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PROLOGO

El objeto de tratar €sté tema cuyo campo e€s sumamen
te amplio consiste en dar a conocer las: manifestaciones -
clinicas, comunes en los diferentes estados de choque, a=

~—" 1la vez que sefialar las alteraciones especificas del orga-
nismo, que se presentan en cada tipo.

Por otra parte, no sélo basta con aprender a identi
ficar y clasificar la pérdida de conciencia en que ha cai
do el paciente, sino que es necesario saber aplicar el -
tratamiento inmediato antes de que la situacién sea dema-
siado grave. Para esto, hay un capitulo destinado a tra--
tar las formas mas sencillas de reanimacién hasta la apli
cacidén de férmacos de eleccibn.

Para el odontdlogo es requisito indispensable con-—-
tar con buenos expedientes de sus pacientes encaminados a
darle la minima sospecha de alguna alteracién orgénica -
que durante el tratamiento pueda llegar a complicarse.

Por eso es que antes de abordar el tema, hablaré sg
bre la importancia que tienen las preguntas de que consta
una historia clinica, a la vez que conocer los signos y -
sintomas con que llega el paciente

El interés del dentista sobre la elaboracidén de es-
tas fichas lo ayuda a tratar con mayor seguridad y dismi-
nuye las posibilidades de que el paciente llegue a sufrir
este estado, debido a que una vez que lo hubo evaluado co
rrectanente el operador sabra darle los cuidados adecua--~
dos.



"

Como vemos la intencién de este trabajo, es tratar-
de resumir de una forma explicita el problema del choque-
basado en cuatro puntos:

a) Prevencién

’ b) Mani festaciones clinicas,
c) Respuestas fisiopatolégicas
d) Terapéutica.

.

Considero que como profesionistas debemos saber ha-
cer uso de nuestros conocimientos para evitar, identifi--
car (en caso de que se presente) y tratar estas situacio-
nes de alarma a las que estamos expuestos durante nues- -
tros tratamientos.

~

También tengo presente que una minoria de los que -~

terminamos la carrera sabemos .manejar debidamente a -

los pacientes que llegan a presentar estos problemas, por

lo que espero-sea de gran utilidad lo descrito eﬁ estas -

paginas, para aquellos que deseen saber un poco méds de es
te tema.

LA SUSTENTANTE.



CAPITULO I

INTRODUCCION



INTRODUCCION

El estado de choque, es un sindrome que ha sido ad-
mitido desde hace mas de 100 afios, al cual se le ha trata
do de dar una definicibén lo més preciso posible.

En 1942 Wiggers, sobre la base de un examen exhaus-
tivo de las pruebas disponibles en aquel momento, dijo 1lo
siguiente: El shock es un sindrome resultante de una de-
presidén de muchas funciones, pero en el cual la reduccién
del volumen sanguineo circulante efectivo es de importan-
cia basica y en el que el deterioro de la circulacién pro
gresa constantemente hasta dar lugar a un estado de fallo
circulatorio irreversible.

Ahora sabemos cue el choque circulatorio es un esta
do que pone en peligro la vida del paciente, en el que se
encuentran intensamente deprimidos procesos vitales a con
secuencia de un riego sanguineo inadecuado en todo el -
cuerpo, hasta el punto que los tejidos se lesionan por -
falta de riego sanguineo. Incluso el propio sistema car-
diovascular en la musculatura del corazbén, las paredes -
de los vasos sanguineos, el centro vasomotor y otras par-
tes de la circulacién empiezan a debilitarse de manera -
que muchas veces va empeorando en forma progresiva.

Lo inadecuado de la circulacidén puede depender de--
una gran disminucién del gasto cardiaco, del retorno veng
so al corazdédn o de la resistencia vascular periférica. -
De estos tres mecanismos una disminucidén considerable del
retorno venoso al corazdn tiene lugar después de una hemo



rragia masiva.

No es rara una debilitacién aguda del ventricule-iz
quierdo después de un infarto miocirdico extenso. En al-
nos casos el choque empieza con una: vasodilatacién perifé
rica masiva.

El comin denominador en el choque es la disfuncién-
celular y la muerte por perfusidn insuficiente de drganos

Esta hipoperfusidén celular, impide el aporte de nu--
trientes metabdlicos, sustrato y oxigeno a las células, y
hace que se acumulen productos terminales del metabolis--
mo, con lo cual se perturban el medio intracelular y ex—=~
tracelular, las vias enérgicas y la funcién de las célu--
las, La disminucién del riego sanguineo no afecta por =
igual todos los érganos y tejidos:- Los primeros priva--
dos son tejidos no vitales, de tupe digestivo, misculo, -
tejido conectivo y piel, sblo mas tarde sufren isquemia -
los rifiones, higado, corazdn, pulmones y cerebro.

Una manifestacién clinica de la hipoperfusién orga-
nica es la temperatura cuténea més baja que la temperatu-~
ra rectal, a consecuencia de la vasoconstriccidn de la -
piel, otra es la oliguria que refleja disminucién del rie
go sanguineo renal.

Mas adelante estudiaremos el choque circulatorio en
tres etapas principales. 1) Etapa no progresiva, 2) Eta
pa progresiva y 3) Etapa irreversible.



En la etapa progresiva, el riego de los tejidos es-
deficiente, pero no tanto que se establezca un circulo vi
cioso de empeoramiento cardiovascular.

En la etapa progresiva, el choque ha evolucionado -
hasta el punto que el sistema empieza a deteriorarse, -
creindose un circulo viciosc que termina en la muerte al-
menos que se recurra al tratamiento.

En la etapa irreversible el choque ha progresado al
punto que todas las terapéuticas resultarén inadecuadas -
para salvar la vida de la persona aunque todavia sigue -
con vida.

De esta manera podemos destacar la importancia que-
tiene el aporte sanguineo a los tejidos, el gasto cardia-
co vy el retorno venoso.

Por otra parte existen muchos mecanismos que pue--
den desencadenar: la serie de acontecimientos que culmi--
nen en el choque,

Como cada uno de los mecanismos deja su propia se~-
fial en el cuadro final, las manifestaciones clinicas va--
rian considerablemente donde incluyen generalmente una hi
potensién arterial generalizada, palidéz ceniza, piel -
fria y huimeda, colapso de las venas superficiales de las-
extremidades, pulso rapido y débil, ansia de aire, sed, -
oliguria y tendencia a progresar directamente a la llama-
da fase refractaria irrevérsible.




El reconocimiento del choque temprano puede hallar-
se obscurecido por factores tales como ansiedad, proble--
mas médicos complicantes y circunstancias vecinas.

Los signos clésicos de choque pueden aparecer repen
tinamente y a menudo los representan en su propio desarro
1llo.

Mas adelante hablaré de las causas, manifestaciones
y tratamientos en cada estado de choque circulatorio.



CAPITULO 1II

HISTORIA CLINICA



HISTORIA CLINICA

Es importante establecer una evaluacién preoperato-
ria del estado de nuestro paciente, con el fin de poder -
realizar el tratamiento mas adecuado.

Esto lo podemos lograr por medio de la histotia cli
nica la cual abarca los siguientes elementos:

a) Anammesis
b) Examen clinico
c) Examen Radiogr&fico

d) Eximenes de laboratorio (en caso de ser necesa-
rios).

A) ANAMNESIS

Es comin observar que los pacientes no reciben en -
el consultorio dental estos requisitos para asegurar su -
diagnéstico. Esta limitacién se debe principalmente a la
costumbre del dentista de atender en el menor tiempo posi
ble o del mismo paciente que no permite que se prolongue-
su visita.

Es de considerar la importancia que tiene que conoz
camos el estado de salud con que nos visita un paciente,-
ya que a causa de las instituciones sociales principalmen
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" mente, la poblacidén ha experimentado una gran transforma-
cién de la provisién médica. La inscripcién de la mayor-
parte de la poblacibn en las entidades profesionales de -
seguros médicos ocasiona que casi cada uno de los miem-..-
bros de una misma familia tenga un médico distinto y esto
mismo ocurre con los odontbélogos. Por lo tanto es cada -
dia mas frecuente que un paciente desconocido se presente
al nuevo odontdlogo o médico. Asi entonces nunca debemos
omitir una anamnesis general, ademés de las observaciones
odontoldégicas, esto nos ayudard a evitar posibles graves-
consecuencias durante nuestros tratamientos.

Asi que para empezar a conocer un paciente debemos-
ser observadores de la actitud de este, desde el momento-
mismo de la entrada al consultorio.

Enseguida llevamos a cabo la aplicacién de la histo
ria clinica, por medio de la cual obtendremos informacién
muy valiosa respecto a los cuidados que debemos tener du-
rante la terapia.

Dispone el clinico de tres medios basicos para obte
ner informacidén respecto a la salud del paciente:

a) Interrogatorio directo

b) Cuestionario que debe contestar el paciente.

c) Combinacién de ambos.
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a) El primero consiste en formular preguntas basi-
cas respecto al estado de salud con recopilacibn y resu--
men de las respuestas, incluyendo sintomas y signos suges
tivos de anomalias en cualquier parte del organismo, asi-
como tratamientos anteriores alergias medicamentosas co-
nocidas, tendencias hemorréigicas, antecédentes patoldgi--
cos y familiares, y lesiones previas,

Como desventaja de este método podemos decir:

10. Depende de gran medida de la capacidad y experiencia
del dentista y por lo tanto durante el aprendizaje -
como en escuelas de odontologia, no proporciona in--
formacidén uniforme de todos los pacientes.

20. Se olvidan cuestiones importantes.

30. Como no quedan archivadas provoca confusién en las -
siguientes citas o con otros pacientes.

40. Requiere demasiado tiempo.

b) CUESTIONARIO DE SALUD,

Este método se propone ahorrar tiempo tanto al den-
tista como al paciente ya que a éste se le da un cuestio-~
nario mientras permanece en la sala de espera. En segui-
da el clinico obtiene una impresién general de salud de -
este paciente.
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Pero tiene como desventaja:

170. Limita la relacidn entre ambos

20, Algunos pacientes toman el cuestionario muy a la 1i-
gera.

Jo. Es dificil seleccionar preguntas que cubran todas -
las probabilidades.

c¢) COMBINACION DE AMBOS

Este medio es sumamente eficdz para recopilar infor
macidén completa sobre la salud del paciente al cual se le
da un cuestionario que debe contestar con la mayor fideli
dad. E1l dentista completa esta . informacién con pregun--
tas directas respecto a las respuestas del paciente. Es-~
to evita que se pierda relacién médico paciente ya que es
de suma importancia.

Existen diversos modelos sobre cuestionarios y es -
dificil encontrar alguno del que se presuma sea el perfec
to. Asi que mostraré un modelo de historia médica segui-
da por las interpretaciones de las respuestas.

Es indispensable que la historia se inicie con:

- Nombre del paciente
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-~ Edad

- Fecha de nacimiento

Lugar de nacimiento.

- Motivo de Consulta:- El enfermo describiré la mo
lestia que 1o ha llevado a esta visita, y el entrevista--
dor harid preguntas que definan la duracién y naturaleza -
de ésta. Debe hacerse un relato cronoldégico, empezando -
por el momento de comienzo de la enfermedad y contendra -
un resumen sobre el estado de salud anterior. La sintoma
tologia debe extraerse de forma clara y sistem&tica. Pa
ra valorar la intensidad de un sintoma no se debe fiar to
talmente de la descripcién del enfermo, sino se debe pre-
guntar como reacciond, ya que las personas varian al ob--~
servar y describir sus propios sintomas, debido al medio-
ocasionado por experiencias previas en circulos de amigos
o familiares. El1 enfermo dudaré a menudo de su verdadera
motivacién y puede mencionarla sbdlo al final de la visity
esto puede deberse al temor de enfrentarse a una enferme-
dad real o incurable, lo cual puede producir la negacidn-
de sintcmas, disimulacidn de los signos y la resistencia-
a permitir la exploraciébn. Es conveniente anotar tanto -
los sintomas negativos como positiveos, para proporcionar-
informacidn sobre la gravedad de la enfermedad y adem&s -
permite una mejor valoracién en el curso de la enfermedad

- Antecedentes Patologicos,~ Esta anotacién conten-
drduna lista de las principales afecciones que haya pade-
cido nuestro paciente, una mencidén de los estados alérgi~
cos ¥y un registro de las intervenciones quirdrgicas, heri
das y datos acerca de técnicas médicas, enfermedades e in
gresos en hospitales anteriores, también se anotarén los-
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datos que sean importantes para la enfermedad actual.

- Antecedentes Familiares.- Estos antecedentes com
prenden la edad, salud y causa de muerte de los familia--
res mas cercanos, ademas de una anotacitn de las enferme-
dades, infec&iones que afecten a miembros de la familia -
como por ejemplo: tuberculosis'y enfermedades con predis
posicion familiar como gota o diabetes.

REVISION DE LOS SISTEMAS DEL ORGANISMO

~ ¢Le han dicho alguna vez que padezca transtornos-
cardiacos? Una respuesta positiva requiere una gran aten
cién de este paciente, quien debe decir el mal que pade--
ce, en caso de no saberlo exactamente, se harén preguntas
que nos ayuden a sospechar 1la afeccién como por ejemplo:-
cuando se presenta angina de pecho el individuo referira,
dolor romo, agudo y penetrante en la regidn retrocesternal
que irradia hacia 1la parte izquierda a la espalda y bra-
zo correspondiente. Otro caso es cuando nos dice.que pa-
dece ataques al rorazén, entonces sabremos que es proba-—
ble que sufra de infarto agudo al miocardio, a estos pa--
cientes se les debera evitar lo més posible los estimulos
dolorosos y aprensivos, utilizando sedantes ayudaréd a con
trolarlos.

Su tratamiento requiere supervisién médica. Tam- -
bién puede mencionar que le sube seguido la presidn, en —
este caso deberé medirse antes de cualquier intervencién.
En todos estos casos la consulta médica es de rigor.
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- ¢Respira con facilidad? La respuesta a esta pre-
gunta debera relacionarse con el resto del cuestionario -
¥a que no es raro observar una respuesta positiva en pa--
cientes que ignoran que padecen bronquitis crénica, enfi-
sema, asma y antecedentes de abuso de tabaco, inclusive -
con insuficiencia cardiaca congestiva.

~ ¢(Ha padecido fiebre reumatica? Es frecuente que-
una persona que haya sufrido esta infeccifn presente como
secuela lesidn valvular cardiaca, la cual puede ser sus--
ceptible de complicacibn secundaria con bacteremia llegan
do a una endocarditis bacteriana que puede llegar a ser -
fatal. Todo paciente que conteste si, deberad premedicar-
se con antibidticos amtes de cualquier tipo de tratamien-
to dental que pudiera inducir bacteremia.

- ¢Se ha desmayado mas de dos veces en su vida? La
opinién de la mayoria de los autores sobre la patogenia -
del desmayo es que determinan un espasmo reflejo de los -
pequefios vasos que irrigan la corteza cerebral, la falta-
de riego sanguineo consecutivo a dicho espasmo conduce, -
con una’ pérdida del conocimiento a una suspensién de las-
funciones sensoriales y motrices del cerebro. Asi vemos-
como personas Sanas experimentan este estado frente a es-
timulos como el miedo, la vista de sangre, o heridas, la
percepcibén de olores desagradables, en particular de un -
ambiente caluroso, la permanencia en un lugar atestado, -
la espera ante una intervencién quirtirgica o la sibita -
aparicién de un dolor intenso., También se puede deber a-
la sensacidn de hambre o a la coincidencia con un hecho -
desagradable cualquiera. Entre otras causas puede ser la
presencia de anemia, hipotensién. arterial u otras enferme
dades graves recientes. BEs importante investigar si tien
de a desmayarse cuando se le aplica un ‘anestésico local.
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- ¢Ha tenido vértigos o vahidos a temporadas? El1 -
verdadero vértigo se manifiesta usualmente por nistagmo,-
cafida hacid un lado y una respuesta anormal a las pruebas
de la funcién vestibular. Entre las causas mis comunes -
estan el sindrome de Meniere, la laberintis aguda, la le-
sién orginica del encéfalo que comprende el nervio vesti
bular, sus érganos terminales, sus conexiones o el cerebe’
lo, las intoxicaciones quimicas y medicamentosas, la hi--
per o hipotensidn arterial y accidentes. cerebro. vascula
res, en éste ultimo caso es de, considerar la- conducc1on -
del paciente evitando la apren516n ¥ que la tensién de la
sangre no se eleve, logréndose por el uso de sedantes.

- ¢Se le hinchan los tobillos? Esto se puede deber
a embarazo, nefropatia o insuficiencia cardfaca congesti-
va y a causas menores como esguinces o lesiomes traumati-
cas.

- ¢Padece a menudo de intensos dolores de cabeza? -
La cefalea es un sintoma inespecifico que puede presentar
se en hipertensidén a menudo mas intenso por la mafiana. En
caso de neoplasias o aneurisma cerebral puede manifestar-
se como una cefalea localizada, paroxistica o a veces pul
sétil. Las cefaleas acompafiadas de alteraciaones visuales
(escotomas) y vértigo, forman parte de la migrafia y sin--
drome de Meniere. Cuando estas son intensas con fiebre y-
signos de infeccidén, se deben a la presencia de meningi--
tis. La cefalea intensa subita acompatiada de cambios de
la conciencia es compatible con un cuadro de hemorragia -
intracraneal. También se puede deber a infeccidén de 1los
senos paranasales acompafiandose de hipersensibilidad local

- ¢Ha tenido alguna vez trastornos nerviosos? Se -
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trata de investigar si el sujeto padece algun traétorno -~
psiquico, .en caso de ser afirmativa la respuesta, sS€ tra-
tarad de ayudar a que se sientalomés tranquilo posible y
de su confianza al dentista quien le proporcionari seguri
dad. :

~ ¢Le ha dicho algin médico que padezca epilepsia®-
Algunos pacientes pretenden negar la respuesta, ain cuan-
do sufren los ataques, pero es importante asegurarse de -
la respuesta por medio de las preguntas previas y obser--
vando su actitud ya que pueden mostrar alteraciones ner--
viosas mientras tratamos de saber la verdad.

Esta afecciébn no representa una verdadera contrain-~
dicacién para el tratamiento quiriirgico en el consultorio
dental, pero €S importante que ingiera una droga anticon-
vulsiva regularmente y como la prescriba su médico.

El dentista al aceptar a un paciente epiléptico de-
be familiarizarse con la naturaleza de la convulsidén y su
tratamiento.

- ¢Tiene usted obstruccidn nasal con frecuencia? -
Cuando la respuesta es afirmativa pueden ser las causas:-
alergia crénica e hipertersién. Una historia de alergia-
obliga a investigar en busca de los antigenos que estimu-
lan esta regidn. ‘

~ ¢Tiene fiebre de heno, asma, sinusitis o dolores-
frecuentes de garganta? En caso afirmativo se procedera-
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a preguntar sobre cualquier alergia conocida y tomar nota
cuidadosa. En casos frecuentes de ataques asmaticos que-
no cefden, llegan a la muerte, y por lo general estos pa--
cientes han tenido antecedentes duraderos de asma. Cuando
los individuos presentan dolores constantes de garganta -
lo mAs probable es que tengan infeccidn bacteriana o vi--
ral y fiebre reumitica no diagnosticada.

- ¢Padece tuberculosis? - Es de suma importancia sa-
ber si se presenta, pues es una enfermedad transmisible,-
aguda o crdénica y corre riesgos de contagiarse tanto el -
dentista como su personal auxiliar.

- ¢Sufre dolores de estdédmago o diarrea frecuente? -
La diarrea es un sintoma comin a muchos procesos como in-
fecciones, intoxicacién alimentaria o diverticulitis. En
cuanto a dolores de estémago se debe asegurar su localiza
cién irradiacidén a otras zonas y la naturaleza del dolor;
el dolor de la Glcera péptica se localiza principalmente-
en la zona epigAstrica, a la izquierda de la linea media,
el dolor originado en la vesicula biliar se localiza en -
el cuadrante superior derecho, es de caracter cbdlicoy a
veces puede irradiarse al hombro derecho.

Los procesos 1ntra—abdom1nales se acompanan a menudo
de anorexia, vémito y néuseas,

La obstruccidn del intestino se acompafia de dolor -~
localizado y peristaltismo activo con aumento de los rul-
dos abdominales.- .t
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a preguntar scobre cualquier alergia conocida y tomar nota
cuidadosa. En casos frecuentes de ataques asmdticos que-
no ceden, llegan a 1la muerte, y por lo general estos pa--
cientes han tenido antecedentes duraderos de asma. Cuando
los individuos presentan dolores constantes de garganta -
lo mAs probable es que tengan infeccién bacteriana o vi--
ral y fiebre reumdtica no diagnosticada.

- ¢(Padece tuberculosis?  Es de suma importancia sa-
ber si se presenta, pues es una enfermedad transmisible,-
aguda o crénica y corre riesgos de contagiarse tanto el -
dentista como su personal auxiliar,

- ¢Sufre dolores de estdmago o diarrea frecuente? -
La diarrea es un sintoma comin a muchos procesos como in-—
fecciones, intoxicacién alimentaria o diverticulitis. En
cuanto a dolores de estémago se debe asegurar su localiza
cién irradiacién a otras zonas y la naturaleza del dolor;
el dolor de la Ulcera péptica se localiza principalmente~
en la zona epigéstrica, a la izquierda de la linea media,
el dolor originado en la vesicula biliar se localiza en —
el cuadrante superior derecho, es de caracter cblicoy a
veces puede irradiarse al hombro derecho,

Los procesos 1ntra—abdom1nales se acompanan a'menudo
de anorexia, voémito y nauseas. :

La obstruccidn del intestino se acompatia de dolor -
localizado y peristaltismo activo con aumento de los rui-
dos abdominales.- :




19

- ¢Ha padecido usted o algin miembro de su familia-
diabetes? Lla pérdida de peso, €l aumento de apetito, la-
poliuria y la polidipsia juntos son caracteristicos de la
diabetes mellitus. Asi que el paciente que tenga poco =~
tiempo de presentar estos signos y no mencionar que pre--
sente esta enfermedad se transmitir& al médico general pa
ra su control y posteriormente realizar el tratamiento -~
odontolégico.

= ¢Le han dicho alguna vez que padezca del rifidn o-
de la vejiga? Cuando el paciente admite padecer algin -
trastorno renal se preguntard cuando ocurrieron los Glti-
mos sintomas y cuando comenzd el tratamiento. En caso de
no saber se harén preguntas sobre el aumerc de micciones,
si estas son frecuentes y con pequefia. cantidad de orina,-
acompatiadas de dolor puede existir una infeccidén de la ve
jiga (cistitis), el color de la orina puede informarnos -
sobre la naturaleza de ciertas enfermedades. El dolor -
originado en el rifitn es romo, localizado en la espalda -
en uno o en ambos flancos e irradia a las ingles y al es-
croto.

El dolor puede acentuarse en la miccién o puede dar
la sensacién imperiosa de orinar, luego sin producir ori-
na (disuria). En caso de presentar estos sintomas deberé
recurrir al médico general antes del tratamiento ocdontold
gico.

- ¢(Ha padecido de los oidos o de trastornos de los-
ojos, aparte de aquellos que imponen el uso de lentes? -
La causa mas comin de la disminucidén de la audicibn es la
acumulacién de cerumen en el ofdo externo.
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La infeccién otitis media puede ocasionar una des—-
truccién de parte del oido medio y por ello disminuye la-
audicién, la esclerosis del sistema conductor tamblén pue
de disminmuir la audicién.

Algunos padecimientos neurolbégicos como la enferme
dad de Meniere pueden producir zumbidos de oidos, los pa-
cientes con hipertensibn arterial oyen a veces ruidos -
anormales,

Las anormalidades en la visién constituyen por lo -
general signos de enfermedad general, como por ejemplo: -
los cambios bruscos en la visién pueden deberse a retini-
tis secundatria, a la hipertensién o a la insuficiencia re
nal crdnica y pueden presentarse por alteraciones vascula
res (diabetes Mellitus).

La disminucion de la visidn en la obscuridad se re-
laciona cominmente con un déficit de vitamina A,

La ceguera de medio campo visual (hemianopsia) indi
ca alteraciones que afecta €l quiasma 6ptico, las vias-6p
ticas o parte del cerebro cortical. La visidén también , -~
puede afectarse por la opacificacidn del cristalino (catg
fatas) hipercolesterolemia, por diabetes incontrolada o -
por hipocalcemia.

- ¢Es usted sensible o alérgico a algo incluyendo -
polvo, flores, alimentos o drogas como la penicilina? Si
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el paciente tiene historia de sensibilidad a drogas o a -
otros alergenos conocidos, es preciso administrar con-gran
cuidado anestésicos locales o medicamentos y después de -
adoptar las precauciones convenientes para tratar una po-
sible reaccién alérgica.

- ¢Ha aumentado o dismimuido mucho de peso reciente
mente? La pérdida de peso frente a una ingesta de alimen
tos no alterada o a veces aumentada se presenta en el hi-
pertiroidismo, diabetes Mellitus y la mala absorcidn. Pe
ro cuando ésta pérdida de peso se acompatia de falta de -
apetito se puede deber a alteraciones emocionales. a algu
na infeccibn crémica o a la posible existencia de una neo
plasia maligna.

- ¢Ha padecido sifilis o alguna otra enfermedad ve-
nérea? 5i la respuesta es afirmativa, el paciente infor-
mard si la enfermedad se halla terapéuticamente controla-
da,

- ;Ha sido sometido a alguna intervencién quirdrgi-
ca? Se investigara el tiempo transcurrido a partir de la
operacién, la gravedad, si todavia toma algin medicamento
del post-operatorio y segin las respuestas se tendréu de-
terminadas consideraciones en su tratamiento.

- ¢Le han aplicado alguna vez serie de inyecciones?
En caso positivo se procede a investigar el objetivo de -~
estas, si son para desensibilizar, inmunizar o sélo como-
terapéutica.
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- ¢Padece de algiin tumor o de céncer? En caso de -
afirmacién se investigard lo mAs posible sobre el tipo de
tumor, duracién y tratamiento del mismo. De acuerdo a =~
las respuestas se continuarad el tratamiento en el consul-
torio o se enviara a un hospital.

- ¢Le han aplicado alguna vez anestesia local o ge-
neral? En caso de ser positiva la respuesta, el paciente
describird las sensaciones que experimentbd,

~ ¢Le 'han dicho alguna vez que no tome determinadds
medicamentos? E1 £in de esta preguntaes- para confirmar—
preguntas previas.

- ¢Padece o ha padecido anemia? Cuando el paciente
se vé palido y presenta debilidad, malestar, fatiga, fa--
cil y disnea cuando efectia ejercicio suave, cabe la sos-
pecha de que padezca anemia, Yy es aconsejable consultar -
a su médico general, ya que no es un canditato para rla -
cirugia, excepto en casos de emergencia.

~ Ha tenido alguna vez hemorragias intensas des- -
pués de la extraccidén de dientes, de traumatismos o de -
pérdida de sangre por la nariz? Las discrasias sangui- -
neas incluyen un largo y complicado grupo de trastornos -
de la sangre. Dentro de las mas comunes: la anemia, po
licitemia, purpura leucemias y hemofilia.

- ¢Padece del higado? Las enfermedades del higado-
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producen ictericia, ademés hay algunas como l1la hepatitis-
infecciosa que es contagiosa. Los pacientes con lesién -~
hepética grave presentan a menudo hemorragias copiosas de
bido a la ausencia de factores del mecanismo de la coagu-
lacibn.

La ictericia también se presenta en enfermedades de
la vesiculabiliar como es el caso de los cllculos bilia--
res y tumor obstructivo de las vias biliares.

~ ¢Le han tratado alguna enfermedad de la piel? Es
importante conocer la enfermedad y el tratamiento "insti~
tuido, debido a que muchas enfermedades cuténeas son tra-
tadas con cortisona exéngena, lo cual, administrada duran
te cierto tiempo, puede deprimir la corteza suprarrenal y
crear intolerancia al tratamiento quirirgico. En estos -~
casos estd indicada la consulta médica. '

- ¢(Padece a menudo de las articulaciones? Es posi-
ble que esto se deba a algun tipo de artritis, como por -
ejemplo la artritis reumatoide o incluso a hipertensidn,
No es raro en estos casos laafeccidn de las articulacio--
nes temporomaxilares.

- ¢Ha sufrido més de una fractura o luxacién? La -
historia de fracturas miltiples puede indicar la presen--
cia de enfermedades como por ejemplo osteoporosis, osteo-
mielitis o hiperparatiroidismo.
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- ¢(Tiene usted artritis? Es preciso determinar el-
tipo de la misma. Es importante prescribir antibiéticos-
a los pacientes con artritis reumatoide antes de iniciar-
un tratamiento que indique sangrado.

~ ¢Ha padecido dolores intensos de cabeza o cara? -
Aqui tratamos de investigar si son cefalalgias u odontal-
gias, pero también es posible que sean neuralgias del tri
gémino o de cualquier otro nervio.

CUESTIONARIO RELATIVO A LA SALUD BUCAL.

-~ ¢Sangran las encias cuando se cepilla los dientes?
Generalmente esto se debe a enfermedades periodontales, -~
por lo tanto se determinard la causa y se instruiré al pa
ciente sobre los cuidados que debe dar a su boca. La he
morragia gingival esponténea puede deberse a discrasias -
sanguineas.

~ ¢Ha recibido tratamiento para las encias? Se de-
ben conocer los tipos de tratamientos previos periodonta--
les y el éxito que hallan tenido.

- ¢Ha padecido en alguna ocasién dolores intensos -
de boca? El paciente describir& todo lo relativo al do-~
lor, localizacidén, duracidn, tipo de dolor, se preguntara
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si pudoc observar algo en el lugar del dolor, y con due se
alivid o si persiste,

b) EXAMEN CLINICO

.Como siguiente paso procedemos a realizar la inspec
cidn de la cavidad oral, de la siguiente manera:

70. Boca cerrada.- Labios comisuras
20. Boca abierta.-~ Labios y transicién de mucosa

30. Llabios evertidos.- Mucosa labial inferior, superior-
e inserciones de frenillos.

40. Mucosa yugal.- Derecha e izquierda, orificio del con
ducto.de stenon y espacio retromolar.

50. Lengua.- Tamafio, 1/3 anterior, medio y posterior, fo
ramen, cecum y bordes derecho e izquierdo y
papilas.

6o. Cara ventral de la lengua.- Arterias raninas, gléndu
las de blandin.- Nuhun adenitis.
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8o.

9o.

10.

20.
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Piso’'de la Boca.- Plexos venosos, conducto de war- -
thon ganglios linfAticos.

Paladar.- Duro y blando, amigdalas, faringe.
Encias.- Vestibular y lingual.

En seguida realizamos la inspeccidn fisica.
Expresion facial.- Osteitis de Paget
Paralisis facial
Mixedema
Bocio exoftélmicp
Cretinismo
Acromegalia

Parotiditis.

Pie.~ Coloracibn Ictericia

Cianosis

Palidéz
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Petequias
Eritemas
Pastulas
Ampollas
Pipulas
30. Peolo.- Distribucién y calidad (se relaciona con de-
rivadas ectodérmicas tegumentarios).
40. 0Ojos.- Parpados
Circulos Infraoculares
Signo de Bell positivo

Dilatacidhn. pupilar.

So. Ganglios LinfAticos.- Linfadenitis aguda o croédica
Adenopatf{as cervical o generali-
zada.

60. Constitucidén fisica.-

Asténico
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Picnico
_ Atlético

Discléasico

70. Temperatura - Nomral - 36.5°C.
8o. Pulso.- Normal 80 - 100 x min.
90. Respiracién.- Frecuencia normal 120 - 80
100. Presidn Sanguinea.— Normal 120 - 80
11c. Anotar alguna observacidn importante durante el exa-
men fisico.
ODONTOGRAMA

(este debe contener las alteraciones denta-—-
les del paciente).

c) EXAMEN RADIOLOGICO.

El examen Rontgenogrédfico es una fuente de informa-
cidn que nos ayuda a determinar el tipo de alteracidn -
que existe, este deberd ir auxiliado de un examen clini--
co.
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Normalmente la radiografia proporciona las primeras
sugerencias acerca de las alteraciones 6seas observadas -
en el maxilar.

Ya que la imégen radioldgica desempefia un papel tan
importante en el diagnéstico, el médico debe asegurar la
mayor exactitud posible utilizando las placas y las técni
cas de exposicidn mas efectivas. La calidad de la radia-
cién, debe ser tal que refleje las minimas variaciones en
la densidad de la lesidn y alrededor del hueso. Debe uti
lizarse sb6lo la cantidad de radiacién precisa para regis-
trar estas densidades de la forma mAs adecuada y evitar -
lo mas posible radiar al paciente.

Cuanto mis se aumente la cantidad de kv hay probabi
lidades de que se queme la pelicula, también pueden ocu--~
riir alteraciones en la visibilidad como es el caso de -
que se pierda la cresta septal o se pueda crear un aspec-
to de osteoporosis como resultado del borramiento de las-
tenues lineas trabeculares. También interesan otros fac-
tores; La exposicién idénea en términos de miliamperios,
la calidad y pureza de la pelicula, la irradiacibén, la an
gulacidn adecuada y el evitar superposiciones innecesa=’ -
rias, todo aquello afectard la calidad del resultado fi--
nal.

Ademés de los factores técnicas, la visualizacién =
adecuada de un proceso patolégico, depender& de la utili-
zacidn de una pelicula de tamafio adecuado. Asi la placa-
periapical registrarad correctamente los dientes, la cres-
ta alveolar y el hueso de alrededor de la pelicula panora
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mica es de gran importancia cuando se quiere una compara-
cién entre los lados derechos e izquierdos o cuando Se es
tudia una lesidn expansiva de los maxilares.

El problema de la valoracién exacta de las altera--
ciones en la densidad de la pelicula todavia no esti bien
solucianado en la radiologia dental,

lLa gran variacién en el aspecto de densidades dseas
normales hace muy dificil a veces detectar variaciones « -
del'hueso, incluso frente a datos clinicos y de laborato-
rio. Por ello muchos casos.de enfermedades generales se-
descubren sbtlo después de que aparezcan otros Signosy -
sintomas.

d) EXAMENES DE LABORATORIO.

Muchos problemas diagnésticos no se pueden resolver
por los datos clinicos, radioldgicos o anamnésicos sino -
que se resuelven después de obtener ciertos resultados po
sitivos y significativos de las pruebas de laboratorio -
pertinentes. Por ejemplo una desviacién en el recuento -
globular, un valor elevado de la glucemia el resultado de
un cultivo microbioldgico o el resultado de la biopsia de
una muestra de tejido pueden proporcionar la informacidn-
més importante para establecer el diagnbéstico. Como ejem
plo tenemos la enfermedad de Paget y la moniliasis de la-
cavidad oral. Cabe decir que las pruebas de laboratorio-
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son Gtiles sbélo si el clinico conoce que prueba o pruebas
a de pedir y como interpretarlas.



32

CAPITULO III

ETIOLOGIA, MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES Y CLASIFI-
CACION. '
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A) ETIOLOGIA

Las causas generales que pueden desencadenar un es-
tado de choque son 2

- Hemorragias

- Traumatismos

-~ Diabetes Mellitus

- Procedimientos quimirgicos largos y dolorosos.

~ Diarrea

- Pérdida excesiva de liquido por rifiones nefroté--
Xxicos.

- Endodotoxemia y Baceteremia
- dnestesia general profunda

- Ingestién. de drogas como barbitiricos y Fenotia-
cinas S T

~ Lesiones encefalicas
- Alergias a farmacos
- Infarto a Miocardio

-~ Arritmias Cardiacas
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- Depresién Mioclrdica por gran variedad de causas.

B) MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES.

Piel.- pAlida fria, himeda, con cianosis.

Ojos.- Sin brillo, pupilas dilatadas reaccionando
mal a la luz o pueden presentarse los glbébulos oculares -
vueltos hacia arriba y hundidos. Conjuntiva sin brillo y
vidriosa.

Estado Mental.- Presenta apatia, confusién mental -
respuesta retardada, voz débil, impaciencia o negligen---
cia.

En cuanto a su sistema muscular este presenta movi-
mientos involuntarios, debilidad muscular, dificultad pa-
ra respirar, y al deglutir, temblores y contracciones, -
pérdidade: reflejos motores y sensitivos.

El pulso casi siempre se presenta acelerado y débil (a -
excepcibén delos shocks cardiogénicos con bradicardia), -
las venas superficiales se encuentran colapsadas e invisi
bles, pulsaciones yugulares disimuladas y corazdén con so-
nido débil.
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La disnea intensa tiene un pronbéstico muy desfavora

ble.

c) CLASIFICACION DE LOS ESTADOS DE CHOQUE.

CHOQUE I

11

III

v

Hipovolémico
Cardiogénico
Séptico
Neurbgeno

Anafiléctico.




CAPITULO IV

-~ ALTERACIONES FISIOLOGICAS

a) Cardiovasculares
b) Pulmonares
c) Renales

d) Endécrinas

36
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a) ALTERACIONES CARDIOVASCULARES,

La etiologia del choque circulatorio es my variada
pero a pesar de esto la alteracidén fisioldgica principal-~
es la misma, En la mayoria de las formas de choque exis-
te una reduccién del volumen minuto circulatorio (volumen
de sangre que sale del ventriculo izquierdo) que lleva a
la perfusién inadecuada de los tejidos y la isquemia re--~
sultante puede determinar un 'proceso. patoloico secunda-
rio, que a su vez conduce a un nuevo descenso del volumen
minuto, que puede 11egaf a ser fatal.

La reduccidn del volumen miruto circulatorio depen-
de tanto de la eficiencia del bombeo cardiico como del es
tado de la ciremulacidén periférica.

No obstante en ciertas circunstancias como después-
de un infarto de miocardio, el volumen minuto desciende -
principalmente a causa de la disminucibén de la eficacia -
cardiaca. En casos de hemorragia esa reduccién es provo-
cada en un comienzo por la disminucién del llenado circu-
latorio, perosi aquella persiste durante algin tiempo, la
deficiente perfusidn de los tejidos traerd aparejadas la-
depresién miocardica y el descenso més acentuado del volu
men minuto.

La presibén auricular derechs es sumamente importan-
te para la regulacidén del volumen minuto circulatorio, ya
que su aumento produce un incremento de volumen ventricu-
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lar de fin de diastole.

En cuanto a la eficiencia cardiaca, su disminucibn-
es producida cuando hay una reduccién del tono simpAtico-
del miocardio o cuando la accién del corazén se encuentra
retardada por estimalos parasimpiticos o también por in--
farto al miocardio.

El aumento de la eficiencia se observa en los casos
.en que el miogardio es estimulado por el incremento del -
tono simpético o por los catecolaminas circulantes.

Como ya mentioné, el sindrome del choque circulato-
rio esté dado por el descenso del volumen minuto circula-
torio ya sea, como consecuencia de una disminucién de la-
eficiencia del miocardio o de la reduccidn del llenado -
circulatorio.

Cuando es debido a la disminucién de la eficiencia-
del miocardio se le conoce como choque normovolémico, -
siendo el caso de choque cardiogénico y el producto por -
toxemia bacteriana grave,

En caso de la reduccién del llenado circulatorio se
le conoce como hipovolémico y este es el caso del choque-
hemorréagico.
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Inmediatamente después de una hemorragia grave el
volumen minuto disminuye porque. la volemia reducida pro-
voca descenso de la presién sistémica media (presién efec
tiva que produce el retorno venoso). Por consiguiente la
presién arterial también declina y es detectada por los -
barorreceptores (receptores nerviosos que perciben el gra
do de estiramiento causada en las paredes arteriales por-
la presién) que indican cambios reflejos en el sistema -
cardiovascular y restablecen en parte la normalidad del -
volumen minuto. La disminucidén del impulso barorreceptor
da por resultado una estimulacidén reducida del centro va-
somotor medular lo cual a su vez determina un aumento del
impulso simpatico al corazén y los vasos sanguineos y una
disminucién del impulso parasimpafico al nédulo sinual.

El aumento del tono simpatico de los vasos de ca-
pacitancia (vena) causa su constriccién y ello aumenta la
presién sistematica media, el retorno venoso y el volumen
mimito. Este efecto es también intensificado por el au--
mento del tono simpatico del corazén, que eleva su efica-
cia de bombeo y el volumen minuto.

El incremento del tono simpatico de las arterio--
las trae aparejado un aumento de la resistencia sistemati
ca periféricay asi junto con el aumento del volumen minu-
to tiende a restablecerse la presidn sanguinea normal.

Cuando el volumen minuto circulatorio se debe a -
la pérdida de la eficiencia miocérdica, el sistema vascu-
lar reacciona a la hipotensidén arterial consecuente con -
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un aumento reflejo del tono simpatico del corazén, las ar
terias y las venas.

El aumento de la estimulacién simpitica del cora-
z6bn eleva su eficiencia dentro de lo- posible, la consti-
tucién arteriolar tiende a restaurar la presién sanguinea
normal, y la vasoconstriccién simultinea eleva la presién
sistemdtica y contribuye a mantener el volumen minuto cir
culatorio.

En el caso del choque séptico ocurre lo mismo que
en el normovolémico, 1los mecanismos compensadores mencio-
nados restablecen hasta donde es posible la normalidad -
del volumen mimato circulatorio. Cuando el choque es de-
intensidad moderada, los mecanismos compensadores consi--
guen mantener una presién arterial relativamente normal y
un volumen mimito algo por debajo de lo normal, restable-
ciéndose el equilibrio en grado apreciable y se le conoce
como choque compensado.

Cuando el stress es mas intensoc estos mecanismos-
son superados y el organismo entra en un "circulo vicio--
so" dentro del cual el choque intensifica el choque y el-
estado del paciente empeora rédpidamente y se le conoce co
mo choque irreversible,

El mecanismo de ese citculo vicioso es muy comple-
jo, el defecto fisioldgico fundamental es la hipoxia de -
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los tejidos la cual ocasicna directamente la muerte del -
tejido hipbxico o da por: resultado la liberacién d€ pro-
ductos tdéxicos que lesionan otros tejidos no afectados -
por la hipoxia. :

En la mayoria de los casos el deterioro del mio--
cardio desempefia un papel importante y es bien conocida =
la combinacidn del chogque cardiogénico y hemorrégico aun~
que no se haya aislado el verdadero defecto metabdlico -
del miocardio.

El corazdén resulta particularmente vulnerable a -
la hipoxia porque en condiciones normales, su proporcién-
de consumo de oxigeno de la sangre es la mas elevada del-~
organismo, ademis la acidosis metabOlica que acompafia a la
hipoxia histica una grave depresidn del miocardio.

b) ALTERACIONES PULMONARES.

La alteracién pulmonar en el curso de los estados
de choque ha sido objeto de estudios recientes, clinica--
mente su aparicién es inconstante o retardada.

En etapa temprana del choque, a menos que la via-
aérea o el pulmdn sean anormales los pulmones no suelen -
plantear problemas clinicos. La ventilacién alveolar sug
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le: plantear problemas clinicos. La ventilacién alveolar
suele ser intensa, y aunque exista un signo de desequili-
brio entre ventilacién y perfusidén la hipoxemia y la hi--
percapnia arteriales son ligeras a medida que el choque -
prosigue y se agrava, se hace cada vez peov el trabajo ! -
pulmonar, entonces la: hipoxemia arterial se vuelve cada -
vez intensa, debido a la reduccién del volumen minuto cir
culatorio y del flujo sanguineo pulmonar, junto con una -
excesiva desaturacién de la mezcla venosa como consecuen-
cia de la alteracién de la perfusién de los tejidos.

La: reduccién de la perfusidn pulmonar, unida a -
trastornos del flujo sanguineo pulmonar regional, ocasio-
na un aumento significativo en el espacio muerto alveolar
puesto que grandes zonas del pulmén se encuentran relati-
vamente muy ventiladas y escasamente perfundidas. Esto-
provoca una eliminacién inadecuada del anhidrido carbéni-
co de la sangre dentro de niveles normales.

Durante el choque hemorrégico, la normalidad del-
intercambio gaseoso da lugar.'a una grave hipoxemia arte--
rial, sobre todo cuando aquel se asocia con traumatismos-
.y lesiones o enfermedades pulmonares o cardiovasculares -.
preekistentes.

’

.E1 transporte de oxigeno arterial puede llegar a-
niveles criticos por cualquier factor que disminuya la hi
perventilacién y la perfusidn. .
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c) ALTERACIONES RENALES.

Cuando una persona se encuentra en estado de cho-
que de cualquier etiologia, la funcidén renal queda esen--
cialmente retenida. Los riliones camo la piel y el higado
comparten la relativa oligohemia, que es un rapido meca--
nismo compensador en el choque, para derivar el flujo san
guineo a Srganos tales como el cerebro y el corazén, mis-
vitales para-el mantenimiento de la vida.

En consecuencia la relativa oligohemia que sufre-
el rifibn en respuesta al choque, es intensa e inmediata.

El descenso de la presidn sanguinea trae apareja-
da una disminucién del volumen de orina y un aumento de -
la concentracién urinaria incluso si falta la hormona an-
tidiurética.

La apariciton de una oliguria e incluso de una anu
ria, es aparentemente funcién directa de la intensidad y-
duracién de la isquemia renal que acompafia inevitablemen-
te al choque.

S8i la circulacitn se restablece y se eleva la pre
sién arterial mejora la diuresis. Pero si la hipotensidn
intensa y la vasoconstriccién renal han durado varias ho-
ras, es posible la lesién irreversible de los rifiones por
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d) ALTERACIONES ENDOCRINAS.

Los efectos directos de la actividad simpatico su
pra-renal son los asociados a los altos niveles de adrena
lina circulante.

En el laboratorio ha sido demostrado el aumento -
de adrenalina circulante, y se ha podido medir, demostrén
dose que esti elevada como respuesta precoz al choque.

La compensacidén simpatico-refleja en el choque, -
es cuando la disminucién. de presién arterial causada por
la hemorragia, inicia poderosos reflejos simpaticos que-
estimulan el sistema vasoconstrictor en toda la economia,
originando efectos importantes.

1) Las venas y los reservorios venosos se contraen, con-—
lo cual ayudan a conservar el retorno venoso en valo-
res adecuados a pesar de estar disminuido el volumen-
sanguineo.

2) Las arterioclas se contraen en la mayor parte del cuer
po, con lo cual aumenta considerablemente la resisten
cia periférica total,
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3) La actividad cardiaca aumenta mucho, aumentando a ve-
ces la frecuencia de latidos desde el valor normal de
72 hasta 200 latidos por minuto.

En ausencia de reflejos simpaticos sbélo puede ex-
traerse del 15 al 20 por ciento del volumen sanguineoc en-
1/@ hora antes que una persona muera; esto contrasta con-
el 30 al 40 por ciento cuando los reflejos persisten in--
tactos. Por lo tanto, los reflejos aumentan el volumen -
de sangre que puede perderse sin causar la muerte hasta -
aproximadamente el doble del que produce en ausencia de -
los mismos.

Los reflejos simpaticos estén destinados mls a -
conservar la presién arterial que a conservar el gasto -
cardiaco. Aumentan la presién arterial elevando la resis
tencia periférica total, lo cual no tiene efecto benefi-—
cioso sobre el gasto cardiaco, el gasto cardiaco se regu-
la mas por factores locales de la circulacién que por el-
sistema nervioso.

El hecho de que la presién arterial se baje cuan-
do se empieza a extraer sangre de la circulacién como es-
el caso del choque hipovolémico, probablmente dependa de-
la poderosa estimulacién de los reflejos barorreceptores,
luego el hecho de que la presién arterial cae hasta apro-
ximadamente 30 mm. Hg., la segunda meseta resulta de la-
activacién de 1la respuesta isquémica del sistema nervioso
central. Este efecto de la respuesta isquémica del siste
ma nervioso central puede llamarse "la Ultima trinchera -
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de resistencia" de los reflejos simpéticos, en su intento
de evitar que la presidén arterial caiga hasta valorar de-
masiado bajos.

Tiene particular valor el conservar la presidn ar
terial normal incluso con disminucién del gasto cardiaco-
para proteger el riego de sangre a través de los sistemas
coronario y cerebral. La estimulacibén simpatica no predu
ce constriccidén importante ni de los vasos cerebrales ni-
de los cardiacos, en todo caso origina ligera vasodilata-
cién de los vasos coronarios. Ademés en ambas redes vascu
lares la autorregulacidén local es excelente, lo cual evi-
ta que cambios moderados de la presidn arterial afecten -
netamente sus riegos sanguineos. Por lo tanto, la sangre
fluye a través del corazdén y del cerebro esencialmente en
valores normales mientras la presién arterial no cae por-
debajo aproximadamente de 70 mm. Hg., =a pesar de que el -
riego sanguineo en muchas otras zonas del cuerpo puede ha
ber caido hasta casi cero por espasmo vascular.
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1. CHOQUE HIPOVOLEMICO

Muy rara vez se encontraré el odontdlogo ante.las
fases de un choque hipovolémico, sin embargo en las ex—-—-
tracciones graves, de larga duracidn, tratamientos perio-
dontales, fracturas de maxilares y otros accidentes se -
llegan a dar las condiciones para la aparicién de sinto--
mas de choque y estos problemas pueden complicarse cuando
existen tendencias hemorrégicas, esta posibilidad subraya
la importancia de una historia médica adecuada.

Es necesario conocer la fisiopatologia del choque,
debido a que presenta alteraciones iguales en todas sus -
presentaciones con ciertas variantes para cada estado es-
pecifico de choque.

Hipovolemia significa disminucién del volumen san
guineo y probablemente la causa mis frecuente de choque -
hipovolémico sea la hemorragia.

El sindrome clinico es una consecuencia de una -
disminucién aguda del retorno venoso -gasto cardiaco ba
jo~ hipotensién arterial -estimulacidén de barorreceptores
-activacién nerviosa simpatica (incluyendo la liberacidn
de adrenalina y noradrenalina) - perfusidn desigual de -
los érganos.

Es importante conservar la presién arterial nor--



49

mal, incluso con disminucioén del gasto cardiaco para pro-
teger el riego sanguineo a través de los sistemas corona-
rios y cerebral. La estimulacién simpatico no produce -
constriccién importante ni de los vasos cerebrales ni de-
los cardiacos. Ademis en ambas redes vasculares la auto-~
regulacién local es excelente, lo cual evita que cambios-
moderados de la presiétn arterial afecten directamente sus
riegos sanguineos, por lo tanto la sangre fluye a través-
del cerebro y del corazén esencialmente en valores norma-
les, mientras la presién no cae por debajo de 70 mm. hg,~-
a pesar de que el riego sanguineo en muchas otras zonas -
del cuerpo puede haber caido hasta casi cero por espasmo-
vascular.

El sistema circulatorio puede recuperarse mien- -
tras la hemorragia no sea mayor de cierta cifra critica,-
pero cuando esta llega mas alléd de cierto nivel critico -
hace que el choque se vuelva progresivo.

CHOQUE NO PROGRESIVO O COMPENSADO,

Si el choque no es suficientemente intenso para -
causar su propia progresidn, la persona acaba de recupe--
rarse, siendo lo que llamamos choque no.progresivo o com
pensado, lo cual significa que los reflejos simpaticos y
otros factores han compensado suficientemente la situa- -
cién para poder evitar el deterioro de la circulacién.
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Los mecanismos de retroalimentacidon negativa de -

la circulacién que intentan normalizar el gasto cardiaco-
v la presién arterial son los siguientes:

Reflejos barorreceptores

Actuan desencadenando estimulacién simpéatico.

Respuesta isquémica del sistema nervioso central, que
desencadena una estimulacidn mas poderosa todavia en-
la. economia.

La relajacién invertida de alarma del sistema circula
torio. Hace que los vasos sanguineos se contraigan -
con un volumen de sangre reducido.

Formacién de angiotensina.- Actua constrifiendo las -
arterias periféricas, 1las venas y aumentando la con-
servacibén de sal y agua por los rifiones,

Mecanismos compensadores que devuelven el volumen de-
sangre a la normalidad. Incluyen absorcitn de gran--
des cantidades de liquido desde el tubo digestivo, de
los espacios intersticiales del cuerpo, aumento de la
sed y aunento del apetito.

Los reflejos simpaticos brindan ayuda inmediata -
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logrando la recuperaciéﬁ, ya que sufren una activacién mé
xima en plazo de 30 segundos después de la hemorragia.

Finalmente el reajuste del volumen sanguineo por-~
absorcidn de liquido desde los espacios intersticiales y-
desde el tubo digestive, asi como de las cantidades adi--
cionales de liquido y sal, pueden necesitar de una a cua-
renta y ocho horas, pero acaba logréandose el restableci--~
miento, siempre que el choque no alcance intensidad sufi-
ciente -para entrar en la etapa progresiva,

CHOQUE PROGRESIVO.

Cuando el choque ha resultado suficientemente in-
tenso, las propias estructuras del sistema circulatorio -
empiezan a deteriorarse y se desarrollan diversos tipos -
de retroalimentacién positiva que pueden causar un circu
lo vicioso de disminucién progresiva del gasto cardiaco.-
Estos tipos de retroalimentacidn positiva son los siguien
tes:

a) Depresién cardiaca
b) Insuficiencia cardiaca vasomotora.

¢) Insuficiencia vascular

d) Trombosis de los pequefios vasos
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e) Permeabilidad capital aumentada
£) Liberacién de toxinas por: tejido isquémico

g) Acidosis del choque. N

a) Depresidn cardiaca.

Cuando la presién arterial cae lo suficiente, el-
flujo sanguineo coronario cae por debajo del necesario pa
ra asegurar la nutricién del miocardio. Esto debilita al
corazédn y por lo tanto reduce mds todavia el gasto cardia
co.

En consecuencia la presidn arterial cae mas y mas
y el viejo riego sanguineo coronario disminuye mis, ha- .-
ciendo que el corazdén se vuelva mas débil todavia.

Por lo tanto se ha desarrollado un ciclo de rez.-
troalimentacién positiva mediante el cual el choque aumen
ta constantemente de gravedad.

b) Insuficiencia cardfaca vasomotora.

Durante las primeras etapas del choque, diversos-
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reflejos circulatorios pueden causar actividad intensa -
del sistema nervioso simpAtico. Ello segun antes vimos -
ayuda a retrasar la depresién del gasto cardiaco y espe--
cialmente a prevenir la calda de la presidn arterial.

Sin embargo, se llega a un punto en el cual la -
disminucién del flujo sanguineo al propio centro vasomo--
tor lo deprime hasta el punto que disminuye progresivamen
te su actividad y finalmente queda inactivo.

c) Insuficiencia vascular.

La dilatacidn vascular durante el choque y el re-
sultado de la falla vasomotora, tanto como de la disminu-
cién de elementos nutritivos.Ladilatacién arteriolar dis
minuye la presibén arterial y asi reduce el flujo de san--
gre para el corazén y cerebro, ocasicnando en esta forma-
una progresidn ulterior del choque,

La dilatacién venosa hace que la sangre se reman-
se en las venas, con lo cual disminuiré el gasto cardia--
co.

d) Trombosis de los pequefios vasos.

Durante el choque, el flujo de sangre a través de
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los tejidos es muy lento y el metabolismo celular conti--
nua, de manera que siguen vaciéndose en la sangre cantida
des elevadas de &cidos carbdénico o lactico, lo cual junto
con mas elementos anormales producidos por los tejidos ig
quémicos hacen que se aglutine la sangre y se produzca -
cohgulos creando tapones diminutos en los - pequefios vasos.

Aunque los vasos no lleguen a aclararse, la aglu-
tinacién de las células hace mis dificil la circulacién -
de la sangre a través de 10S. vasos microscdpicos, asig--
nando lo que se llama encenagamiento de la sangre.

e) Permeabilidad capilar aumentada.

Después de varias horas de hipoxia capilar la per
meabilidad de los capilares aumenta gradualmente y empie-
zan a trasudar-grandes volumenes de liquido hacia los te-
jidos. Esto disminuye el volimen sanguineo y en conse- -
cuencia reduce més todavia el gasto cardiaco con lo cual-
empeora el choque, Por fortuna la hipoxia capilar no au-
menta la permeabilidad de los capilares hasta etapas muy-
tardias del choque muy prolongado.

Por lo tanto esté factor desempefia papel importan
te en muy pocos casos de choque.
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e) Liberacién de toxinas por tejidos isquémicos.

Por las investigaciones que se han hecho, se sabe
que el choque hace que los tejidos liberen sustancias to-
xicas que empeoran el sistema.circulatorio.

Entre las cuales encontramos a la histamina y a -
la serotonina aunque no estad bien establecida su importan
cia. Por otra parte existen dos factores que desempefian-
papel importante por lo menos en algunos tipos de choque.

a) Factor téxico miocérdico

b) Las endotoxinas.

a) Factor téxico miocardico.

Este factor es liberado, por el tejido pancredti-
co en degeneracidn y su accidn consiste en disminuir la -
contractilidad del corazén.

b) Endotoxinas.

Es una toxina liberada por los cuerpos de bacte--
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rias muertas en los intestinos.

La disminucidén del riego sanguineo para los integ
tinos provoca un aumento de absorcién de esta sustancia -
téxica, la cual origina dilatacidn vascular extensa y de-
presion del corazén. La mayor importancia de esta sustan
cia téxica se encuentra durante el choque séptico.

£) Degeneracién celular generalizada.

Cuando el choque empeora, se presentan en toda la
economia muchos signos de deterioro celular generalizado.
Un érgano especialmente afectado es el higado, primera- -
mente por la intensidad elevada del metabolismo normal en
las células hepaticas, pero en parte por la exposicién -~
vasaular extrema de las células hepaticas a cualquier tod-
xico de otros: factores metabdlicos en el chogue.

g) Acidosis en el chogue.

Tiene especial importancia el aporte insuficiente
de oxigeno a los tejidos, que disminuye considerablemente
el metabolisme oxidativo de los alimentos. Cuando esto -
se produce, las células obtienen su energia, por el proce
so anaerobio de glucodlisis, que produce grandes cantida--
des de Acido lactico, en exceso que va a parar a la san--
gre,
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Ademas el riego sanguineo insuficiente a través ~
de los tejidos impide la eliminacién normal de bidxido de
carbono; en las células el bidxido de carbono reacciona -
localmente con agua, hasta alcanzar concentraciones muy -
elevadas de Acido carbénico intracelular, este, a su vez-
reacciona con los diversos amortiguadores tisulares para-
formar otras sustancias intracelulares acidas.

Asi vemos como otro efecto perjudicial del choque
es una acidosis tisular local generalizado que empeora la
evolucidn del propio choque.

8in embargo, laretroalimentacién positiva no siem
pre conduce obligadamente a un circulo vicioso, sino Gni-
camente en las formas graves de choque, originando un de-
terioro tan répido de la circulacidn que los sistemas de
retroalimentacion negativa no pueden devolver el gasto -
cardiaco a valores normales,

Después de que el choque ha progresado hasta de--
terminada intensidad, la transfusidn o cualquier otro ti-
po de terapéutica resultan incapaces de salvar la vida al
paciente. Entonces se dice que el choque esta en etapa -
irreversible. La terapéutica a veces puede restablecer ~
la presidn arterial, e incluso el gasto cardiaco hasta va
lores normales por breve tiempo pero el sistema circulato
rio vuelve a deteriorarse y sigue empeorando hasta la -
muerte en minutos u horas.
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Asi pues algd ha cambiado en la funcién global -~
del sistema circulatorio durante el choque, que no afecta
la capacidad inmediata del corazdn para impulsar sangre,—
pero que a la larga deprime dicha capacidad y acaba en la
mierte.

Esto se debe a que se ha producido lesidén de tan-
to tejido, liberando tantas enzimas destructivas hacia -
los liquidos corporales, se ha originado tanta acidosis y
hay tantos otros factores destructivos progresando, que -
incluso un gasto cardiaco normal no puede invertir el de-
terioro progresivo.

El choque hipovolémico, en su fase inicial en ge-
neral responde a la restitucién réapida del volumen sangui
neo.

II. CHOQUE CARDIOQGENICO

En esta forma de shock el corazén fracasa como -
bomba, cuando éste queda incapacitado para contraerse con
fuerza suficiente para mandar un volumen adecuado de san-
gre al arbol arterial, produciendo insuficiencia cardiaca
y muerte de los tejidos periféricos por isquemia a su ni-
vel.

Esto significa que el gasto cardiaco disminuye tan
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to gue no puede asegurar el riego: sanguineo del cuerpo,-
cuando llega a . progresar presenta las alteraciones antes
menciocnadas durante el choque progresivo.

Las causas principales que lo originan son: In--
farto agudo al miocardio, Taponamiento Cardfaco y Embolia
pulmonar masiva.

El choque cardiogénico causa aproximadamente el -
40% de las maertes hospitalarias por infarto a miocardio-
agudo.

Este sindrome presenta las manifestaciones clini-
cas antes mencionadas.

Es muy importante tomar en cuenta los sintomas -~
que nos describe el paciente respecto a su aparato cardio
vascular, aun cuando ignore gue padezca del corazdn. Ya
que signos y sintomas como disnea, ortopnea, cianosis, do
lor retroesternal con irradiacién a brazo izquierdo, cue-
l1lo y a veces hasta la cara del lado izquiérdo, nos lleva
a tomar precauciones antes de aplicar anestesia o cual- -
quier otro medicamento durante el tratamiento y asi evi-
tar accidentes.
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ITT. CHOQUE SEPTICO

E1l choque séptico es un estado de colapso circula
torio asociado con sintomas toxicos, dependiente de la di
fusidn de bacterias, sus productos o ambos, por toda la -
economia a partir de un foco de infeccion.

Los principales microorganismos patdgenos que pug
den desencadenar un choque séptico son los Gram - y los -
Gram +.

Debido a la eficacia del control antibidtico de -
la mayoria de las infecciones gram positivas, casi todos-
los procesos sépticos que dan por resultaco shock, son ac
tualmente producidos por bacterias Gram- ., Cuando el es-
tado de choque es producido por gérmenes Gram +, puede de
berse a la diseminacién de una potente exotoxina sin bac-
terémia evidente, o lo m&s a menudo por una infeccidn ful
minante por estafilococo, estreptococo y neumococo.

En éste Ultimo caso, el shock estd teéricamente -
relacionado con la liberacién de exotoxinas, que se sabe~
son producidas por muchas cepas de estreptococo y estafi-
lococo pero no de neumococo.

La bacteremia ocurre principalmente en aquellos -
pacientes que presentan una enfermedad fundamental la -
cual continuamente vuelve y por lo tanto se encuentran de
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bilitados, también en casos de diabetes Mellitus, leuce--
mia, por infecciones adquiridas durante procedimientos -
quirurgicos debido a falta de antisepsia.

En la practica odontoldégica es muy raro que lle--
gue a presentarse este sindrome, porque generalmente las-
infecciones bucales son ocasionadas por microorganismos -
Gram + (estreptococo y estafilococo) y como ya dijimos -~
existe una gran variedad de antibiéticos para combatir -
los focos de infeccidn y evitar que progresen y lleguen a
digeminarse a través del torrente circulatorio.

Sus manifestaciones clinicas son las siguientes.-
Poco o ninguna reduccién del gasto cardiaco, existe normo
volemia, temperatura mayor a 38°C., presentan calor ¥y =
piel seca,su diagnbdstico es generalmente bueno.

La sepsis Gram - como causa de choque es un pro--—
blema mas frecuente y mas dificil.

La fuente mas frecuente de infecciones Gram- es -
el sistema genitourinario seguido del sistema ‘respirato-—
rio y digestivo y por Ultimo las enfermedades del sistema
tegumentario.

Los pacientes que .. .. presenten .. afecciones en
estos Organos que pueden complicarse con el tratamiento —
odontolégico indicado, deberén ser transmitidos a su médji
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co general o especialista.

IV CHOQUE NEUROGENICO.

El choque meurégenc es aquel sindrome cansecutivo
a una grave interferencia del equilibrio de las influen--
cias vasodilatadoras y vasoconstrictoras de las vénulas.

Este es el choque que se ve en el sincope clini--
co, como el que se produce en el enfrentamiento sibito -
con acontecimientos desagradables tales como la de oir ma
las noticias. En el consultorio dental puede ser provoca
do por ansiedad, dolor o por vista de sangre.

Este choque se origina sin disminucién ninguna de
volumen sanguineo. Por lo contrario la capacidad vascu--
lar aumenta tanto que incluso un volumen normal de sangre
es incapaz de llenar adecuadamente el sistema circulato--
rio.

Una de las principales causas de ello es la pérdi
da del tono vasomotor en toda la economia, como es el ca-
so del choque neurdgeno ocasionado por anestesia general-
profunda o anestesia raquidea.

El shock neurdgeno causado por un sincope vaso va
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gal o sincope emocional, como suele presentarse en un con
sultorio dental, no depende de insuficiencia vasomotora,-
sino de la intensa exitacién del parasimpético del cora--
zén y de los nervios vasodilatadores de mﬁsculoslesquelél
ticos que hacen lenta la contraccién cardiaca y disminuye
la presién arterial,

El cuadro clinico es completamente diferente del-
que se ve clésicamente en el shock hipovolémico.

En estadios tempranos existe palidez, salivacibn,
néuseas, a veces regurgitacién. Si el sindrome contimia,
las pupilas se dilatan, hay bostezos, hiperpnea (respira—
ciones de profundidad anormal), bradicardia (pulso lento)
pérdida de la conciensia ocacionada por reduccidn transi-
toria del aporte sanguineo al cerebro, por Giltimo pueden-
llegar a presentarse movimientos convulsivos.

V CHOQUE ANAFILATICO

Las reacciones anafilicticas son las reacciones -
inmediatas que llevan a un choque, y frecuentemente son -
fatales, las cuales ocurren minutos después de la adminis
tracién de sueros o medicamentos. Estas reacciones pue-
den presentarse después de la inyeccién de penicilina u -
otros antibibdticos y practicamente de cualquier agente me
dicamentoso que se haya administrado repentinamente,
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Rara vez ocurre anafilaxis después de la inges- -
tién de alimentos o de los medicamentos administrados por
via oral. En odontologia pueden presentarse reacciones -
anafilécticas después de la administracién de anestesia,-
pero estas son poco frecuentes.

En la actualidad se considera que en la reaccibn-
anafiléctica humana, participan clases particulares de in
munoglobulinas principalmente IgE, la cual parece ser es-
la causa de la fiebre del heno, sensibilidad a los alimen
tos, a farmacos y asma alérgica..

Estas inmunoglobulinas se fijan a las células, =
principalmente a las células cebadas y a los basdbfilos y-
en consecuencia se llaman anticuerpos citbfilos.

Se postula que cuando el anticuerpo anafiléctico-
JgE se une con antigenos, se forma el complejo antigeno--
anticuerpo el cual hace que la membrana de la célula se -
vuelva permeable y escapen sustancias vasoactivas como es
la histamina con intensa accién vasodilatadora, la cual a
su vez: 1) aumenta la capacidad vascular por dilatar las
venas, 2) dilatacibén de las arteriolas con lo cual dismi-
nuye considerablemente la presién arterial y 3) gran au--
mento de la permeabilidad capilar, con répido aumento de-
liquido hacia los espacios tisulares, EI1 resultado glo--
bal de estos efectos es una intensa reduccibén del retorno
venoso y muchas veces un choque de tal gravedad que la -
persona miere en pocos minutos.
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El cuadro ‘clinico se caracteriza por la aparicibn
de urticaria generalizada, eritema, edema laringeo bronco
espasmo e insuficiencia respiratoria.

Para que una persona se torne alérgica es necesa-
rio al menos un contacto previo con el agente inmunizante,
otro antecedente posible es que la persona sea suceptible,
1lo que se ha llamado atodpico, es decir, con una tendencia
heredada para formar anticuerpo del tipo IgE.
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TERAPEUTICA Y TECNICAS DE REANIMACION

Es muy importante que tanto el dentista como su -
personal se hallen preparados para—el tratamiento eficaz-
de las urgencias que pueden presentarse en el consultorio
dental y asi evitar un dafio fisiolégico permanente del pa
ciente.

Cuando ocurre una urgencia sin duda lo mas impor—
tante es reconocer que ésta existe. Por ejemplo: Si al-
aplicar una inyeccidn de anestesia local, el paciente -
pierde el conocimiento, importa reconocer que se encuen--
tra en choque y tratarlo junto con cualquier problema res
piratorioc que pueda surgir, no debe perderse tiempo tra--
tando de determinar si la reaccién fue alérgica, idiosin-
cracia o toxica.

Medidas inmediatas cuando surge una urgencia.

10. Obtener asistencia médica inmediata, avisar—
a los ayudantes para que presten ayuda,

20, Observar si la respiracidén es adecuada, ase-
gurarse de la permeabilidad de las vias aé--
reas y estimular la respiracidn cuando se -
considere necesario.
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30. Investigar si es adecuada la circulacién del
paciente por observacién del grado de con- -
ciencia, presién arterial y pulso, casi siem
pre la circulacidn mejora con buena ventila-
cién.

40, Una vez estabilizado el paciente considerar-
un diagnéstico mas especifico y dar trata- -
miento suplementario. Evitar las llamadas -
drogas de urgencia hasta asegurarse que son-
necesarias, en cuyo caso no debe dudarse de
su administraciém.

Choque neurdgeno.

Cuando el paciente se presenta con alteraciones -
psiquicas asociadas frecuentemente al tratamiento dental,
post-inyeccidén y cuidado pre y post quiriirgico, puede lle
gar como hemos visto anteriormente a presentar un estado-
choque o sincope vasodepresivo.

En este caso se trataré de distraer al paciente,-
formulando diferentes preguntas, no aparecer alarmado, -
tranquilizarlo, pedirle que se relaje y respire profunda-
mente. Se deberd vigilar su pulso y colocarlo en posi- -
cién horizontal. Si su mal estado progresa se le aplica-
rén:
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10. Compresas frias en la frente -

20. Inhalacién de espiritus de amoniaco

30. Oxigeno

40. Vigilar presidn arterial y pulso

50. Cuando el paciente empieza a sentirse mejor-
v responde bien, mantenerlo relajado y admi-
nistrarle una bebida de cola o café (estimu-
lantes del centro vasomotor) y suspender el

tratamiento dental. Considerar premedica- -
cidén sedante antes de la cita inmediata.

Choque cardiogénico.

En caso de que nuestro paciente llegue a presen--
tar manifestaciones clinicas como: sudor frio, vértigo, -
pulsoc débil y répido, disminucidn de la presidn arterial,
palidez de ufias, labios piel y mucosas, malestar general~
y cianosis, antes del tratamiento odontoldgico y durante-
éste, debemos tener muy en cuenta sus antecedentes cardio
vasculares tales como: Angina de pecho, infarto a miocar
dio, y oclusidén coronaria, debido a que las consecuencias
de estas alteraciones lo pueden llevar a un estado de cho
que cardiogénico.

En tal caso las medidas a seguir serén las si- -~
guientes:
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Se coloca al paciente en posicién horizontal,
en caso de que presente dificultad para res-
pirar se le elevarad un poco la cabeza.

Inhalacidén de perlas de amoniaco que actuan-
como estimulante respiratorio y circulatorio,
a la vez que elevan la presidn arterial en -
el cerebro.

Inhalacién de 0O,.

Administrar cola o café u otros estimulantes
una vez recuperado el enfermo.

En caso de que la presibn arterial sea aun -
mas baja que en el caso anterior, el pulso -
débil, pérdida de la conciencia y cianosis -
intensa, se deber&n aplicar medicaciones por
via intramuscular principalmente, ya que en-
estado de choque es muy dificil puncionar -
las venas.

Se usaran principalmente adrenérgicos de accidén -
directa. Debido a que su accién produce vasoconstriccion
periférica ocasionando una gran hipertensién, aumenta la-
fuerza de contraccién del miocardio y dilatan los vasos -

coronarios.
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[ 3
Es necesario saber que esta clase de adrenergicos
se pueden usar para toda clase de hipotensiones.

.

En el choque por infarto a miocardio deberd de -
usarse otro tipo de simpaticomiméticos como veremos més -
adelante, debido a que la accién de exitabilidad de estos
adrenérgicos no es muy grande,

los adrenérgicos directos mas usados son los si--~
guientes:

10. Fenil (p-oxi) isopropilmetilamina

Alupent - Se presenta en ampollas de .5 mg. en 1 mml
para inyectar por via intramuscular.

Dosis.- nifios de 1/2 a 1 ampolleta

adultos de 1 a 2 ampolletas.
Alupent.- aerosol con dosificador, una o varias aspi
raciones.
20. ‘Metaraminol.

Aramina.~ tarda unos 10 minutos en actuar, debe em-~-
plearse en cardiacos, diabéticos.

Su dosis intramuscular es de 2 a 10 mg.
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30. Metoxamina

Vasoxyl.- Aplicar de 10 a 15 mg. por via intramuscu-
_lar. Se presenta en ampollas de 1 cm3 con
20 mg. de sustancia.

Para casos especificos de choque cardiogénico pro
ducido por infarto al miocardio el medicamento de i(elec-w
cidn es el Isoproterenol.

Es un derivado de la adrenalina, y aumenta la -
fuerza y el ritmo de la contraccién del miocardio, pero -
no aumenta la presidén arterial, mis bien, produce hipoten
sién por vasodilatacidn periférica. Al no haber hiperten
sién no hay reflejo del seno carotideo y por ello.la ace
leracién del ritmo cardiaco es muy marcado. Dilata los -
bronquioles, el flujo coronario aumenta a consecuencia de
mayor presibén de la perfusidn coronaria por el aumento -
del gasto cardiaco y por un efecto vasodilatador directo.

Isuprel Nebulimetro.- Cada inhalacién proporciona 0.125-
mg. de clorhidrato de isoprotere--
nol. Una sola nebulizacibn es su-
ficiente para eliminar el bronco -
espasmo.

Aleudrin.~ Tabletas sublinguales de 20 mg.

Dosis - 1 tableta cada hora como -
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dosis inicial.

Posteriormente cada 3 0 4 horas.
Norisodrine jarabe.--Se administra cada 4 a 6 hrs.

Dosis 1/2 a 1 cucharadita nifios

1 a 2 cucharaditas adultos.

Chogque anafiléctico.

La reaccifn anafiléactica casi siempre surge de -~
unos cuantos segundos a 2 horas después de la inyeccidn -~
del antigeno.

Durante la reaccidn existe una pérdida répida y-
completa del tono vasomotor.

Los primeros signos son a menudo respiracidn asmi
tica seguida de urticaria y angioedema y puede ocurrir -
choque inmediatamente.

Tratamiento.-

10. Colocar al paciente en posicibén horizontal
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Tomar Presidn arterial y pulso.

Estimular la respiracién segin los princi-'-
pios antes mencionados.

Administrar 0.5 ml. de adrenalina al 1 x -
1000 por via intramuscular o subcuténea y es
perar.

Tomar de nuevo la presidn arterial y el pul-
so si es necesario inyectar de nuevo al cabo
de 10 a 15 mimutos.

Una wvez estabilizada la presidn arterial, »

proceder a inyectar por via intramuscular un
antihistaminico.

1. Benadryl - Frasco con solucién para uso -
parentérico de 10 ml.

Dosis 125 ml. por via intramus
cular.

2. Avapena.- Ampolletas de 2 ml.

Dosis de 1 a 2 ampolletas por-
via intramuscular.

Por Miltimo esté la hidrocortisona que actia-

como antiinflamatorio.

Flebocortid 500 mg Aplicar una ampolleta.
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Todos estos medicamentos se pueden estar aplican-
do similtaneamente.

8i hay broncoespasmo que no haya cedido con la -~
adrenalina e hidrocortisona, se empleara aminofilina.

Aminofilin "COR" ampolletas de 10 ml. por via en~
dovenosa.

Aplicar de 1 a 3 ampolletas al -
dia.

Urgencias hemorrégicas.

Los estados hipovolémicos pueden complicarse cuan
do existen tendencias hemorrégicas. Por lo tanto es con-
veniente obtener una historia médica cuidadosa.

El tratamiento a seguir durante la practica odon-
toldégica es el siguiente:

10. Extraer los codgulos y residuos de manera que pueda-
precisarse con exactitud la localizacidon de la hemo-
rragia.
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Casi todas las hemorragias locales pueden controlar-
se por aplicacién de tapones de gasa y presidn sobre
la superficie sangrante.

Suturar las heridas o desgarros firmemente, aplicar-
tapones, suturar torundas absorvibles en las heridas
de extraccidn.

Las arterias desgarradas pueden fijarse con unas pin
zas hemostéticas y ligarse en los tejidos blandos.

En el hueso se oblitera a presién la abertura vascu-
lar,

En ocasiones se aplica &cido ténico (tacostipan solu
citn) u otros productos quimicos para propiciar la -
coagulacién.

Casi todas las hemorragias procedentes de los gran--
des vasos pueden controlarse por presién local. Aho
ra bien en caso contrario se procede a avisar al hog
pital la posibilidad de que quizh sea necesaria la -
ligadura de carctidas, remitiendo al enfermo inmedia
tamente al centro-hospitalario.

La hemorragia dependiente de defectos capilares o -
del mecanismo de la coagulacidn debe controlarse por
medidas locales y remitir al paciente a un médico pa
ra tratamiento ulterior.
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80. Una vez controlada la hemorragia, se procede a que -
el enfermo permanezca en reposo, en posicibn sentada
prohibiendo temporalmente . los lavados de boca.

Cuando los tratamientos al alcance del odontélogo
no ceden la hemorragia y esta empieza a propiciar males--~
tar general o los sintomas de choque, se trasladarid al -
paciente inmediatamente al hospital donde se le dard el -
tratamiento adecuadq. . A través de sangre plasma o medica
mentos simpaticomiméticos mis indicados en el caso.

Choque séptico.

La dnica manera eficaz de reducir la mortalidad =~
por choque séptico, es el reconocimiento y tratamiento : =
precoz de la infeccidn asociada antes de que se inicie el
choque.

Una vez que aparece éste, se administran los far-~
macos vasoactivos antes mencionados, se llevard cabo el
control de la infeccidn por desbridamiento o drenaje qui-
rargico y el uso de los antibibdticos apropiados represen~
ta una terapéutica definitiva,

El uso de antibiéticos especificos, basado en los
cultivos apropiados y en las pruebas de sensibilidad es -
aconsejable siempre que sea posible, Sin embargo, los -
antibidticos pueden generalmente escogerse sobre la base-
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de los gérmenes que se sospechan y sus patrones de sensi-
bilidad previos.

Técnicas especiales de urgencia,

Masaje cardiaco cerrado.- Se basan las necesida-
des para su aplicacibén en la presencia de apnea, falta de
pulso y pupilas dilatadas que no responden a la luz.

10. Se coloca al paciente en dectibito supino,

20, Reanimacién con presién positiva {respiracién artifi
cial).

30. Compresién manual del corazén (si no se dispone de -
ayudante interrumpir la compresidn cardiaca cada 30-
segundos para ventilar 5 veces los pulmones.

Técnica.- Aplicar presidn con el talén de la mano
colocado sobre el tercio inferior del esterndn mientras -~
la otra mano descansa sobre la primera con los dedos para
lelos a las costillas sin ejercer presidn.

Aplicar presidn brusca una vez por segundo lo bas
tante fuerte para desplazar el esterndn uno 5 om. hacia -
la columna vertebral. Al final de cada movimiento, proce
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de liberar completamente la mano para permitir la expan--
sién del térax.

Vigilar las arterias femorales paia verificar el-
estado del pulso.

4o. Continuar hasta que el corazdn comience a latir o el
médico se haga cargo del paciente.

Reanimacién boca a boca.

10. Paciente en deciibito supino, inclinar la cabeza ha--
cia atras y colocar la mandibula en protusién.

20. Limpiar las vias aéreas y aplicar conducto artifi- -
cial para aire si se dispone del mismo.

30. Inspirar profundamente y espirar en la boca de la -
victima realizando esta maniobra 12 a 14 veces por -
minuto, manteniendo las ventanas de la nariz oclui--
das. Debe comprobarse expansidén del tdérax del pa- ~
ciente,



1o.

20.

30.

4o0..

80

CONCLUSTIODNES

Siempre debemos conocer el estado de salud de nues-
tro paciente, con que llega por vez primera a nues-
tro consultorio. Esto lo logramos a través de una-
historia clinica adecuada y su apariencia fisica.

Es conveniente que durante el tratamiento, mantenga
mos conversacidn continua con el paciente. De esta
manera cualquier malestar que presente inmediatamen
te lo sabremos y asi tomaremos las precauciones ne-
cesarias para continuar su tratamiento.

Cuando un paciente presenta enfermedades de graves-
consecuencias como por ejemplo: diabetes mellitus -
o enfermedades cardiovasculares, para realizar su =
tratamiento dental indicado, es necesario contar -
con autorizacidn del médico que lo este tratando.

Es muy importante tener en el consultorio las dro--
gas de urgencia anteriormente mencionadas y saber -
aplicarlas en caso necesario.

Una gran ayuda para el dentista, es mantener rela--
ciones con el médico y hospital mas cercano a su -
consultorio.
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