,

No tienen accidn sinermetica ni alitiva con -
los anestésicos locales,.

Por si solos no tiw-nen accidn anestésics.
Permiten usar un mendr volumen,

Auzentan la eficacia de la solucidn anestési

ca locel,

VASOCUNGTRICTORES,

Aninas alifeticas,
Aminas aromaticas, (epinefrino y norepinefri
na), eon polinéptiios gque actuian sobre los —

miscules 11so0s de los vasoccapilares,

2) TRATANIZENTO,.

Cuanto mds pronts se inicia el tratamiento mayo -

res son las probabiliindes le recuperacidn porque se—

evita el

desarrollo de alternciones o estadios cuya -

reversibilidal es mds diffcil, E1 objetivo primordial
es restablecer la perfusidn histicn, es decir regula -

ri-ar la

circulacién en el smimtens arteriolo cepilar—

que puels ser obteniia ror la correcciin de la insu -
ficiencia circulatorin aguda que abarca todo el siste

ma circulatorio,
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ELEMENTOS QUIMICOS.

VASOCONSTRICTORES (vaanprescres). Los principa -
les vasoconstrictores son lu sminas sirendriicns, de
rivaiag le La fenilamina ¥ in angiotensina II. Se =

pres-ntan los ciguientes pgrupos:

I GRUPO DIOXIFZHILAMINAS.

1. Adrenalina (epinefrina),
2, Noradrenalina (levartenerol).

3. Metoxiamina (vasoxyl).

IT GRUPO OXIPSNTLANINAS,
1. Sinefrins,
2, Penilefrina (neo-sinefrinaj.
3, Isofenilefrina (metaraninol, aramne).
4. Peniletefrina.

III GRUPCG PENTLANINAS Sw JUISTITUINAG.
l. Efeirina.
2. Anfetamina,
3. Metilanfetamina (metheirinel.

Los vasoconatrictores puelen zer aubilividnLos en ~

dos grupos:
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GRUPO A:

8, Adrenalina.
b. Norzdrenaslina,
¢, Metaraminol,

Ln adrenalina y la noradrenelina del grupo de -
las catecolaminas, son hormonas cleboradas en la médu
la suprarrenal. ILa adrenalina también eg liberada =
por lag terminacicnes nwsrvivsas de las fibras simpdti
cas posganglionares. EL metaraminol tiene efectos se

nejantes a la noralrenalina,

PRINCIPAL:S PROTIZDADSS.

1. Tienen sccidn constrictora sobre los recep-
tores arterial y venoso para la movilizacidn de lg -
sangre, e incrementan el retorno al corazdn, estimu -
lan los recaptorer alfe y beta de in mumculaturz lisa

de los vasos,

2. Actian sobre el miocurdio produciendo mejo -
ria de le contractilided de sus fidbres y aumento de -
le frecuercia cardiaca,

3. Tienen efecto vasopresor, la noradrenaling -
eleva la presidn arterinl {cirtdlacn y lleatdlica) por
su accidn vasocunstrictcra. La adrennlina y el meta=-
raminol eleva la precidn artwerinl por la disrimucidn -
del celibre de los vasos,
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4, Hey mejoria del flujo #~nguineo cerebral y -
miocdrdico, debido & la presidn arterini que se eleva -
por la vasoconstriccidn de la nurairenalina, el corazdn
y el cerebro se beneficisn por su anterre nlacidn sin -
sufrir vesoconstriccidn que reluciris el emporie sangui-

neo,

DOSIS Y ADMINISTRACICY.

Norasdrenalina: 4 my en 500 6 1000 ml de solucidn

isoténica o una velocidal le¢ 23 potas por mituto, por =

via intravenosa.

Adrenalina: Ampolletus de 1 ml que contienen 1 mg
usar 0.5 ml cala 4 hures por via subeutdnes.

Metaraminol (isofenilefrina}: 2 a 20 mg con inter
valos le Z horas por viu intrazuscular, Soluciones glu
cosalas al 5% o salinas isotdnicas y en concentracicnes
de 20 a 250 mg por litro hasta I ~-r nor litro por via -

intravenosa,

GHUPO B:

a, Angiotensina II.

b, Metoxiamina (vucoxyl).

¢. Penilefrina (neo-sinefrina).
d. Metilanfetamins (metheirine),
e, Efedrins,
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la angiotensina II es un octepéptido elaborsdo a —
partir de la renina, que es una engira producida en las
células del aparato yuxtaglomerular del rifidn, esta en=—
zima metda sobre la globulina plasmdticn y provoca la -
liberacidn de la angiotensina I que a su vez es converw
tide en angiotensina II por la accidn de las enzimas en

el plesma y lus tejilos,

La angiotensina II es un vasoconstrictor mfs poten
te que los del grupo A, Elava la presidn arterial por-
un mecanisme inlirecto, esiimula la liberacidén de aldos
terona que activa el mantenimierto del volumen plasméti
co. Le metoxiamina, fenilefrina, metilanfetamina y efe
drina, son menoc potentes que los iemds vasoconstricto~
res y por ello no son cominmente emplemrdios en la ters -

péutica 1el shock.

DOSIS Y ADMINISTRACION,

Angiotensina II; Vehiculizada en soluciones iaoté
nicas o selinas 2,5 mg por 1000 ml hasta 5 mg a una ve-
locidad de 0,05 mg por hore, por via intravenosa,

Metoxiamina (vasoxyl): 20 a 60 mg por vie intra -
muscular, 30 a 50 mg por hora por vie intravenoss,

Fenilefrina (neo-sinefrina)s 5 mg por vie intra -
muscular 0.5 mg por vis intravenosa,
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Metilanfetsmina {metheirine): 15 a 70 mg por via-

intravenosa.

Efedrina: 0.2 & 0.5 mg por Kg de pens por via in-

travenosa, 2 a 4 mg por vis inatrevenosa.

VASODILATADORZS,

Entre log vagoiilataloras d4s necidn reriférica es -

tdn los siguientest

a. Isopropilarterenol (isoproterenol, isoprenali -

na, isuprel),

b Corticocteroides (,-lucocorticoiles).

Isopropilarterensl es una catvcolaminu sintética -
derivada ie la fenilamina, actda estimulando los recep—
tores beta prolvcienlo vasoililatacidn neriférica, tiene
accidn sobre el aumento de la frecuencia cardiaca, esti
mila los mecanismos de conduccidr cardiaca y aumenta el

retorne sansuineo al coerazin,

Corticosteroides (glucocorticvides) son utilizaios
para la insuficiencia suprarrenal, combfite la excesiva -~

vagocongsriceidn durante el shock,
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PRINCIPALES PROPI&DADES.

1. Tiene accidn protectora celular en mantenar =
la integridad de la menbrana c¢elular, lisosomas y mito
condrias, actus contra la rccidn de las endotoxinas,

2. Mejoran el rendimients cardiaco.

3, Disminuyen la resistencia periférica.
4. Aumenta el retornn venoso al corazdn,
5, Elevan la presidén arterial,

6. Provienen y corrigen la agrepacidn de pleque-
tas es decir, disminuye la aihesividail de las pleque -
tas impidiendo la formacidn de codgulos.

7. Inhiven la formacidn le proteina ie anticuer-
po, estimulan o deprimen los sistemas enzimdticos, tie
nen efecto inhibidor sobre 1a sintesis de la condriti-
na, hay desloblamiento de polimorfonucleares  linfoel
tos, lestruccidn e mastncitos r prolifersciin le fi -

broblastos.

DOSIS ¥ AMAINISTRACION,

Isopropilarterenolt 0,2 mg por via intravenosa,
0.1 & 0.2 mg cnn suero glucosndo por vie intravenosa,
soluciones en 5 ampolletas ( 1 mg ) en 500 Ll de solu-
cidn glucosain, administrar por goteo le 1 & 1.5 ml por
minuto,
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Corticosteroides (glucoeorticoides)s 50 mg por -
Kg de peso de hidrocortisonn por via intrnvenssa, Los

aintéticos de 1a hidrocortisona son los siguientes:

8., Prednisona 14 mg por Kg de peso.
b. Prednisolona 14 mg por Kg e peso,
¢, Metilprednisolonu 10 mg por Kg de peso.
d., Triansinolona 10 my por Kg 1e peso,
@, Dexametamona 2 mg por Kg de peso,
f. Betametasona 2 wmg por Kz e peso,

ANTIHISTAMINICOS.

La histamina es una hormona que ne forma & partir
del aminodcide hiatiding por accidn ie la snzima histi
dina descarboxilusa, sus depdsitos principales son los
mastocitos y bazdfilos que se encuentran asucinios con
la heparina y eon la ruturn le estd subetsncia jue se
vuelve activa. Se libera en la anafilaxis y estadog -
alérgicos, Los proluctus sintdticos de la histimina -

gon losg sipguientesnt

8, Bemrylo
Ye Cloro-trimeton,
¢. Avapena,

PRINCIPALES PROPIEJADES.

1. Antagonizan ls cefda de la presidn arterial.
2, Inhiben el sumento Je la permeabilidad capiler,

‘
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DOSIS Y ADMINISTRACION,

Benairyl: Cdpsula y jarebe quec contienen clorhi-
drato de difenhidramina,

a,

Adulto una cdpsula de 25 § 50 mg tres o cuatro

veces rl 1ia por wia oral,

b, Nifios 0,25 g de’l/2 a 2 cucharaditas dos o -
tres veces al dia.

Cloro-trimeton:

8. Capsulas repetabs 12 mg capa externa 6 mg cmpa

b

Ce
de

interna 6 mg,

Cépsulas repetabs 8 mg capa externa 4 mg capa
interna 4 nmg.

Administrar por via oral cnla 4 & 12 horas,
Jarabe 2 mg por cucharaldita, dfsis de 1/2 a 1
cucharaiita cada 4 a 6 horas, 1 6 2 cuchara =
ditas cada 4 a 6 horas.

Avapena: GOrageas de clorhidrato de N—dimetilami -
noetil 20 mg & 25 mg de 3 a v al dfa, Agua inyectable

2 ml,

Désis 1 & 2 ampolletas por via intramuscular o -

intravenosa,

ANTIINPLAMATORIOS,

Flebocortid: Indicado en el tratamiento del shogk
traumdtico y operatorio, en el shock endotéxico de los

s
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estados anafildcticos y aldr icos arudos,

Flebocortid 100 mg smpolle4ns ie muccinato uddi-
co de hidrocortisona, 172.7 mg. Apgus inyectable de -
2 ml,

Flebocortid ie 500 mg suzcinato sddice de hiiro-
cortisona 663,50 mg, agua inyectable de 5 ml.

Plebocortid 10GO mg suscinate sdlico e hiirocor—
tisonsa 1,337 mg . Agua inyectable de 10D ml,

Administrar por via intrivennua o via intramuseu

ler de acuerio a la rravelal v eiad del pucicnta,

Solu~-cortef: rcstd inlichio ara la insuficicncia
suprarrenal aguda, afeecids circuletoria,(shock) reac-
cidn hipertensiva asuda, usarse antes y .lespués de in-
tervenciones quirirgicas en sucicntes lebilitados y =
que han recibile t<rapic corticoile iurunte el ano an-
terior a la intervencidn.

Cada ampule contine: succinatu sdlico de hidro -
cortimona 133.7 mg, bifosfatu de sciic 0.8 mg, fuefato
de sodio dibdsico 8,73 mg. Adoinistrar 100 mg & 250 =
mg jor via intravenare en vp rerfals {v 20 9eyunlon en
intervalos de 1,3,6 y 1C horel dereniiendo del estado-
c¢linico.

Solu-medrol: E3 un corticosteroide parentersl de
goccidn anti-shcck, mentiene la circulscidn periférica,
estd indicado en el shock hemorrdgico, traumdtico, qui
rirgico y séptico. FEl soluwmcirol es convertido por =
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el higado, es un metabolito inactivo, proiuce concentra
ciones tisulares porque o se une a la seroalbimina y -
al complejo proteico de almacenamiento, tiene efecto 8

nivel celular y no en el plasma.

30 mg por Kg de peso de succinato sdiico de 6 me -
tilprednisolona por via externa en un periodo de 5 a -
10 minutos, la terapia dabe ser continua de 48 a 72 ho

rag.

ELEKENTUS FISICOS,

1. Limpiar y vendar heridas y mantener la hemog -
tasia,

2. Proporcionar asistencia respiratoria de 8 a 10
litros de oxigenc por minuto mediante la mdscara o por
una sonia endotraguerl, S5i hay insuficiencis respira-—
toria aguin fijar 1a sonda eniotragueal para estimular
el aumento de voclumen respiratorio y el impulso de la-
presidn,

3+ Detvminar la excrecidn urinariz caia hora, -
mantener el rasto urinario entre 75 y 100 ml por hora,

4, Controlar la presidn sanpuinea,

5. Determinar pH, PCO, y PO, por canulacidn arte
risl femornl.

6, Colocar gl paciente en posicidn de dacibito =
supino,

7. Mantener al pacisnte normotérmico utilizando
ung manta de agun,
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DIFERSNTES TIFCS D oliCCL.

4) SHOCK. ANAFILACTICO.

Es el ejemplc clisico de le reaccidn por hipersen
sibilidad del tipo I de la c¢lasificetoidn de Jell y -
Coombs, que consicte en la unién del ant{geno con el -
anticuerpo, estc corresponle a una inmunoglobulina & =
pegada a un mastocito ¢ una céluiw basifila; al efec ~

tuarse dickc unidn la célulae basofila o el mastocito

liberan substanciqs vascactivas como la histecina que-
vae a producir vasodilatacidn e las pequeras arserias

y arteriolas dandc los sintomas del shock como son la-~
urticaria y el angioderms, La vesodilatacidn va a oca
sionar que la sangre se ccngestione en estés y baje =
la presidn arterial gqueddniose el corazdén con escasa -~
sangre 1.0 que puede llaevar al paro cerdiaco, tumbién -
8e produce espes:s de los tronquios gque se manifissta ~

por &sma brongquiasli.

Cualquier manifestacidn que el paciente presente -
despuds de la administracidn de la anestesia ojontcld-
gice es atribuida comunmente a reacciones alérgicas y-

estas son las més frecuentes:

Log sintomas al aplicar la adrenalina son; tagui-
cardis, palpitaciones, miedo, inquietud, temblores, pa
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lidez, cefalea, hiperten:idn, Otras rencciones a los -
efectos tdxicos de 1los anectésicos mismos son la meta -
hemoglobinemia es decir, incapacidod de la hemoglobina
de los glébules rojos parn triansportar D..

Le prilocaina y la lilocaina & 48sis altas trans-
forman los iones ferrosus en ferricey, log pncrientes -
con estd complicacidn presentan cimncsis, hipotermina,
sudoracién, Las reacciones geenndarias més comunes de
origen téxico wor amestdaicor afectun el siateme ner =
viogo central ¥ gson; convulsionss, lipotimiess » colap-

80,

Las rencciones alérricns Jdel niock anafildctico -
se manifiectan irmedintam.nte a 1a splicacidén del aler
geno, es dscir lel anestésice, y puele inicirarse con;
wrticarin, anpgrodermn, abundantss erstornuloes, rinorres
acuosa, sibilanceas, Jdignea, tog, enrujepimiente de la
cara y alpunas otrns zonas de la prel, pulao débil y =
freensnte, nrecidn arterinl baga.

Pura que un pegciente se torne alérico es necesg-
rio saber si el paciente es susceptible a sensibvilizar
se & curlouier meiicemento en especial z los anestesi=-
cos 1o que se le ha llanaio atdpico, ex Jecir con una -
tendencia heredada pars formar anticucvrpos del tipo IgE
sntre las enfarmeinles atdprcas sc mencionan; asma bron
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quial, rinnitis aldreica, urticar:ia, alergia nedicamen
tosa, dermatitis atdpica. Y sae enplesran an-stiésicos-

gue no gean derivalos del deilo paraniss bennuled.

TRATAIIENTO,

1. Aldrennalina acucsn al I por 150U, Niuog de =
0,01 ml por Kg de peso. Alulto C,3 a 0,5 ml, Alminis
trar por via subcutinern 3 sublinmil renitioniola cala

10 & 15 minutos,.

2. Hilracortisona, »=u 1i-is 1+ 10 mg por Kp de -

peso por via enicvenvsa o por via intramureular,

3s Anliecar un antihict.minios, una ampsllstn en -
adultos y mecdia aapolleta on niios por via intranuscu-—
lar,

4, Si hay broncoeszrasz? intenyo cue no halla se -
dido con adren:liin ¢ hilrocartiron~, se enpleara ani -
nofiline en ddsi:: 1o 5 =g por ¥y de neso, disueltas en=~
100 ml de suerc plucosalo al 574 para pazar en 29 ninu-
tos.

5. De haber hipertensidn marc-ia, se nplicara -
suerc en venoclisis es decir, dos partes de suero glu-
cosndo y una rarte de suero fisiold~ico, rara aslicer—

de 50 & 60 cotms por minuto,

6. Si hay cimnosis ss8 aplicara 02 con cateter na
mel d¢ 3 a 4 litros por nminuto o con mascarills,
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En caso de paro cardfaco se dard masaje al cg

razdn y respiracién boca a hoca, hazta ls recuperacién

del automatismo pulmonar y cardiaco.

Cuando las primeras medidas se llevan a cabo el =

paciente mejora en los primcros minutos, Se recomien-

da siempre que se vaya a anestesiar al paciente, tener

a la mano el siguiente equipo:

1.
2.
3.
4
5e

6.

Te
8.

Adrenalina acuosa al 1 por 1000 ml.
Hidrocortisona de 500 ng.

Artihistaminicos en ampolleta,

Aminofelina endovenosa (ampolleta de 250 mg).
Jeringe de insulina iesechable y una jeringsa -
de 5 ml desechable,

Un frasco de suero fisioldgico de 500 ml,

Un frasco de suero glucosalo al 5% de 500 ml,
Un equipo esteril de venoclisis, ’

B) SHOCK CARDIOGENO O HIPOVOLEWICO,

Es aquel en que la insuficiencia circulatoria es -

desencadenaia o mantenida por una deficiencia aguda de

bombeo cardfaco, asociado & la vasoconstriccidn arte -
rial, dilatacidn venosa por distencidn retrdgrada y és
tesis sanguinea, EI shock puede deberse a volumen in-
travascular inadecuado (hipovolémico), funcién cardia=-
c2 {cardidgeno), tono vascular (vasodilatacidn),
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1., Shock hipovolémico,

El volumen intravigenlar ing l.eeundo da lugar
& una replecidén ventricular ilisminuida y una reduccidn
del volumen latido, origine un gnstn cardinco reducido,
la hemorragin aguia despiiss 4e un trauma, es una causa
comin del shock hipovolémico, = bies, 1la hemorragin pue
de producirse por una enfermelnl preexisterte, la hemo
rragia se manifiesta o puede ser oculta, Como el shock
puede desarrollarse ¢n el plazo de minutos lespuds de -
una pérdida sjula le sangre, es nositle qute lu hemoglo
bina y el hematocrito sean norualez, kn susencia de -
hemorragia el shock kipovelémics pueis epnrecer por =
pérdidas aumentadas de lfquiios corporales, y ¢m fre-
cuencia estd sociado n hemcrlotiia o hematocrito en -
aumento. FEl 1{guido pucle jquelar uiracenido en el trag
to gastrointestinal o ser pérdido por é1, por vimitos -
o diarreas origraeniose de liversos trastornos, HEL -
ghock hipovolémico puele también lesarrcllarse cuando -
el liquido intravascular es périido, pesanio al espacio
extravascular debido & ux; mnents le la nermewbililoal -
capilar secuniaria o mnoxia o narv cardfmco o por reac
civnes sgudas de hirersensibirlii-d, ademés tambidn ina

decuerdo de liquido,

2. Shock Cardidgeno,

Aungue el gasto cardfiaco eatd reducide en ol -
ahock hipovoldmico, la reduccidn rs secuninrix a insufi
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¢iencis ventricular, El volumen sanguineo es adecundo
v el gasto carilisco 1o mejore1d por siministracidn de=-
1iquido, El shock cardidgeno pusede ser resultado de =
interfurencisr mecanica como la replecidn ventriculer, -
como ocurre durante el neumotorax por tensidn y el ta-
poenami ertr: pericdrdico o por interferenci: con el va -
ciamiente ventricular. También puede ser el resultado
de un trastorno de le fre:z: ucie o dei ritmo carifacow~
asocindec o eariiopatfa preexistente, la contraccidn -
gruis miccérdica ge debe & infartu ayule de miocardio-
que cparece despuds de la esizinictracidr ie medicnren-

tos gue lerri-wn lo funeidn micedriics,

Vagodilatucidn: El shoe¥ hipovolémico puede ser -
relative en el sentilev de gue el volumen de sangre cir
culente es ncrmal, pere insuficiente para el llenado -
cardiaco adecurdo, si el gaste curdiuce no uumenta en—
proporcién ron la reiuceifn ie resistancic vascular, -
se desarrolla hipotensidn arterial, y si la presidén ar
terial ivscienle -or Jelajy de wi nivel criticen log =
centros vitsles credardn perfundidos de moic incdecua—

d0.

Las manifeetsciones asocinias al shock hinovoldmi
¢o v cardidgenc son similares., La conciencia presenta
letargia, confusidn y somnolencia, las manos y los pies
utvail I'rios, Miredos y muchug veces cinndticos y pdii -
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dos, el pulso déuil y rdpido, en nlmnog casos ee posi
ble palpar los pulscs femorul o cardt, "o, hay tayuip =

nea e hiperventilacida, venus lei cuelle 1ilatadas.

El shock hipovelémico w» iimgndésctica poer la demog
tracidn de un gasto carifacc bajo o una presidn vennsa
central, 7 cm H20 (5 mm Hg).

El shock cardidgeno se lingnéstica ror unt demos-
tracidn de un gesto cerdfaco iisminuiide az.civlo a una
presidn venirdcular aumentals, Se sczpecha de un shock
secundario a vesolilatecidn e: pnciente con irauma ca=
rebral, sepsis e intoxicacidn meljcamentosa, se¢ halla—-

presents la hipovolémia,

INPARTU DE HICCA.LDIO,

Generalmente se debe & una necrosis miocdriica =
isquémica originedo por reluccidrn abrupta de flujo co=-
ronario & un segmenio del miocardio. La trombosis sug
le ser el resultado del infarto de rmiocardfo y no el =
proceso iniciador, Se observa trombosis corongria -
anormsl de la contractilidad miocdrdica, agregamcién de
plaguetas, El infarto de miocardfo es pradominantesen
te una enfermedad del ventr{culo izquierdo, pero el -
drea lesionada puede extenlerse al ventriculo derecho-

2>

ks i i
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0 a las auriculas, puede produciree después 4e una hi -
potensidn proilongnda como complicacién de hemorragia, -

snestesia o procedimienios quirirgicos extwnsos. .

Bl primcr sintoma e infarte de mincardio ajudo -
suele ser el Jdesarrolle de jprofunde Julor visceral del
subexterndn, muchaz veces con rrradiacidn & la espalda,
1z mandibule o el brazo izauierio., El dolor suele ser
intenao y se alivia poco, 0 sélo de molo temporal, Pue
der lesarrollurse sintomas de insuficiencia ventricu =
lar izquierds, edema pulmonar, el paclente estéd inquie
to, anyuztiolo, palids, la riel cucle ester fria, tem-—

peratura elevela, 103 tonez cardincos lintnntes,

INSUFICIZENCIA CARDIOVAGCULAR.

La insuficiencia ¢-rdinca, comierra cuanio el mio
carifo no puede contrmerse ron suficiente fuerza para—
mantener un voluner latid: normal, debide a un vacia -
miente incompleto, cen forme progrese el proceso awnen
ta la nresidn venosa sistémicn, mientras gue el gasto-
cardiaco desciende, Estin afectados el ventriculo de-
recho y el izquierdo presentendo insuficiencias y ge -
ceracteriza por disnes ie esfuerzo y fatiga,

Ta insuficiencia curdiacs puede ser predominantse-
mente del lado izquierdo o el lado derecho desarrollan
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doge en formae gradual, Mn las winifuesteciones de la -
insuficiencia ventricular irsuicria, firarar fatiga de
egfuerzo, disnea con ejercicio leve e intole~rancia al-~
frio, tos intensu nocturna. Los sintowas de im insufi
ciencia ventricular derecha ¢ mnrenden, fatigo progre-
sive, dolor al cuairante sunerior derocho del abvdomen-
tumefaceidn de los tobillos, un hijpndo aumentedo y do-

loreso a la presidn, cianozin,

PARC CARDIACC (RESPIRATURIO).

Se presenta una alteracidn funcional inesreraia -
ya sea por caubios de voluze:. sanyuines, disminucidn -
de resistencic periférica y puele reconocerse por los-
signos inicieles comn pdlidez ie feyumentos, mucosas ¥
conjuntivas, pulss débil y cafia Jde la presién venosa=-

v después de lu presidn arteriul,

c) SHOCK POR OBSTACULG CIACULATCURIO.

Resulta del blogueo mecdnico del retorno de la ciy
culacidn 2l coruzdén. La volemia, el tonn vascular y =
el corazdn estdn intepgros, pero existe un brusco des =
censo cardimco por la reduccidn del retorno ven.so gl -
corazén que se encuentra asocisdo a la constriccidn del
édrbol arterial, red venosa y capilar, 3lilatadas y en -
dstasis, debido sl obstdculo y a su escurrimicnito y re

torno &l corazdn,
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Y resulta de ungembolia pulmonar, taponamiento -
cardiaco, desvios de mediastino, coagulacidén intravas—

cular, obstruccidén de las venas cavas,

D) SHOCKX PROGRIESIVU.

El corazin es el responsable de la progresidn del
shock en general desarrollandose su progresividad:

1. Disminucién del flujo coronario que da lugsar -
al debilitamiento del miocardfo.

2. Disminucién del flujo cerebral con Jdepresién-
del sistema nervioso simpdtico, vasodilatacidn.

3. Disminucién de 1a nutricidn del sistema muscu

lar, vasodiilatucidn.

4, Aumento le la sermenbilil ird capilar debiio a
anoxia capilar, hipovolémia, disminucidn del retorno =

venoso,

5. Isquemia de loa diferentes tejiios por libera
cidn de toxinas ¢ restos metabdlicos que causa depre +
sifn cardiaca,aumentado de lm permeabilidad cepilar y-
vagodilatacidn,

6. La corrulacidn intravascular casusa dispinucidn

dal rstorno al coruzén,

...
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Todo esto 4a lurar . una iismineidn lel rendimlen
to cardiaco., Todo shock en aque sne anlteracionss se ha

llan establecide ticnden o 1s progresiviied.

E) SHOCK IRREVERST!Li.

Son canciderniss mquellons shocks en que la apari-
cidn de alteraciones fisiopatoldpicas irrecuperables -
impiden el retorno a la homeostazis circulatoria, y -

son consideraldas irreversibl-s lag siguientess
1, Lesidn histica ya presente.
2, Lesidn primaris muy extenca de coruzdn,

3, GCospgulacidn intravuscular en el hipalo y pul -
mones,
4. Vasoconctriccidn resistente a vasoiilatadores

por la produaccidn de eniotoxi: as,

5. ILesiones en endctelins capilares por aceidn -

directa le las enlotoxinus,

6. Desagregaci.’'n de mitnconlrias le células de =~
drganos,

7., Desagregucidn lismosomal intensa y autdlisis -

celular,



{’-«

51

P) SHOCK SEPTICO,

Ss degencndena una respuesta inmune cuando una =
substancia orgénica extraiia gse pone en contecto con los
tejidos o liquidos lel organismo. Se presentan dos =

Procesos,

Primero la proliferacidn de linfocitos inmunoacti
vos capaces de recunocer luag substancios extrailas. Ade
més se desarrollan los macrdéfagos del sistema reticulp
snintelial. Bstos nacrdfagns fagucitan los antigenos—
potenciales transformanioles en céluims sensibles, EL
antigends induce al linfocito sensibilizado a liberar -
subgt:ncias cue neutralizan al agente ofensor como una

antitdxina o un anticuerno,

Segundo la nroiuccidn de anticuerpos especificos -

por las células plasmdticns, .

L& endotdxina es un complejo lipopolisacdrido =
(LPS) que se obtizne de los bacilos gramnegativos, ya-
sea al dcido triclorodcetico o fenol y apua, la endotd
xina no ss sacretada en coniiciones normales por la -
bacteria. El complejo lipopolisacdrido forma parte de
la matriz estrictural de 1A pared ie la célula bacteris
na. La fraccidn lipidica del coumplejo lipopoligacdri-
do endotdxico pueie vliminarse por hidrdlisis dcida, -
pueda obtenerse a partir de bacterias mutantes que no-
puedan sintetizar la porcidn polisacdride del complejo
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lipopolisacdrilo, el determinante antigénico o porcién
ie la inmuno i1roteina gue induce la formacidn de anti-
cuerpos se halls en la regidn centrnl el complejo 1i-
popolisacdrido. EL nicleo consta de deido 2 ceto 3 dg
sociactdnico unido a wn srupo le azdcares simples o po
lisacdridos que es coapartiio por bacterias gramnegati

vas,

En la inmunopatogenicidad el resulialo de la com-
binacilin del comple tento antizuerpc r enlotdtina es la
lisis ceclular, incluyenio nlaquetas y células polimor-
fonueleares, Ertac Iihersan gerc+omiua, histamina, y =
tal vez uan subgstancin e srafilaxis, Zotoe mediado -
res se cnstintn rare nrodineir ana intenss permeavili -
diai cnriler 1u cnual desencsiena la fase hipovolémica -~

del shock.

-

Las manifestzciones arocinlas al proceso patoldgl
co gon: PFlebre preceiidn de escalofrios, un gasto car
dfaco clevalo msorir & a una reurl toneia neriférica -
iisminuida acompamiaia de hiperventila~idn y alcelosis
respiratorina, sunmertc de la tem;uraturs, piel calierte
y enrojecidn, pulsn fuerte, el flujo sanpuineo se en -
cuentra alterado, el fiujs urinaric estd dismiruile, =
e egtedc morntal suele hallaree muy alteredo, es comin
la hipoterrda, EL shoek sdéptico tiepde a producirse =
ar lzx glndes gxtremnrs ¥y e3 mf= ¢ mnin en los horhres ~

Ll @D 1as pujeren,

k.l.‘_ [FY T AL
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;)  SHCOK PULMONAT,

Es un freenso res dratorio ssocisdu & lewidn pul-
moner aguda que coriensa ceon anrealo sufrirdeats ¢ -

poxemie,

Eg precipitalo por una ~nferneiv 1l o lesirnes agu -
das que afectan lirecta o indirecterecnte wl pulmdn cvan
do ge produce del enlotelir y vl apitel: s aiveclir, -
hay salida 4e ploame y senvre o loo enupeios intsroti -
ciales e intraalvenlares, La atelectrgin alveolar; la
congestidr capilar y le Cormmcidn Leogpraa te et -
cin coldgena puvder progres.r hnstr nna fihrosic inbers
ticinl e,uin. La hi;exXemis ge pedaee o un spined i
sioldgico aunerntein a truves lei pulmés, un marcado de
fecto de 1ifusidr y una male Jiztritucidn le ventils =

cidn y verfusisr er el pulmin,

La sirtomatologin dwl prciente sresentse sufririen
tuv y fracaso respiratoric &30, dinnga (Ue va nresnpa-
iiada ie tequipnes, hiterventilacidn, espirrcidn rurio-
sa ¢ hipoxemir refractirisx. Zrn Ja inspirracidn pueds -
haber retraccion intercostal | supraesternsl, Le cig-
nosie 83 varialtle, el pH se ency 4. elevaln y reflle-

jan una slcalosis resuiratoria leve ; modertds.

En la invasidn bacteriunn secuniarin del puladn -
predominan las bacterias pramns,ttives, en purticular
klsbasiells, pseudomonus y especies Je nroteus.
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INSUPICIENCIA PULMONAR (R. .PIBA7CRIA),

Se produce insufici-rcie pulmopar oy reapiratoria -
cuando el intercambio de sares reseirstorics entre la -
sangre circulunte y 1la atmésfera nubirntal ec’d alters
de.

Hay tres categoriss peatd-ernn de onfermelnl del -

aparato respiratnrio,

1. Yas que se ~anifisstan par sbctruceidn e lss
areas.

2, Las que afectan el paréngui.n pulmonar pero -
no en loc bronguios,

3. Los pulmones puwslen estr aratduicrmente in =
tactos, pero la regulrcion le 1n vertilacidn ve Jefec -
tuose, debilo a una estructura y funcidr misculo esqus
1éticas anormales de 1a psreil tordcica ¢ disfuncién —
del centro respiratoric en sistema nerviovse central.

En las enfermedsies de¢ estas categorius, su etio-
logia es lebidn ror secrecicn:s, edemsn ile la mucosa =~
bronquial, espasmo del riisculn liso broncuiel » debili
dad estructural de los sostenes de lss paredes bron =
quirlesd,

Lae consescuencias del fracaso reariratorio hacen -
gue las tansiones de 02 arterinles y tisulares deprimi
das afectan el metsbolismo celular de toios 1os dSrge =
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nos causando ung lesidén irreversible en rocos minutos,
una hipoxia ailveolur durante A{as o semanus puede in =
ducir vasoconstriccidén arteriolar pulmonar y aumento —
de la resistencis vasculsr pulmo:iar, que lleya a hiper
tensidn pulmonar, hipertrofia ventricular derecha e in

suficiencia lel ventricule iereche,

Les tensiones de CO, arteriales y tisulares eleva
dns afectan al sistems nerviosce central y al exuilibrio
dcido bese., La respousabiliial reapirastoria sl o, co
mo estimulo narn la respiracidu estd 1isminuida por la
hipercapnes persigtente, debido al aumnento de tapones -

en sanyre y en Loz tejriloa,

H) SHOCK INZULINICU £ HIVOGLIWEMICO,

Se curscteriza por secrecidn anormal de insulina -
¥ diversas panifestuciones metabdlicns y vasculares quwe
gse reflejan en una tendencia a loeg niveles de glucosa -
en sangre 1narropiradnmente eleveins, engrosumiento de -
les ldminas basaler canileres, es aterosclerosis ines -
pecifica acelerala y neuropatia.

La hiperglucemia se deb~ & una falta relativa o0 =
absoluts de gecrecidn ie insulinam, asociula o un exce-
so de hormonas de estres circulmntes (glucagdn, ceteco
laminas y cortisol), es res onsable de la slevacién =~
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inapropindas de la plucemia y de lnas alteraciones aso -
ciadas del metabolismo 1ipido y los rucient=s presen =
tan una tendencis a la cetoncildnsic o resisztentes a la

cetoacidosis,.

La hipoglucemia se carnctegrizs por el desarrollo -
sintomdtico en dos a cuatro horas lespuds e tomar ali
mento, se proiuce una absorcidn muy rédrila e la gluco
sa & la cireculacidn y is proi:zcidn subriyniente del -
exceso de ingulina, Cuanio ge npregenta lu hipogluce =
mia expontdnea en el estalo 4 ayunac puele deberse a-
un fallo de la nroiuccidn 3e giuecosa o A la incupaci -
dad de la proiuscidn normnl pula mantener un consumo -

excesivo de glucuca,

Los pacientes diabeticos tienen unu uweysr inciden
cia de la ateros.lerosis, ung anormal:isd de la ldmina
basal capilar (menbrana basal) que se carascteriza por -
adicién de canas y un grogor aumentndo de 1a lémina y -
se encuentra en log lechos ¢rpllares de 1a piel y del-
misculo esquelédtico, no ec un rroces: generalizuic di-
fuso sino regiornal y focnl, el proceso se observa ftam-—
bidn en la médula renal, sistera nerviosc, péncreas y-

corazin,

Une lesidn segmentaria de log nervios asociade a
dismielinizacidn y degenerercidén de la célula de schwan
afecta & 108 nervios periféricus sensoriales y notores
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muestran engrésamiento de la ldmina bagal,

En la hirerglucemia el si.toms mds precoz de la =
glucosa elevaln es Lla poliuria por el efecto diurdtico
osmdético de la glucosa, la hiserpiucemia y glucosuria -
dan lugar a sed, hanhre y p- -1iis le neso, El catabo-
lismo acelerado de les gracaz con tendenciu a la aceto
acidosis llega a producir anorexin, nduseas, vémitos,-
hambre de aire. En la insuficiencir renal estén afec-
trdos los cupilares glomerulares o pérdida e visidén -
a8l estAn afectalos los capileres retinianos, pueden es
tar afecteaios los tronconeurales con, dolor, périida -
sensorialil, debilidai motora y privacidn de la inerva
cidn simpdticn en la distribucidn le un nervio espinal
o de un yar craneal (IIX y VI) son los mds : fectalos; -
el sistema nervioso autdnomo puvie estur afectnio y ma
nifestarse por tractornns dv 1lu sulncidn o hipoteﬁsién

poatursl,

En 1la hiroglucemn 1la si~tomatologia presenta des
mayos, debilidad, te-blor, palpltsciones, dsaforesis, -
hambre y nerviosismo, Ie mlterascidn del sistema nervio
80 central comnreni: islor de cavezn, confusidn, tras -
tornos visuales, debiliiad motora, pardlisis y ataxie,
estos trastornos lel sistema nervioso central progresan
haste la nériiia de conciencin, atmques convulsivos y -

soma,
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Puede producirss shocir iwcalinico (hi: oplucemico) =
i se toma Jemagiain insulina o lewsrciado noeo alimento,
los episodios apudidss o graves ie hiporlucemin con sinto=
mag del sistema nervioso central, pu~ie nliviarse por 1a
ingestidn de glucosa o sucrosa orad, lebe ninini<trarse-
répidamente gluecnee, si ¢l pcivnte es incapas de deglu-
tir la administracidén nurenterrl inmeiiata 1 glucagin -
despertara del coma al :sciente ; permitird la terapéuti

ca por via oral,

I) INSTFICIENCIA RENAL,

Es un estado clinico oririnal, por una zultitul fe -
procesos patolégicos que lleva & la alteracidn y a la in
suficiencia le las funciones renalen excretoria y regulsg
toria. La insuficlencia renal se c¢luaificu en, insufi -

ciencia renal a,mada e insuflicrencia renal crénica,
1. Insuficiencia renal aguia,

Les causas pueden c-r prerrensles (perfusidn re
nal inalecuads), postranales (obstruccidn) y renales.

La perfusidn rensl inalecuaim de vida n ieplecién -
de 1fquidonm y electrdlitos o a hemorragia s uns causa =
prerrenal, se produce oliguria y una reabsorcidn ie so -
dio y agua aumentaia, la funcidén reral quela suprimida ~
por una disminucidn intensa 1e la filtracién glomerular,
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probablemente sobre lms alteraciones de la presién, la -
permeabilidal y flujo sansuineo de 1lcs capilares glomery
lares; la obstruccidn de los tubulos reduce el flujo de -
filtrado y promueve el flujo retrégrado & través del epi
telio tubular legionnio, la3 lesionss tubulares presentan
elema e inflemacidn del tejil>» intersticiel, Con frecuen
cig hay dificultnd en orinar, tent» ie anuria como la pro
duccidn de orina zon debides por ia obstruccidn k la viae -
de salida en le vejisa, el sedimiento urinario contiene -
leucocitoy ; eritrocitoz asi como cilinlrns granuliosos y -
de células tubulares. La lesidn tdbulo intersticial egu-
da tiene tres fases; pradrémica (causado por la téxina in
gerida o luracidn e intensidad ie la hipotensidn)., La fa
se oliguricn lu erentininn el =mero ammenta al igual que
el nitrdreno ureico, lo fase nostoligirica se asocia & un
retorno grriual de la elimirreidrn de >rina haste niveles -

normales,

2. Insuficiencin renal crénieca,

Se agrupa en tres fases; recerva rengl disminud -
da, insuficiencia renal (hay ligera retencidn le compdes —
to~ nitrépencs que se reflejian por una elavacidn Je la =~
urea y la creatiminn en placma), cuendo hay més disfuncidn
renzl se altera el equilibrio de lfquidos y electrdlitos,
aunente la a-otenin vy nparecen manifestaciones generalize

dag que es 1a tercera bnse urenia.
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Loz .aciurio: estdnasintondticus o solo presentan =
asintomas vaos0s, i obserwa nicturis lebili a una falta de -
concentrncidn deisa vring lurante le noche, lasitud, fati-
ga 7 disminucidn le la avileza mental, entre 17s altera -
ciones neuromuschnlires e presentun lng neurcpatins peri-
féricas con fenimenos sensoriales y motores, los espasmos
musculares, Las nmenifestacicoes pactroint.astinalen son
anorexia, ndusens, voémitos, vatumatitis y un punto ile bo-
ca degepgrailerhle, En 1le niel puede apadrecs r urn Jdecolorsm
cién amarillo pardusca, 1ln ure¢a lel sudox pucie eristeli-
zar sobre 1la piel en funts de escarcha urericn, La haper
tensidn y 1o retencidn renal de soliv y ama peden lle -

var 2 insuficienciu cardiiaca congestivia

Te insufieisreia petml tanto agiia ceme crdnica pue -
de nrevenirse con wn S tenisdento lecur1s e equilibrio
noimel de 1fgui los, 1el velumen sancuineo ¥ ie 1n rrecidn

sanguinea.
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APECCION DE OTRUO3 CRGAZCS Y TAJIDOS
DURANTE £L GHOCK

Lag alteraciones son ispiania intensa con necrogis =
y herorragis .Je la mucosa ~:testinal gue se debe a la in-
tenss vesocnnstricceidn, ILa iequenia provocs necrosia fo-
cal de la mucosa intectinal, crennio ulcersaciones aguldas -
¥ hemorragi~s heeiz la luz irtestinal, A nivel desl estd
mago, la vesuc natriceidn provoen isgueris e 1a nucosa y
sberturas le shunts arteriovenosos que llegen a formar fo

cos de¢ necrosis como ulcerscionss anilis y hemerragies,

El intestiro delgelic contiene endotoxinug, son lipo-
polisacérilzs rruluciing por lacterie gamneputivas duran
te el rhock, 1la mula perfusidn de lns célules de la mucose
intestinul freilive ia invecidn de enlotoxinus en la cir-
culacidn que poseen acclones nocives txles como: dafo di
recte 4de la mentrena eclulnr ¢ oot rnl, a 1a célula del-
sistema reticulo enlntwlial, n las células endoteliales =
de canilares en genernl, a l1a menlrans de los hematies, w
agregacidn de nlagus tas,he~aties v lencocitos, irsminucidn
del numero de plaquetsé: ¥ ...oOcitcm, aumento de la per -
meabiliial cupiler,



BAZO.

No sufre alteracinnes ce’uleres  tulolicns en el =
shock, solo la esplenog-ntrnceidr lurnrte lae fazes inicik

les del shoclk,

PANCREAS,

Se obervan facson le necroria, hemorrapgia y elemc in-
tersticial., Se¢ cree g proincen un fuetor depresor del ~
corazdn, que es llevein s la circulacida cuande el pardn -

quima es insuficient:,

GLANDULAS ESJUGRINAS.

Las plédniulsa runrarroncles son alternlas por ¢l au-
mente de 1a secrceidn de wuwu hormonas asilares y costica
les, En respues’n a la 1nsuficiencis clrculatoris aguia,
1la méduln suprarrennl es estimulade secretando airenslina
¥ noradrennling, literals nor ias teruinacionvs nerviceas
simpdticas possanglionares, La cortenn suzrarrenal a su-
ver responde numentanis la rro.uceidn de¢ cus rineraloccr—
ticoides (aliosteruna) y lucocarticsi tew (hiireesrtisona)
la aldosterona ayuds a estabilizar el voelunen planndtico-
al aunmentar la reabsorcidn en los tdbulos, y la hiirscor-
tizonn (cortisol ¥ cortisona) amwnentr ¢l rerniimdento car—
afaco, estimula la glucnneogénesis, La hipdficis respon
de a 1a insuficiencia ciroulatoris sumenta la produccidn-~
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de vasopresina (hormona antidiurétics ADH) y de hormona =

adrenccorticotrifica.

SI3TEINA RETICULO EBXIUTELIAL,

Las células enioteliales ie los capilares dimconti -
nuos, constituyen el eietena retficule enilotelial gque se =
situan en el higalo, bazo, panglios linfdticos y médula <
ésea, Las célulns del sistema reticulo endotelial contro
lan, fagocitan y destruyen las bacterias, Participan en -
el control de los mecanismos de homeostmsis orgdnica y la
formeeidn le 1m aangre; el aistemn retfculo enlntelial 8l
tera sus funciones y contribuye sl sumento 1e la permsabi
1idad capilar er el shock, :lebido al intestino isquénmico-
gue envfa 2 ‘1 cire.lnacidn unn subitnrcin lepresors del -

sigt.ar retfculo enloteliml,

SA:;GL ﬂ-
La sangre pcr su comporicidn auimica durente el shock

gfecta todas 1las cdlulas del cuerpo tales comos

1. Hipoproteinemin y hemoconcentracidn, se debe &l -
paso iel plasma al intersticio y con périida de elemantos

celulares,

2. Acidosin metabdlica o respiratorin, ¢l pH s=e pre

sente bajo, se oberva mlanlosis,
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3. Alteraciones broquimic -, acumulscidsn le deidu -
ldctico, setonemia, hipergluc-nin por la literrcidn de =
adrenalina y por una hormona no il-utificali, aumento le -
de mcidos gresos libres y triglicerid-s, ce dele & la exce

sive movilizacidn 1lipiilica iniucids por la noradrenalina,

4, MAlteraciones slectroliticac, aumento ie potesio-

y digminucidn de cloro y smodio.

5. Alteraciones hormonales,elevacidn de los niveles -
sanguineos de catecolaminas,vasopresina,corticosteroides -

y eldoaterona,

6. Substencias Vosoactivas,como brailicinina (vasodi
latadors), angiotensina 11 (Constrictora), histamina(dils
tadora), ferritina (vasoinhibvidors).

7. Pactores inrmunoldgicos, la properidina (protefna
plasmética que actda en la inmunided inespscifica) dismie
nuye durante sl shock al iguasl que lag opsoninas (inmuno-=
globulines que favorescen la fagocitosis) y anticuerpos,
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HEMORRAGIA,

La patogenia de las tendencias hemorragiparas se cla

sifican en tres grupos,

GRUFO A:

Diatésis hemorrdgica plamdtice., Presentan semejanza -
con las hemorrapgias de la hemofilia, Son desencadenadas =
por un trsumatismo en piel,mucosas,misculos y articulacio
nes; ® menudo se observan hamaturias, despuds de las le =~
siones (accidentes, operaciones) se producen hemorragias -
secundarias con intervalos libres de duracidn variable; la
coagulacidn de la sangre se halla retardads o suprimida -
por complato.

GRUPO B: .

Diatdeis hemorrdgica trombocitaria., Las funciones =
trombocfticas se extienden desde la coagulacién de la san
gre haste la pexmeasbilidad de las pared vascular; es ocs =~
gionaio por traumatismos en plel y mucosas aparscsn peta-
quius, hematomas intracutdneos,subcuténeos e intranusoulg
res; la aelteracidn de la permeabilidad vascular puede ori
ginar hemorragias morteles ¢n el sistemm nervioso central,

GRUPO Cs
Diatdsis hemorrdgica vascular. Los sintomas son muy -
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variables, aparscen peteruips puntiforaes cuando se hellen
afectadas las paredes de los vaans de monor tamsfio (pdrpu
re simple); en las petequins de mayor temaefio con infiltra
dog inflamatorios perivasculeres se pregenta una altera =
cidn de 1a pared vascular d: arigen elérgice. Se observa-
ung excésiva fragilidad de la pared des los vasos con la =
presencia de hematomas expontdnsos del tajido subcutdneo~
y del tejido adiposo. La tendencis hemorrdgica de origen -
vascular es debide por una avitaminosis, afeccidn alérgi -
ca (medicamentcss o infecciosa),

l. En los dos primeros grupes el trastormo se presef
$a en el proceso de la coagulasidn,

2, En el tercer pruno se observa solos una disminu -
cidn de la resistencia le la pared vascular sobre todo en
los capllares.

COAGULACION DL La SANGRE,

Pase 1: Actividal trombopldstinica extrinseca e in-
trinseca,

Fase 1l: Transformacidn de la protrombina en trombi -
na, por la tromboplasiine en presencia ds Ca,

FPeage 111: Transformecidn de fibrindgenoc en fibrina -
por la trombinn,

1
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La trombina es mAa enzima proteinica, que actda so-
bre el fibrindz:no originando mo.l cula e mondmero de fi
brina, forunnio hilos de fiturina que a su vez forman el -
retfeulo del cndgulo, El1 factor estubilizante de fibri -

’ v . ’
na actua como una encima orizinando enlaces con las mole

cuias ir mondmern le fibrina v asumentanio la resistencia.

a) Mecanismo Extrinseco,

El tejilo traumati-zailo lidbera enzimns proteoli -
ticas y fosfolipilos tisnlares, La enzima proteolitica -
con el factor VIII y en presercis de fosfolipido tiswler
actia sobre el factor X para formar el factor X activado,
el factor X activaio, el factor X juntos con los fosfoli
pilos tisulares y el factor V forman un conplejo activa-—

dor de protrombtine en un plago 12 10 a 15 sepunios,

b) Mecanismo Intrinseco,

Cuario se altera el factor XII se convierte en-
ung enzima proteolitica llamads factor XII activaio, me -
lesionan lar plaquetas y liberan fosfolipido le plaque =
tas y el factor XTI amctivads amctin sobre el factor XI y-
este 8 su vez actuis sobre el fmetor IX gque a su vez actua
sobre et factor VIII » ;unto con los fonfolipidos ds las

plaquetas activan el factor X,

,.
W



Sistema Intrinceco Siotomn et rinecac)
SJustuses V,VILL, 0X, 4 Juare textural

XI y XII,plaguetas, * | furtores V,VIIX y-

£ailsio.
fatorinl frouleslds4ing

G+ Caleio
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~aleio,

~
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Protrem g j—————=|Tpratinn

Fibrind -eno

l

Fi'rina

Trastornos que afvctan a 1a ~wmulsa~dn sor la defi
etapns:

ciencin de los facteres nor lee siruient. -
PRIVERA Z7.TA.
Pactor VII hernfilia cli-icon; fretor IZ hem:®ilia -
de Chritsman; factor XI hemofilia €; anticnipulantes an ~
tagonices a los factores VIII y IX d- “rcmboplastina,

SB5UNDA ESTAPA,

Ocliciencie de lcs Uactores X i V,
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ToRCERA ETAPA.

Deficirncit. lel factor XIII:; sn maliazn de plaquetas,

PRINBHA ¥ 3A7UYIA LTAFPA,

Deficiencia e lou foetores VII y II,

FACTORES.

Factor I Pibrindpeno.

BEs una glohulina del grupo de proteinss filirilares,
produciin por «1 higeio, se cucuentre en 1 plasma e —
10D & 700 mg ror 100 ml, su deficiencia se observa con=-
cardcter hareditario (kercneiwe recesiva no ligada al se
x0)., Es debido a2 una deficiuncia en la formacidn de fi
brirdégeno (afectucidn 12l paréncuira hepdtico, tumores =
de le néinla dsen, enfermeinies del sistemnn reticdlo en=-
dotelial), El cundro hwmstuldgico consiste en una jis =
mintcidn o aucencia de fibrindgenn, alargemiento de los-
tiermios le trembioc, Tibrinds-no y coepulacidn; el ticm=-
po de sargria pueie eer normul o alarznio. KEn la ausen-

cia 4e fibrirdgenc la sangre es incoa~uluble,

Pactor II Protrumbina.

Es una proteina plasméticn o globulina alfa 2 se for
ma en el higrlo A nartir ie la vitemina K, ILa conversidn
de protrombina en trombina ¢s por el activalor protrombi
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en trembine es por el activulor protrombinn v iones ie -
calcio., Su deficiencia es herelituria, en forma ie hi =
poprotrombinemis congénita ideopdticc. Se produce por -
afectaciones del parénquima hepdtico de tipo inflamato -
rio, téxico o degenerativo, por ieficiencin de vitumina-
K de origen alimenterio, m:iicanentos como derivaics de-
la cumarina y de le indandiona, narcdticos por ejemplo =
tiobarbituricos. El cunrdro nunmotoldgico consiste en dig
minucidn iel tiempo de protrombine, tiempo de tromboplas
tina alargado, el tiempo de corsulacin no sienpre es pa

tolégico,

Factor III Trombonlastira,

Substancia compleja le tipo lipoproteinica, proiuci -
da por los mecanismos extrinsecos e intrinsecos, su acti
vazidn se proiuce por los factcres plecmi*icos VIII, I,
X y XI asi como el factor plrjueturio III; nc ce ha pre-

gentalo ninguna leficienvia 3e este factor.

Pactor IV Cealcio.

Es necesario parn la sctivecidn final de la trombo -
plasting en trombina por accidn de la trombocinasa, y en
la formacién de fibrins, La deficiencie alquirida origi
narrararente trastornos de la coagulascidn, produciendo —
un leve mlargamiento 4el tiempo de couulacidn, su insu -

ficiencia no presenta trastornos,
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Pactor V Proacelerina.

Se encuentra entre le globulina beta y gama produ -
cida por el higado, es necesario pars la dltima fase le-
tromboplastina. Su deficiencin congénita es Jdebiia por-
un gen autosdmico recesivo en ambos sexos; la carencia -
adquiriia se observs en lag afvcciones del parénquims he
pético, fibrindlisis, enfermedales le la méiula Gsee, leu
cemigs, crecimientos tumorales extenvos. En el cuuwire -~
hematolégico se encuentra una iisninucién iel contenido -
del factor V, el tiempo de coggulacisn se alarga al ipgual

que el tiempo de protrombina,

Factor VII Praeconvertine.

Es una globulina beta, por el higado es transforma -
do en protrombina, mciive las tromboplastinuas tisuleres,
acelera la produccidn de trombina por la protrombina, Su
deficiencia es de cardcter herediterio, asutosdaica rece -
siva. Puede ser adquirida por afectaciones iel parénqui
me hepdtico, deficiencia je vitamina K, meilicaczentos (tio
barbituricos), leucemias, enfermeimlies ie la méiula Jdsen
el cuadro hematoldrico presenta una disminucidn del con -
tenido del factor VII y un alargamiento Jel tiewpo de —
tromboplastine, los tiempos de cosulaciin puelen ser nor
males,



Factor VIII Antihemofilico A.

Indispensable para el mecanismo intrinseco de pro -
duccidn de tromboplastina. Su deficiencia es herelita-
ria y su proiuccidén es casi exclusiva jel sexo masculi-
no. Puede ser adquirida por afectaciones lel parénqui-
ma hepdtico y fibrinolisis, se precenta en ancianos. Su
cuadro hemn:toldgico presentn lisainucidén iel contenido
del factor VIII, los tiempo.: le cossulacidén alargaios, -
la produccidn de trompoplastina es naja a2l igual que la

transforaacién de protrombina.

Pactor IX Chritsman o Antihemofilico B,

Es una proteina estable, se encuentra en el plas ~
mae y en el suero, es un coaponente iel sistema intrinsg
co de tromboplastina, Su Jeficiencia es debida por un-
trastorno r.cesivo ligado al sx0, este defecto provoca -
una produccidén tardfe ile tromboplastina. La deficien =~
cia adquiriia es causaeia por afectuciones del parénqui-
ma hepdtico, medicamentosn, El cuadro hematoldgico pre
senta un alarmamiento de los tienmpos le cosgulacidn.

Pactor X Stuart,.

Se encuentra en el plasme y suero, la vitamina K -~
proluce el factor X y junto con el factor V y caleio pre
santa la vin final ie los sistemas intrinsecos e extrin-
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secos de proiuccidén de tromboplastina en su fase final -
transforma la protrombina en trombina, Su deficiencia -
es de cardcter hereditario (herencié incompleta, recesi
va, autosdémica). Su forma adquiriia es provocada por =
las lesiones del narénnuima hepdtico, la vitamina X es

iniispensable paras la produccidn del factor X, su con =
centracidn disminuye bajo Los efectos anticoapgulantes -
(dicumarol). El cuaire hemntold,mico presenta el tiempo

de tromboplastina alarguio.

Factor XI Antiehemofilico C,

Es una ~lobuline beta que se encuentra en el suero
en pequeilns cantidonles, es indispensable para el meca -
nisno intrinseco le proilucecidén le tromboplastina; apere
ce con cardcter hereditario por un gen autosémico no 1i
gedo al sexo. Se cree gue es 2dguiriio debido a lesio -~
nes del narénquima hepdtico y a los meiicamentos como -
les curarinaz. El euanlre hematoldégico presentas los tiem

pos de coarulacidn alarsalog,

Factor XII Hageman .,

Es una globulina estable, interviene en la activa -
cidén de la cinine jue forma parte del sistems de fibri-
nilisins., Le& forma hereiitarif se trangmite por un gen
autosdmico recesivo no ligado al sexo., L& carencias ed-
quiride se observa lesoués de lus operaciones y legio-
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nea traumaticas, esto es debidic sorgque la fibrine es -
gusceptible a ser destruils nor la activacidn fibrinolé

cg normal.

Factor XIII Fibrinaon,

Esg uvna enzima que catnaliza La oliaer.sacidn de la
fibrina, formenio enlaccs trassversales., La trombina -
rompe cuatro enlaces ar-enilo~-licine iel fibrindgeno, ~
produciéniose 4os péptrios A y -los péptiics B y un zond
mero ie fibrina, la fibrine se polimeriza formanio poli
meros intermeiios le fibrina y se obtiene un cod-ulo fi
no, Se sospechea una 1leficiencia cuanin tolas lug prue-
bas de coagulacidn resultan neranl:s, pero el codqulo -
de fibrina sufre lisis; la leficiencia se preceats en -
anbos sexos y se manifivsta Hor una hemorra1a alrele =

dor ie la <1zl ‘e 3os meninas,

PLALUKTAS,

Son frammentos ovories lel citoplasmn que se des =
prende de 1os mermncariocitos gue estdn wn la médula Ssea,
no tienen componentes nuclearcs. Las plaguetas estdn -
conatituidas por unn substancia llamala .rréanulomero que
presentan suddpolios gque se extienlen lusle la periferia
del himldmero., Cala plajueta estd cubrerta nor une men
brans y 2 su vez por ung pelfcula delgnia ie materinl -
amorfo que contiene carbohiiratos. Xl hinldmero tiene-
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granulos homéreneos en su periferis micretubuler como fi
lamentos y estos por ser contrdcetiles cambien su forma;

dentro del gremuléuero se encuntras

1. Grénulcs alfn,
Son ovoides y contienu: ersimas, vesicules se -
cretorias intracitoplusmritivas o lis¢somus, provienen -

del citoplasma le lov me-pecroriocitus,

2. VNitoconirisrs o rmrinulcs hetn,
Solo se encuentran wuna ¢ 4os mitveoniriaes, con

tienen los 0 tr-s crestng,

3. Siderosonns,
Son vesiculsr reiorias, conti.rc. hierro y son

1lama ins ~rdnulos lelta.

4. Orianulos -uy densrs,
Contier en gerotonii que provoecan contreceidn -

del misculs de las arterioles v artsriac,

5. Grdnulos le flucduno,

€. K bosouns,
Son ritwocouar del citoplasma del me-mcariocito.

7. Sistewr del tibule ¥ vesicules,

Cotnienen vacuolas con paredes menbranosas, tig
nen un sistera ¢oneetrio s la superficie, contlienen car-
bohiirrtos, Presentan un sistem: tubular ienso que con~
tiene electrones, guriiiz provensan del ararato de golgi-

d¢ los mencariocitos,
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Cuando se lesiona un vasn L roifulo le placuztos -
se llama aglutinacidn, huy literneidn le ATP y cste ge -
desintegra =2n ADP y se pecusulan las placustos unas con-
otres, 1la coldgens provoca irombocitélicis Jesuuds de -
la alputinacidn., Cuando lrs plecruetns se lesinte. ran se
livera fosfolipido y es llumaisn ~actor plaquetario 3 y -
con la substencia del pla.ma forma tromboplactina que -
estimula el crmbio ie protrombina en trombina y estd hg
ce que el fibrindgeno se conviertw en fibrinn lluxads -
coagulacidén, También al desint-.r:rac lac plasjuetns hay
libverncidn de serotoning, aire:: lins, norsirencliug e -~

histomina.

En 1la hemogtnsia y la congulreidn de la snnpre, so
bre todic en el taornani-nto le la solucidn ie continui-—
dad de les nparel:s vasculeres y en el Lectialsso intiin-
seco de proiuccién de treomtorlistina lus placuetis de —

gempeiian un papel importunte por sus proprelades tanto

quimices como fisicas.

Las pleguetas no inician la conruiacidn en ¢l sis-
teta intrinseco ni en el satrinseco. cste tltimo la -
coagulacidn es in:ciida sor lac cubsiuancies troabuplas—
tinicas tisuiares, mctivaiag por el factcr VII el plas
ma, La tromboplastina asi proiuciian vo el sisteis eX =
trinseco puede tal ver en cnsoe de trnumatiano y hemorrs

-
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activar el sistema intrinseco a través de lea liberacidn
de una pejuens cantidad de trombina, gque & su vez, ac -
tda sobre lac plaguetas y provoca en ellas modificacio-
nes cuyo resultain es la liberncidn de substancias trom

boplastinices de las plaguethas,

Cuanio se¢ lesiona un vaso sanuinec las pleguetas
se acumulan, ILa lesidn le los tejrlus lel vaso y de los
glébulos rojos significrn liderucidn Jde difcsfato de -
edenogine ADP que parecc g-r la substancia responsable
de esta scumulecidn; el fendmeno requicvre la presencra —
de calcioc y un cofactor porteinies, lespués le la acumu
lacidn Jle placuetes se furi.una masa gmorta llamaie me-
tamorfosis viazcosa, También se encuentra en las pleque
tas una nyoteina de retraccidn lel codysulo, que obtiene
energin 1el ciclo ie 1z glucdlisis en la plaqueta, Cuan
do las plaquetas se lesinte.-yan, liberan numerosos fac—
tores udiconales, muchos Je los cuales lus hebian absor
bido del plagma; VII, V, I, ¥y una subcstarcia perecida -
al factor X que acelern la transformncidn le protrombi-
ne en trombina :or efecte le ln tronboplastina extrinsg
ca, Las plaguetas liberan tomhidn un factor estabiliza

dor ie la fibrina y otro gque neutraliiza ls heparina,

Les plaquetas contienen tambidn una substuncis fi-
brinopléstica yue prozueve la polimerizacidn de la fibri
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finalmente las plaquetas liveran su proplre substancia -
trOmbOplgst{nica, gque regults esvaciii pare el sistema-

intrinseco.

Lag deficienciar cunlitativis de lan nlequetas pre
sentan plaquetas reloninr, orcesivarunte estables, y — -
que carecen de poader alhersnte. No formar conglatera -
dos, incluso en presencin de un ;unn excesd de AD?, pre

sentan disminucidn del nivel 1el factor VIII,

Log leficiencire cunntitativeia le plocuetss es de-~
bida por la ing-atidn de rdrmaccs, el tienpd de san;;ra-
do se prolon,a, el *i.mro le coi,miacién es noraul, la-
retroccidn del codgpulo er r:lz, L nruebn jel tornique~-
te es nositiva, el recu=rto le plaguetas estd por de-
bajo de 50 002 m ou JLu por mm3. No puele palparse el-
bazo, los negacnrisgcites ie in nfiuin ce puelen encon -
trar aumentaios o normales en ndzero 7 carecen le Jrinu

laciones,

ke, |
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LESIONES EN TEJINS 2LANIUS

A) ALVSOLITIS.

Es la infeccidn pitrida del alvéolo denturio, se =
presenta por Jdesaparicidn prezati:c lel codgulo y se ca
racteriza porque sus paredes Jsens tienen un color gri-
sdceo, rojizas y edematizaias, c¢:n bordes tumefactos, -
no se obgervan los puntos rojos iel tejido alveolar; el
alvéolo estd recubierto por resiiuos grisverdoso, mal -
oliente, Los factores hac‘uvriancs son del tipo ansero=-
bio (bacilos fusiformes y espiroguetas) estd bacteria -
por efecto de sus toxiras y la accién sobre las termina
ciones nerviosns del husso alveolnr proiuce lolor alveg

lar,

Su tratanmiento consiste g aislar el canmpo opera =
torio, irrigar el alvéolo eon suero fisioldgico, lava -
jes con perborato de soiio o perdxido de hiirdgeno, se-
car el alvéolo ; con una gasa ¥ joformnia y oarametil -

guayacol s2 introluce sl alvéclo, realizandolo caila 72~

hormz.

B)  HEMATOMA.

Se carscteriza por un aunento ie volumen y un can-
bio 4e color dria por la transformucidén sanguinea y des
composicién de la hemoglobina,



Su tratamiento consiste en -~ . - r unr roi3a dg -
hielo para disminuir el iolor y )= * .. 'm, niniatear
antibidticos y sulfas,

C) LESION DE NKRVIOS,

Dentro de los nervios periféricss, o-mrpen e la -
base del encéfalo 10s nervios criui:-unos, 'ue 8on 12 pa=
res con funcidn aferente y elererte, Lot pares I (olfs
torio) y II (dptico) son haces e fibras 'al encéfelo, -
los otros 10 nares emer~sen iel :tallo cerebral le loinle-
8e originan sus nmicleos., Zl uri,cen arareate ie un ner-
vio craneal es el drea iel ¢ :céfalo donie entra o sale-
el nervio, los de funcidn m:*sra ze or.ginan ie orupos -
celulares profunios del *eilo cerebrsl (micleos motorass)
son andlogos a las céluias lel asta anterior le le médyu
la espinal. Los de funci-r gencitiva nzcen le un grupo
de células fuera icl -mllc cereur:l {(ganglios) son andlo
&o8 8 los ganzlios ies Laz ra.cos isrsales 1e los narvios
espinales,

I NERVIU ULPATURIOQ.

Su ortgen real son les ¢ ..las 1lfatories de la =u
cosr pliuitarim y su orl,e.. . :e.te la carn inferior -
del bulbo olfatorio. El nervi: cifacorio es un grupo de
filementos que nacen en la mu. 32 Jlfutoria, provenien -
tes del sistems nervioso central Jocalizaias en la ~
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parte superior de la caviiad nasal que termina en el bul
bo olfatorio y los axones 4e¢ estas células van hacia el
édrea renencefalica, de ahi a la cintilla olfatoria y a-
la base de cada uno de los ldébulos frontales, cerca del
quiasme dptico donie se amsocinan, Las células olfatorias
forman un botdn llamado vesicula olfatoria gue proyec -
tan pelos olfatoriocs o cilios penetranio en el mMoco y =
revisten la superficie interna de la cavidad nasal, En
tre las células olfatorias y la menbrana olfatoria es -
tén las gldndulas de Bowman que secretan moco en la su-

perficic de 1o menbrana olfatoria,

Lesiones:

Se presentan los trastornos de hiposmig,anosmia per
cial y total, narosmia, hiperosmia, alucinaciones olfa=-

-

tivas simples y cacosmia,

II  RERVIU CPTICO.

Origen renl células ganjglionares de la retina y ori
gen sperente dngulo anterovexterno del quiasma, No es un
nervio periférico, sino haces de fibras del sistema ner—
vioso central que comunica a la retina con el cerebro,El
nervio éptico se Tormn constituyendo ln cdrnea compunesta
de tejidio conectivo, carece le vasos sanguineos y estd -
roieada por la esclerdtica, Iris se halle detrds de la-
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cérnea, posee un orificio llamadn nupila, el iris pre -
senta fibras musculares lisac en Joruaa circular por ello
ge disminuye la pupila cuanio re contrne, ae presentan -
otras fibras en forma 1e nhenico y su contraccidn dilata
le pupila. Entre el irig y la# cdérnea se hella La cédma -
ra anterior, entre el iris y el cristalino se halla la -
cédmara posterior y entre rmbas cénarcs estd el 1{quido -
llamado humor acuoso., Detrds el cristalino estd el -

cuerpo vitreo substancia -elatinosa nermanente,

Le retinn estd formalm le lrs si.iientes capas: -

Pigmentada, conos y bastones, limitante externa, nuclear
externa, flexiforme externa, ~an,siionar, fibre jel ner -
vio Sptico y menbrana limitante internc, Despuds que =~
los impulsos abanionan la retina pasan a través de los -

nervios dpticos.

BEn gl quiamsma Sptico las fitraz le las los retinas-—
ge cruzan con las del lado opuesto narn unirse con las -
fibras de las re.inas temporales iel lnio opuesto y for-
mar las cintas dnticas, Las fibras le caia cinta dntic:
hacen sinapsis en el cuerpc ;eraculeio eatuinc [ le thi-
a 1las fibras de 1lr nitad nasal {e caia retina se cruzan
y las fibras de la& mited temporal no, Por ello las del-
lado derecho se visunlizen y les del izquierdo no u vise

cevaerss,
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Legiones:

l. La destrucciodn de un lado por detrds del -

quiasma presenta hemianopsia,.

2. Al auments de la rresidn intracraneal com =
primen las venas de laretina y la circulacidn sufre -
trastornos, la vrresi’n aumentadia causa sdlida del li-
quido de los cavilares el cudl escupa y penetra en la
retira en el lisco bptico y se precenta edema de pa -
pila,

3, Ia neuritis dptiea es retrobulbar o bulbar -
se prisentan alterticiones oftalmoscépicas, amblioplia
(disminucidn ie 1a agudeza visual), cuadrantopsiasg, es
cotomas, fostenss, visidn borrosa, discromatopsia (dal

tonismo) cesuera consinita rara el rojo v el verde.

Retina wuinama éptico

Kervio dnt: ‘ _
Hipéfisis

Area pretec
tal.

Cintille Jdntica

) Cusrpo gemculado
Rafrirecion = externo

dntica

Lébulo lingual Jiaura calearinm

Cuneus
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III NERVIO 3070: CCULAKR CUKUN,

Su origen en el scueducto de silvio a nivel del tu-—
bérculo cuadrigémino y su orige: sperente en el borie in
terno del pedunculo cerebral. El nervio mutur ocular co
min penetra en la Srbita pers termirar en los misculos —
que se insertan en el globo cculsar, otros se insertan den
tro del ojo, como el misculc¢ recto interno y elevador del
pérpaio superior y miscules intrinsscos del ojo como son
los musculos cilisres v del i1ris (excep!o oblicuo mayor—

y recto externo).

Lesiones:

1. Aneurisma (diletacidn sacular; esté deda por un
tumor o hemorrigsia que forzan el vorile inferior del Lldébu
lo temporal del cerebro sobre el horde de la tienda del-

cerebelo, .

2, Pardliriu prnduce Jesvivcidn eaterna del 0jo =

(estrabisno externo) no poldrd girer el ojo hacia adentro,

3, Ptosis cafda del pérpude superror, no polré ele

-t

var voluntariamente el pdrpaio.

4, Miiriasis por la accidn le las fibras del miscu

lo dilatador del iris.

IV  NERVIC PATETICO.
su origen real nor iebnjo y uafuera del acusducto das -

kS
Lt
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silvio y ou oriyer rparente o log laloc de las vdlvulas -
de Viezgens., Se origins del mesencéfulo y se dirige ha-
cipn adelrnte pura penetrar en la Sroita y dentro de la -
érbite por le hendi lurt. esfencilal termina ingertmulose —

en el globo oculexr y en vl misculo oblicuo mayor.

Lesiones:

Se observr pardlisis oriprinando una lirera desvie —
cién iel globo ocular, hecir mrriba existe diplopia ver—

ticul homdnira,

M, Oblicuo nrror
¥, glevador lel piriaio superior

¥. Recto superior

}¥. Rectc interno

Iclevs del IIX

Nudcleo del VI

\ Rama oftnimica del tyi=-
gémino mostrando cocuni
caciones con 108 pares—

craneancs III,IV,VI.
Nervio Notor Oculnr Comir, Patético, Motor Ocular Externo.
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\' NERVIO THIGLEMINO.

Su origen real son ins roamis sensitivas lel ganglio
de Gasser, y motorns de los nicleos masticudores princi-
pal y accesorio., 3w origen.ararente en la narte latersal
de la protube:rncin anular., Le raiz s.nsitiva corre en-
tre el seno petroso superior y lo tienda del cerebelo pa
ra penetrar al peddnculo cereteloso meiro y entrir Rl =
puente, Las fibres 3¢ la livisidn cftdlmicr entran al -
erdneo por la heniilura eslenoiinl. Las fikres 1e ia ra
ma maxilar penetran en el s;mJuroe reionlo mnyer, Las X
bres sensitives de ln iivieidn sensitiva roniibulur uni-
das a la porcidn mectore lejnn la crvidnl craneanu nor el
agujero oval, la porecidn censiftiva con sus tres ramas re

ner

—

coge la sensibiliinl le 1l» cara ¥ la jporeidn motora i
va los misculos deriveios iel primer arcu Lrnncuial o -

misculos ie 1lr mnsticacidn,

Lesiones:

1, Las les:ones neifdricns en la rama saxiler infe
rior que van a los risculos t.r'poral, macetwro, pterigoi
deo externo e intermno, ori.i:an anrlisecia, anestecia, hi

poestesia, parestesirg, ageucia,

2. En le rama motora lsrs alteracioles sonj paresias

¥ pardlisis de los misculoe,



R) Wervio Oftdlmico

B) Nerviu iaxiler

C) Nervio ranlibulur

a.l)
a.2)

2.3)

b.1)
b.2)
b, 2)
b.4)
b.5)
b.6)

c.l)
c.2)
c.3)
c.d)
c.5)
c.6)
0,7)

nervio nasal
nervia frontal
nexvio layrimal

ramo meningeo meilio

ramo orhiterio

remo Jel ran,lio esfenoralstino
ranas dentrrias nogturiores
ramng dentering anteriores

ramo suborbitario

detemporrdl profunio meldis
N,mageterino

. bucel

N.del pterigoideo interno
N.auriculoteupcral
N.dentaul inferior
N.lingual

87

|
L.
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VI NERVIC HUTGH LCULAR wr aklG,

Emerge de la superficie ventral icl trllo cerebrel-
en el surco, entre la pirémiie bulbur y el extremo cau -
del del puente, lueso pasa s trivés iel seno cavernosc -
pera salir de la cavidnl creneunun pur le hendidura esfe-
noidal y dirigirse al aisculo recto externo aue también-
estd inervado por el nervio motor ccuiar cemin y esto ha
ce que los 0jos siran hacia 1a derecha y los misculos =

oponentes se relajen,

Legiones:

Es frecuernte la pardlisis, la liplopfa homonima, es
trabismo convergente, oftalmople:fa externa, exoftalmos-

Y enoftalmos,

VII NERVIO PACIAL,

La rafz motora iel nervic frciul enerpe del borde —
pogterior del npuente latersl & le oliva inferior & tre -
vés del lade medio ilel dngule pontocerebeloso para sban-—
donar el crénec por el meato aulitive iuterno, La zafz-
sensitiva toma su origen en células iel ~encslio genicula
do y pasa por el meato auditivo ertevino pare penetrar al
bulbo. ILa porcidén motora se encargr l!e inervar a los =
misculos de la expresién, La porcidn sensitive recoge -
la ssnaibilidad gustative de lo= dos tercios anteriores-—

de la lengus,
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Lesiones:

1. Se presenta pardlisis facial o prosoplejia, pa
rélisis periférica ideopdtica, sindrome de moebius (pa
rédlisis facial doble), monoplejia y diplejia facial, =
lagoftalmos epi{fora,hiperacusia, hipoecusia, la afec =
cidn estd dadapor la rama intrapetrosa del facial.

2., ILa lesidn en la cuerda del timpeno y el genglio
geniculado produce pardlisis y trastorno del gusto en -
log dos tercios anteriores de la lengua,

3. Si la lesidn es en el ganglio geniculado hay -
pardlisis de los misculos faciales, trastorno del gusto
disminucidén de las secreciones lacrimal y salivel alte~

racliones auditivas.
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g, N,petrozgo supcerficisl meyor,
b. N.petroso sunerficivl nrenor,
¢c. H,del misculo del estribo.
5 ramas intrapetrosss d. N.anastomticoe 1el neumogds trico,

e. N.,cueria lel timpano.

f. R.anastomotico lel plogofaringeo.

g+ R,auricular pocterior,

k. R.Zel cmnluctn awlitivo extarno,
6 ramas extrapetrirams  i. R.lel iwpistrico.

3. R.del entilohioiieo.

k. H.del linyusel,

L, Rebemporoircrsl,

2 ramas terninelss
3 te m., R.cerviecofoecicl,

VILII AUDITIVY .,

Entre a la caviial cranesna por el meato arirtive -
interno y al tallo cervirnl letrdc iel borie posturior =
del pedinculo cerebelos: :eiio, Lu porcidn vestitular =
nace en las células del ganslio vestibuiar situado en la
porcidn dorsnl iel reato auirtivo interro, la porcidn co
clear se origina en el goanglio espiral, es%e nervio =g =
sncargh de mandar informucidn proniocertiva a Los niicleos
vestibulares y auiitivos y n los coclenres.

. .
hh Lokt
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Lesiones:

1. En la porcidn coclear se presenta hipoacusia, -
hiperacusi y anacusia.
2. En la porcidn vestibular se presentan nistagms
en estedos de reposo ¢ con movimierto, sensacidn vértigi
nosa.
NMicleos vestibulares

Nicleos cocleares

Saco endolinfatioc

Ampulas de conductos
senicirculares,

Nervio Auditivo

IX  NERVIO GLOSOFARINGEO.

Contiene fibras sensitivas que se priginan en las -
célules de los ganglios superior y petroso, pasan por el
agujero yugular y entra al bulbo por el lado extserno de-
la oliva inferior, deirds del facial, inerva misculcs dg
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la laringe vy farince y se reluaclona con el nervio veago,

Lesiones:

Se presenta pardlisis que se manifiests por difieul
tad deglutoria, supresidn lel susto en la tase ie la len
gua, desplazamisnto le ls pur.’ farin,ui posteriur hacia
el laio sano (signo ie la cortina ie varnet). HNeuralgias
del glosofaringeo, trmiién oo rrezentz anestisin, hipoeg

tesia, hinerestesia y paresi-,

Gelntfexicr lel Lervic glocof rin.eo
Welirml (VII)

plexo faringeo

Nervio Glosofaringeo




Ramas del nervio Glosofaringeos

a, N.petroso profunis nayor.
b, N.petroso profunio menor.
c. Misculos del martillo.

d, Tuba auditiva,

e. Caja del timpano,

f. Arteria cardtila irterna,
g, Ne.maxilar superior.

h., N,maniibular.

i. Pasciculo solitarvo.

J. N.ambrguo.

K. Ann3tomosis con neumogdstrico.

L., Anastonosis c.n el zimpisico,

W

X NERVIUO HEUNOIAGTRISO, .

Contiene las .. arcrentes que se origlnan en -
las célt L .. .1e los ~u.:-lios surerior e inferior Jdel vago
por Jdebnjc 101 oo f s g miar nesetroanio al bulbo de -
trds lel gl :sofcrfn-co en el sureo retrolivar, foriando -
el principnl nervio purasiupisico que da la inervacidn a
la mayor purte de lus vidcerrs. Hate nervio presents ra
mas que inerve al esdra-o, triquem, arteria pulmonar al-
canzanio las auricules, parel anterior lel vstémago y hi

1io hundtico,

El miclec motor dorsal del vugo llaanio rufcleo salj
vador que estimula le secrecidn de laz gidndules seliva-—
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vales, envia fibras possangliocnores » la gldndula lagri-
mal, a la mucosa del puli:lir, farince y cavideles nasa -
les posteriores., Otras fibras terainan en el ganglio aub
maxilay salen fibras pos,san~lion.ares a las ~ldnlulas sa-

livales submaxilar y sublii.ual,

Lesiones:

1. El estfimulo de lus fibres pirasimpdticis vaga -
les ilisminure ln frecuiencia lel latilc cariiaee, excita—
la peristalsis del tubo 1imastive, excita la secr-cidn -

del tubo gastrico y pAncreatico,

2. La afectacidn del micleo iel vu, o en la pardly -
8is bulbar del crdnec proiu-e pardilsis le Lu cuerdt vo=-
cal,

3. La excitieidn lel wv.,o» lirainurye la frecusncia -
del pulse, su parilisis lo apcelers y {izmanuye la reszi -
racidn,

4, Peristalsis, reflejo iv la tos ~resent. ;2r irri

tacidn de les fi .raa,

XI NSRVIQ ESTINAL,.

Surge de fibras situains ietrds le las fibrns raii -
culares del nervio vago en la carn lateral del bulbo y -
médula cervical, abandona la cavidad craneans por el agu
jero yugular, se encarga de inervar los -aisculos del quin
to arco branquial,
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Lesioneg:

Se presenta pardlisis del esternocleidomastoideo, =

el homoplato se encuentra desvigdo,

N,dorsal

N.solitarioc
N.anbiguo

Esterno~- ~ n.larungwo guperior

cleidomas N.lar{ngeo supericr
o1 i .

toidao. sCreotiral lew

-

a)ericonritenoideo post Lirecurrente derecho

b)ariteroi leo recurrente izquierdo

¢lericoaritercideo

d)tiroaritenotileo

G.,seailuna

Lervio Heumogastrico y EBspinal
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XII NERQVIO HIPUGLUGO.

Tiene su oripen apureute e varias fibras situndas
en el surco ventro lateral iel buluo (pre-~olivar), vs =
tos se fusionan y abanionan it caviiad crunemna por el-
agujero conldilar antericr, se encorce le iur la inerva-

cidn a los midsculos de la L. ma,

Lesionesg:
Su pardlisin {et.rainn 1o lesvi.cidn ie la runta de
la leny;ua haci~s 2l Lalsy raral:tics, wtrofio lincurl, pa-

-

rdlisis totul 1e 1n len -=u. xacv 1nerte en el sureo Je la

boce.

cery ¢ iltes Al terlar

»
-
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v
hige

\f‘nnrnt. et el siviAt
rlanat.esr el lir unl

o

e

H.hipoglos

cletologn
R.vascuien b)prlre.

c)lirinsogslate

d)n-1-im~losd
ejli,»al ourerwor
£liinmnl 1nverior
gltrausvers.
h)gerio-loso
i)renihiordeo
JJ)tirohioi leo

k Jhiogloso
L)esternohiosrdeo
m) 'sternotirohioidec

b



Le3ICNES BN TEJINCS 051508

Las fractures en loa tejidos bscos se clasifican de

acuerio a la gravedad en quu estds se encuentran,

I PRACTURA ¥4 TALLU VERDE,

Una parte del hueso estéd fracturaia y la otra-

parte soluanente doblala, .

II FRACTURA CUMPUBSTA.

Hay hueso espursto 8 truvis de la piel o men —
brana rmueosa y tienle a infectarse cunnio se -

extienle lel alvdclo hasta el bonrle inferior.

IIT FRAJTURA CONXINUTA. .

El hueso esta avlustado o astillalo, puede ser
sencills (no exnuestn) o compuesta,

Bl exdmen para cualquier orciente con trawnatismo -

ge lleva a calo obserranio lo si,uientes

1. ¥oviliind anormal y con pérdiila 1e 1la continui -

dad del pland ocluamnl.
2. Crepitacidn Scesn,
3. Deformacidn lel sitrio le fractura por desvincidén

iragaentarin,

ﬁ".‘l .
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4, Exdmen ralioprafico, rc.lizrr tres rediosrafias

extrabucales, =ostercannterin:, oblicua lat.-:on’ derechs,

y oblicua laternl izcuierdn,

TRATARIENTO,

Para la colocacidn del lhuwso se liev. & cAbo por =

les siguientes procelinivrtacz,

1. Reduccidn Cerrsda.

Es lecir sin tratimicnt: suirmir-ice nl hueco, =
las frecturas de log maxtlares supe:.or e Lile210¢r se re
ducer nor traccién hechn ror Lories 1e hule, it treccidn

eldstica vence la aceidén ruczuler setivi jue lecsvia log-

por la direccisd: y fuerza ivl “:iunstis: o,

2. Reduccidn Abrerts,

La reduccidn altrertr se retiiin mis paae la f1-
jacidn que pazra le reluecidn mista,  Cuarnio el hueso es-
td expuesto quirirgicnierte ce hacen nerrortclines en cg
de lado de la fincturn, se crize mlable y e Lace la re
duccidn ablerta y la fi:reidn m visidn tirectn, hay reso
cidn 1e tejiic conectivo puea si1 s le:ira reterlarip la
curacidén. Este proceiiriento quinirgico quite la proteg
cién que dn el codpule sanugnineo presentindo wua ,robable

amaeccidn y aumentanlo el tiempo de curueidn lel pecrente,

..
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3. Fijucidn,

La fiinscidn 4e 1las fracturas ie los maxilures =
superior ¢ wnfericey we baer en Jarre gredlual, El primer
paso es 1a fijacidn irtermariler eon clambres, barras, -
pare arcala o férula. Si estn es insuficirerte se hace el
alrmbrade directo o tricss

do abierto,

= e merforacinnea con el méto—

4. Conuolilncidn lel Puuso,

La cursncidn e las $frocturas e lleva a cabo =

en seis etrnngg

a. Coapulacidn le lep sanpre lel Lematoma; en la -
fracture duer, cortesy, rer: s£iiv, nisculos y tejilns -
blenios alyraerter, Hi Ferntmt rolee log eatrenocs frac
tuxs log 7 se ertienie © 1a S iuls Joen ¥ w los tegiios -

blentos,.

b. El remrtorn contiere fripmaentcs le periostio, -
mfsculos, eroneuronis, lLuesos y néiule Sser, Estos frag
mentos son retirclios y Los odflulas inflanastorias se pre-
genton por el teside duaedin » ny por leg bagterias, El -~
hermptora forma une rel de fibrira v el aporte sanguineo -
es por log cunilures le ln méluin, corteza v periostic -

gue trri;en e Fraciarh,



100

¢. El hematoma es reesiplrciilo ror el tejido de pra
nulacidn que remueve el teiido necritirco pur la activi -
ded fagocitica, Entonces el t:jilo 1r psrranlacidn se -
convierte en tejido conectivu, y los fibroblastos proiu-

cen fibras coldgenns e furman el crllo fibroso.

d. La formceidn iel cella daes rrireriv ce lesarr

1lle sempin su localizacidn y fHmeidn:

1. Callo ie FijﬂClénu

Se desorrolla en 1la curerficie crizems icl hue~
80, cerca lel periostin y alreislor le la fracture, el -
tejido conectiveo g8 trnaferss in osteob.asis aug ~rodu-

ce hueso esponjoso.

2, Callo se Ccluaidn.

E]

Se dest.crolin 2an La sunserficie irterns iel hueso
llena los esprcics 3o 1a méiula r se formic e la jrolife

racidn enddstica,

3, ©Gallo Interzeiio,

Se dessrroiln .ntic e! c-lle i frjaciin y los
do8 fraguentos frocturiizg, 7 forma el telirdo ecortilagl -

noao,

H

8. FPormacidén lel cnllo dses pecuniarin, o3te ne

sncuentra més calcificnlo y se furrn lespués de 20 a &0

1fas,
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fo Reconstruccidn fuacional {vi hneso Frocturudo,=—

~ ru

la reconstruccidn abarca 3e mees a fuai,

A)  FRACTURA DJEL UNAXILAR Siaw. IvA,

Las fracturas lel muiiar sureiior afecitin tejrios-
aiyrcentes, la caviinl nosal, el entro maxilar, la Srbi-
ta y el cerebro, y se afvetan por 1a infecci’n los ner -
vios eranenlez, vares conymuiiness, inscrcicie-s mucculares

y epitelios,

Para valorar el gralo le la fractura se deue colo =
car el pulger y el delo indice en ¢l cumirante -osterior
izquieris, moviénlolos ligeraiente 1e un lalo a otro, es
te procadiniento se renliza 1pi-l en el cuslrante poste-
rior derechc ¥ luvg0 er los li.rtes anterrcres. Si exis:
te fractura cempleta todo el mixilar superics puele mo =

verge,

l. PFracturc Ecrizontul,

El cuerpt del mexilar sunerior estd scepcceio le
la bara del crénec, arriba del nivel iel pelolar v d€uo~
jo de la insercidn de la apifisis cirgenfticn, pucle prem
sentarse wnc gegunla frectura en la linen nelin fel pals
dar representals por unc If{rez le ezjuimosis, Lo {ragtu~
ra alveolar no se extienle hasts if 1lfnen melin lel peln

day, El desrlazamniento depenle 4el nivel le la fructure,
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si la fracture estd a nivel altc las inserciones del g
culo pterigoideo dan ce<o reaultale unn Loriila abierta,
¥y en una fracturs a baujo nivel 10 interviens el lesplazg

miento muscular,

2. PFractura Piramilel,

a acturas vertisul. - - Lrov’s le Los ceras -

H fracturas 4 b

faciales el moyiler sunerior, o re exti-nic hacrn arrila
8 vegog nnecl o oetecides, Toia la coreida me —

hasta los huesoz nnerl » sto-1de 1 lin i

dia de 1lr cara ezt himednn i, Lielwt e neriz, latioc g

oios, El pacten‘e¢ uele sresentrrie ¢on u.i ¢ lornenln -

rojiza 1lel plobo ozular, he:s swworia- ooniesl,  Suanle

presenta la frretura en 1+ tuce 121l 2réneo hay pé

nocimrerte, ciones lv leox mervios cxrnedles (o
del conocimierts, lecis 1 7 1 lez (mo

tor ocular ext-rns r fac.ul),

3, Practura *rnnevasrsa,

Bs ura frecturn lel nivel alto aue se extienie -
a través de las orbitrs n*ravenunid 1a base i e nariz -
¥y 1a residn del etmories hnet los nreus cigomatic.z. Bl
borde lateral ie 1lm drhita ecs se .rrin en la cutura =
fronto malar, lan Srbita {sem egtd Sreeturaia al i,ual que
el borde inferior, L& fracturs traascverer unilateral ge
presenta junto con la fracturr pirra iel unilatcral. En
las frecturns transversas lua focies presentnn el perfil
an forma conerva en la remidn de la nariz Jdebifo A le dis

locecidn posterior lel maxilnr, se 4ehe palpar el borde -
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infranrbitario, en degunivel jresenta froctura, luego se -
palpa la pared lateral de la dSrbita y pueds percibirse =
la separascién le la 1fnee le suturn frontocigomitica en -
el borie infrasrbitario, ae debe pulpar el arco cigomdti
co, 8i las re;icnes infrasrbutaries o lat.erales de laz -
drbvitas har ractura sl currno del cijoma estd separado -
del mexilar superior entonces hn  Iroactura lel arce cige

nético,

B) FRAZ™Wita )35 e ILaR INFadlcie

Para wvelorar el -roiv e la frectura lel maxilar in
ferior s I:ben enl.err 1os ndreon i onin nand gopre -
los lient.s le la -aniibuly ; loo jualmres lebaje le la-
manifbula, 1 Inlic- lercoho en la repridn retromolar iel
ledr Lmuieris, el fotiee 1rouleris ern ol nremolur iz -
quierio, =& hpee un movinienkd hacin arrids hucie aba-
jo en ¢nia -uno y se .ard ut comiin le crepitacidn dsea.
Tamblén va n existir un oloy crracreristico Jebiiv a la-

merela 12 a3an-re y snlivia,

La locnlizaci’n e may r a mewor graio Je las frac-

turas g8 precentald

1. Anmalo,

2. Regiin 1e los molures,
3. Regidn ~entoniann,

4, Cénitlo.

%, Sfnfisis mentoniana,
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6, Rama agcundente,
7. Apdfisis coronniies,

8., Regidn 4el cnrnino,

Las fracturas ie 1 ~n:ifb:la se aresentan nor les—

plazamiento nue eg d=brlin por:

8. Accidn Muscul-r.

e desplazn 143 fra,cwentos cnnnio se pirerie la
contimuiinl 3cl hueso, es lecir, la Azt noentre los g ru
pos le misculos se pierle ; onl Zru,  vi=rie si propia—
fuerza sin oposicidn al,~.z, Lir mise:l ¢ .aseterc, pte
rigotdeo interno, temporsl iesrnincin €1 fraouinto poctew

e

rior hacia arriba » ,=seralmernte hocia Lo lirea = lir,
la fuerza onueste le lorc -wiscules suprahioiieos lespla -
gan el frazsest. antsrior hucin abajo y sor los adsculos

milohicideos hncin 1a T{iei -oiinp,

b. OJireceirdn e lu 1irer le fractura,

Se clasifican lra “racturas e la ~nadibula ¢o -
mo favorables o no fa.orables confor .. lu linea da frac=-
tura pernits o no el desplazamiente nor los mdsculos, Al
ejercarce presidén mecanicn sobres el fragtento para sepor
tar la fuerza muscular el leaninzzionte serd a un nivel

horizontel o verticaml,

alab b . .
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c) FRACTURA JEL CullIILu,

Para valorar la fractura el cindilo se deben pal =
par los cdaiilos maniibulares ern cada lado de la cara, -
los deilus indicesg deben colocnrse en 1o6s orificios audi-
tivo externo c¢on las yemas le lo3z Jelos hacin adelante;~
sf Los ecdndilos estdn siturion en lng fosna glenoideus =
pueden ger nalunlos. Los c¢dndilos fracturalos sulen de-
l1a fosa cuanlc se abre la hocn, &1 prelente gufre jolor
al abrir la ¥%ca si huy fractiara ceniilar unilaternl, es
cuando La 1in-n medra se muese Liwein ol lido afeetaldo al
abrir la toce, a veces se nota wa escenldn en los borles—
posterivr o latersl le Ta r:oa asceniente e la mandibu-

la en wic frocsure htija lel cuello iel edndilo,

[ <H

D) TRAUMATIGMO 9 LOS JIENTSS VD)

Log trnwitiones le los lientus ce relacionan con I
aial lel raciente, 3uv mayor frecuencin eg en nines, en -
el periio I: l-iarr:llo n~uunl. las edzarrs pulpares son-

muy craniey, 2L Yrawsatiern {ental e ¢clacificas

FRACTERA )2 CLAG= I,

La fracturn solo su locali~* en ) esmalte le la co-
rona denitaria,

PRACTURA 33 CLasE II.

BlL trauna se extienie a la ientina sin oposicidn de -
la pulinm,

.

La ATWRISIG ALVECLAH.

nt
hﬂ- AL
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FPRACTURA Do NLASE IIX.

Bl trsure ez extenso ie La oo el Aiente con -

exnogicidn de la mulra,

PRACTURA DE CLA3E IV,

La fractura se presenti en ia nuniia de cecentv y -

gsmalte del diente o por lel:r ;o 12 ella,

-

El diente troumrtizals nuede clasificorze comu lwina
do, arrencade o impacti 1o, Je =.lir: el estels noraal -
del alvéolo ie¢ sororte 7 lel «uoti: lu leserreile el =
dpice rniicular del iiwnte. EL tifut 41umo alveoler So-

lo me 1limd+tr en 12 g} 5f1. 1v lve.lnr,

E) COKULICASI .7 AL GESC T ARIIAR,

El seno e¢stf reven'iln or nucosi lel min v ue (s5ta -
unida al periostio., E1 eniteils cilimlo s juda 1lps ~xcre
cliones que se forman er la cnvilal., 23 lecir lo3 cillios
gogtienen las substiiicins entrnues en su punts, lys ondas
de la mceidn cilimr 1leven las subrt oime le una regidn
a otra hacia ln aberturm, s liv ente uny reubrinna pprtolo-
glca que tiene accidn cilinr leficiente hrce que les suts

tanciss extraias perranescan en su su; vificie,

BL srosor de la prreles vauris s50bre tolo en techo,

piso, en el caso ie que la purcd posterior zep strovesada
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Y se llezue a la fose infratemcortl debe tenerse cuidado,
por la presencia de grandes vasos, como la arteria y la-
vena maxilsr infterna, los vuscs Lufracrtitarios y alveo -
lares surericres en presencis de fracturas le la linea -
medis de la cara, lan urigen e la fermacidn de henstomas

en el sntrc,

Log trustornuvs del seno nmexii«r son .le origen dental
o relacionwedo con el, por la ebertura accidental tel pi -
so del entro dursnte la extrrccidn Ientaria, penetracidn
de reices y de dientes comnletos er el antro durante la-
extraccidn e infecciones introiuciles A través del piso -
del antro por lienses ceon ahsce3os apicrles y perietales,
otra de lus ceusas es el emriecan lel cerno que resulta ie

raspar demcsiado el alvéolu 1. puds de unu extisceidn,

Alpgunas veces ocurre aplastmidentc del seno en las -
fractures le¢l muxilar surerior, después de imnaccidn =
treumaticn lel arcc cigomdtico, Este penetra en el seno
puede producir irfeceidn ngudu por la retencidn de sangre

en &l =eno,

Un sintoma frecuente de infeccién del senc maxilar -
ez la odontulein, LOs nurvios alveolares superiores tis
nen trayecto por las pareies lel antro; estdn contenidos
junto con vesos sangufneos - linfdticos, en conducto del
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gadog, el tejido conwctivo que cubre su contenidou ouseia -
en contacto directo con el te ido counmetive lel .rucope =
riogtio antrel, Esto ciuse atacue e los nerviog denta~
les cunando ve inflrme el aend, el dolor ce nwemejn al de
pulpitis y muches veces tolve lor lientes survriares eg—

tdn hipersensibles,

Otras de las patolopfns -lel sens mix.lrr ve la sing

tis maxiler amiin, sukbaruia ;7 ordrien,

Los sintomae e sinusiti: <exiisr aule lepenien de
la actividnd ¢ virulencir le Lo Licteriuns infectintes y
de la prasencia le un erificio ocluiie, &1 sint.oa prin
cipal es 10loxr intenno, constanta » loc-lizaloc, parece-—
afectar el glob cculrr, .arrillc » regidn frontzl, Los
dientes en esta repidn nuelen cotnr ezitrezsndm.ente dolo -
rogos, La lescarsa nastl al rrinciris ruele «:r acutga-
o serosa, y después mucunurulenta, goten a nasofrnringe y
causa irritacidn constante, En la sinusitis consecutiva
2 un diente infectuio ln secrecion tiere un olor degagra
dable., Los sfinto:.es senersles saon toaeils CON es5Chl0 =

frios, sudmcidn, fi.bre, mdreos, ndusews y l:isnes,

Sinusitis subaguin, o hay sintornes, les recrecio-

nes son persistentes y sec usocin con voz nusrl y nuriz -
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obstruida, es cumin el lolor de gargonte, con tos persig
tente, es el estadio permenente entre la aguda y la cré-

nica,

Sinugitic erdnica. Projucili por fuces lental.. =
descuidedns, infeccidn crdénice ie los senos frontales o
etmoiiales, metulolismo pltersi>, fdiiga, alergia y de =

seculilibrio eniocrino.

El signo antomopatoldigico es la »roiiferacidn celu-
lar, el revegtimiente «5 gruess e 1rr.gular, el proceso=-

edematoso ataca el orificio lel seno y cnusa oclusidn,
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[ 9

CONCLUS I N4

Desde que se introdujo la rnestesia ha sido precau
eidn continua para la c:en-i~ mélien., Por sllo el acci
dente mdximo gue puede nresentarce en la priciica médi-
ca y la forma de tratarlo, es enormemente iaportinte pa
ra nogotros los Cirujancs Jentictss mientric tratemos -
seres humanos suietos o influwicins {usimos muy varia -
das y frecuentemente “escoaccilers ¢ 1ucortrelables, y -
mientras, por rarin e la rran cenclbiliin! de lac es -
tructuras que manejemos ten vuo .. 1o . sur irozes pnesté
sices, I&is ain cunrlo en 1n rifctice -~r(fesionnl sSea -

de uso coryriente 1la anert.ci:,

El correctc exduen clinico de nuectros pacrertes, -
preliminar o cualguierw. ¢ nuestros tratrnitentes r la es
treha colaboracidn del mdiics a 1lu meucr scspecha le ser
necesario es sl mejor melio le evitar accrientes, La =~
ciencia mélica actunl pone en nuestras manss elerentos -
de valor iasanresciable parn eumpirr lesi mi0rc, pers sokre
todo una respousabilidnrd por iv qgue Lg,idws 0 dejenos de
hacer, y no dejarlo en manos 1e la cAsuelidnd o de la =

sauerte que se nos presernte,
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Sentir que trabanjomoyg cumo medicosg cspecimlistas -
en seres gue quieren, sienten y piensan y, que, por lo-
tanto, estdn sujetus a infinidmrl ie reacciones, sduedar
nos de su confinnza, que es si nov el mejor, si uno de -
los e jores selantes e iniliviiualizer los tratamientos,
eliminar el inlor en tolias nuwgtrag maniobras, Y por -
dltimo conovcr log recurso. Gue la elercin nona en nues
tras nmauos y tener la caralilnl de aplicenrlus en el ins

tante en nue sen nreziso,
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