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PROLOGO

En cuanto a la importancia de las hemorragias en el consultorio, es
un factar sumamente importante.

Se debe prestar muche atencitn, de lo contrario se corre el riesgo
de llevar sl paciente, hasta la muerte.

La hlgtoria clinice, es de vital interés, siendo fundemental, a la
hora de llevar a cubo :uaiquler intervencidn.

No se debe de tomar a la ligera, cualquier duda de perte del pacien
te, hay que tomarse en cuenta y llevarse a caho las medidas precautorias
indicadas al caso.

El dentista puede descubrir afecciones, gque el paciente desconoce.

Par eso es 1mpnrtanté estar al dia, en los conocimientos necesarios
y no tomarlc tan a la ligera.

Es indispensable que el Cirujano Dentista este conciente, en todo -
10 relativo al tema.

Que es bastante extenso en cuanto a: Ceracteristices, Tipos de hemg
rragias, Signos, Sintomas, Frecuencia, 1étodos de Compresién, Medicamen-
taos, etc.

Asi no existirén tentos riesgos, tantocomo para el peciente como --
para el odontblogo.

Y en el caso del paro cardiscs, lo mismo se debe efectuar, el che--
gquec correspondiente, antes que scontezea lo irremedisble y transtarnos
de culpebilidad, gque no resulta lo fptimo.



El tems de shock sbarca causa y contribucifn de factores, sintoma-
tologia, diagndstico y tratamiento.

El propdsito de éste capitulo es el de dar a saber el tratamiento
especifico de shock en la practica del dentista.

E1 Udontblogo debe estudiar y tener un conocimiento bésico del sig
tema vascular y de la fisiologla de la circulecién, asi como de las fun
ciones del sistema nervioso central y autfnomo como la relacionsdo sl -
mecanismo del shock.

La experiencia clinica es importante y tiene mds ventajas para el
dentista, & no ser gue no tenga oportunidad de correlacionar lo didéct;
co con la ensefienza de entrenamiento clinico.

Es de mucha impartancia para el dentista que este conciente y ten-
ga conocimiento del estado fisico y mental de sus pacientes antes de --
realizar un procedimiento dental.

R) Observe y examine 8l paciente, note su comportamiento psiquico,
como las desviaciones de la mirada.

8) Tomar en cuenta una adecuads historia clinica médica.
C) Tomar nota de la presidn sanguinea y del pulso.

Eate fondo de informacién mejoraré y/o reconocerd un cambio de  --
opinién con la fuerza gue requiere y exige uma emergencie.



1.~ HEMORRAGIA

tos efectos de la hemorragla dependen de la velocidad con que el orga
nismo plerde sengre. La pérdida repentine de cierte centided de sangre ar
terial provoca respuestas fisiolégicas mayores que la pérdide lenta del --
mismo volumen de sangre VENOSH.

La gravedad de la hemarragiam se determina por los siguientes métodaes:

1) La apreciacidn clinica, contendo les esponjas o compreses embebi--
das de sangre. '

2) Los registros de la presidn sanguinea.

3) La medicién del volumen sanguineo.

4) Las determinacifn periddicas del hematberito

5) t.a presifn venosa central.

La estimacién de la cantidad de la sangre perdida, canstituye una --
gufs muy inexacta por los fines de lz repusicién sanguinea. Los registros
de la presidn también son engafiosos, porque reflejan la pérdida de un modo
indirecto, sin establecer el volumen de sangre perdido. Las determinacion
es del volumen sanguines, per su parte, son mis precisas, pues indicen la
cantided de sangre sustraida del espacio vascular. 5in embargo, en caso de
shock grave carecen de exactitud. Por lo general, se hace demasiado hinca
pié en les determinaciones del hematécrito en le préctica clinica. EL he-
matdcrito representa le masa de glébulos rojos o la concentracitn de hemo-
globine. Una hematdcrito del 20% equivale a 2.25 millones de glébulos ro-
jos o e una concentracién de hemoglobina de 7.25 g. por 100 ml. En gene -~
ral, la cifre indicada es igual @l recuento de glébulos rojas, y la concen
tracién de hemoglobina, cerca de tres veces superior & la del hematécrito.
Como les determinaciones de hemoglobina son faciles de reslizar y, por el
contrario, tan grandes las variaciones como las del hematécrito, seris -
preferible recurrir a aguellss en forma rutinaris, Los valores del hematd-



crito carecen de fidelidad durante la fase activa de la hemorragia y en
el lspso de 4 3 6 horas gue sigue el cese de la pérdida.

L.a razdn de esa varisbilidad en el cursn de la hemorragis, estriba
en que la masa de glfbulos rojos se pierde en la misma prnpﬁrciﬁn gue el
plesma. A pesar de la hipovolemia, no se evidencierd en el hematfcrito
un valor resl hasta que se haye iniciedo el proceso de hemodulicién.

Las determinaciones del hematécrito son vélidas como guias pare la

medicibn de hemorragiz sblo después de haberse consumado dicho procesa.

Las determinaciones mis precisas de que se dispons para medir la --
pérdida de sangre son: La presidn venoss = la vena cava superior y la au
ricule, y la medicidn del volumen sanguinen. La presién venosa central
representa quizé el indicedor més fidedigno de la pérdida de sangre o 1
quido del compartimiento vascular, puesto que en caso de shock grave, la

determinacién del volumen sanguinen no es exacta.

La mayoria de la presifn arterial, el mumento de diuresis, y el des
censa de ls presifn venpsa central de su valor elevado aconseja conti---
nuar prudentemente con la administracién de liguido. En cambio, la ele-
vecifn de la presién venosa central, sin el mejoramiento de la presion -
arteriel y la diuresis, es sefal de insuficiencias cardiaca.

Las transfusiones de sengre despufs del cese de le hemorragla se da
rén con precaucibn en pacientes cardiacos, asmiticos y personas de edad,
para no ocasionarles hipervolemia o insuficiencia cardiaca. En tales si
tuaciones es preferible infundir glfbulos rojos lavados en lugar de san-
gre integra, pues proveen su masa sin incorporar ningln volumen de flui-
do adiclonal.



Los derrames de sangre en el tejido suhcuténen, sean espontéinens o ---
como consecuencis de traumatismos ordinarios, suelen indicar enfermedad del
sistema. Las lesiones de 2mm. de diémetro se uenomina, peteguias, mientras
que las més grandes se denominan eguimosis. Si la hemorragia es de sufi---
ciente magnitud como para progucir une masa palpable, le lesidn es un hema-
toms. La hemorragia puede ocurrir esponténeamente en la plrpura trombocito
penica, enfermedad en que las plaquetas de la sangre se destruyen prematura
mente en el vasa, en las leucemias y en las linfomas, en gue hay un déficit
en la formacidn de las plaguetas, en las anemius aplésticas, en las infec--
ciones por estreptococes o meningococos, las hepatopatias graves con produc
cién de protrombing disminuida, y en los pacientes con tratemiento de anti-
coagulantes come la warfarina o el dicumarol, cuwendo se sospecha endocardi-
tis bacteriana sub-aguda, hay que inspeccionsr con frecuencis las conjunti-

vas, pues aparecen en ellas hemorragias peteguisles.,

Casi todos los dias, y @ menudo variss veces al dia, el Odantélege in
terviene en procedimientos gue alteran la integridad y el eguilibriao del me
canismo hematocirculatorio. Esto puede ser algo tan minimo como la exposi-
cién de una cémara pulpsr de le gue brotan une o dos notas de sangre, o tan
grave como ls seccidn accidental de una importante arteria de la boca que -
produce una hemorragia casi desastrosa, muy dificil de cohibir. La amena-
za siempre moleste del paciente sangrante llega a ser muy molesta y descon-
certante.

La prevencifn es el principio fundamental del tratamiento tanto antes
como despufs de cualguier intervencién la mayoria de los problemas hemorré-
gicos pueden ser superados adoptando medidas preventivas.

Convendré considerar gue el mecanismo de cnagulacién cansta de tres --
companentes principales que constituyen sistemas un tanto independientes, -



pero {ntimamente relscionados entre si: hemostasis, cosgulacidn y lisis.

En la persona sana normal existe una interaccién, bastante bien equili
brada entre el sistema de la coagulaecién y la lisis del coégulo. Eajo el -
estimulo de un ataque @ la integrided cel sistems, varios factores panen en
marcha los sistemas hemostéticns y de la coagulacién, para detener la pérdi
da de sangre.

HEMOSTASIS.

Existe una contraccidn vascular de magnitud varisble segdn el temafio y
lz Indole del vaso seccionado o lesionedo, gque no sglo tiende & retardar vy
o restringir la salida de la sangre a partir del vaso, sino que también es-
tablece uns turbulencia en virtud de la cual las plaguetas forman un tapbn-
plequetario. Ademés en estas cantraccidn vascular se libera una sustancia -
cementante que proviene de los tejidos mesenguitamoso de sostén del mismo -
vaso y de la rotura del revestimiento endotelial de la pared vascular. Es-
to desempefia un pupel importante en ls formacién del tapdn pleguetario.

Se forma un tapdn plaquetaric que impide o restringe la sulida de la -
sangre adicional del veso desgarrado. Las plaguetas (trombocitos) son pe--
quefios elementos, formas de la sangre circulante, gue tiemen alrededor de -
la cuarte parte del tamefio del glébule rojo. Se forman en el sistema reti-
culoendotelial, principalmente en la médula Gsea y por lo general su canti-
dad esté comprendide entre 200 000 y 4C0 OGO por milimetro. Las plaquetas
sanas son esenciales para la coagulacidn eficaz de 1a sangre. En ellgs ---
existen varios factores que son parte integrante del sistems de coagulacifn.
Las plaguetas se alteran o modifican por influencia de diversos estimulos -
dietéticos hormonzles, medicementos vy mecénicos o embientales.



COAGULACION.

Esto sucede esencialmente en cuatro partes:

a) Actividad de la tromboplastina, b) Conversidn de la protombine en -
trombina, €) Conversifn cel fibrinfigeno y o) Retraccibn del cofigulo de Fi--
prina. Cada uno de estos pasos es regida por un mecanismo sumamente comple
jo y delicadamente equilibrado que requiere la presencia de ciertos cetali-
zadores, sustanciss o factores para propagar los diversos pasos.

LISIS DEL COAGULO.

Una vez formado el cofgulo, tiene gue haber un mecaniemo gue inhiba la
formacidn adicional de ésta, pare gque no ocurran episodios tromboembdlicos
gue afectarian todo el aparato circulstoria.

Ademés una vez gue constituye el cofgulo, se requiere un mecenismo que
destruys al cofgulo de fibrina y que lo elimine del sistema sanguineo de --
une menera compatible con la fisiologia normal.

INFERENCIAS. N

En tualquier problema relacicnado con la pérdide de sengre relacionads
con factores fisipldgicos o bioguimicos ya sean simples o se trate de una
hemorragia frenca, primitiva o secwdaria existe algin defecto de fondo en
alguna fese del mecenismo de ls coagulacidn.

Por lo tanto cabe enticipar un problema hemorragipsro como consecuen--
cia de las siguientes anormalidades.

a) Interferencias con cualquiera de las fases del sistema hemostético
de la comgulacifn o de lus lisis.

b) Ausencis de cualquiera de los factores impresindibles para la con--
clusién de una fase y el paso de la sigulente. (Defectos cangénicos & adqui
ridas).



FACTOR

I

III

1y

VI

VII

¢) Interferencia en cualguier fase por accidn medicementose.

d) Falta de disponibilided en cualquiera de las sustancias requeridas.

LISTA DE LOS FACTORES DE COAGULACION

SINDNIMOS

Fibrinfgeno

Protrombina

Tromhaplastina

Celcio

Factor labil --
proacelerina glo

bulina Ac.

No se asign8 ac-
tivided & este -

nimera

Globulina antihe
mofilica (AHG).

FUNCION

Precursar de la fi-
brina.

Precursor de la --
trombina (enzima -
que convierte el fi
brinfgens en fibrina)

Necesario en varias
reacciones interme-
dias.

Requerido para la -
activacifn de la -

tromboplastina tex~
tural.

Compaonente del siste
ma generador de la -
tramboplastia intri-
seca.

CARENCIA

Hipofibrinogenemia
Afibrinogenemia.

Hipoprotrambinemia

Parahemofilia

Hemafilia clésica
hemofilia A.



FAGTOR -~

IX

XI

XII

XIII

SINONIMD

Componente trombo
plastinico plasmg
tico (PTC) factor
chistmas suto pro
trombing II.

Factor Stuart
Factor Prower
Factor Stuart-Fro

Wwer.

Antecesor de la -
tromboplastina -~
plasmética (PTA)

Factor Hageman
Factor Glass

Factor estabili -~
zante de la fibri
na (F5F).

Factor Laki-Lora-
nd (L-L)
Fibrinasa

Factor sérico
Factor ingolubili
dad de la urea.

FUNCION

Componente del siste
ma generador de la -
tromboplasting in---
trinseca.

Reguerido pars la ac
tivacién de la trom-
boplastina histica.

Componentes del sis-
tema generador de la
tromboplastina "in---

trinseca.

Componente del siste
ma generador de la -
tromboplasting ine--
trinseca.

CARENCIA

Enfermedades de

Christmas, hemo

filia I.

Hemofilia C

Rasga de Hageman.



MANEJC UE PRUBLEMAS ESHECIFICOS. .

HEMDRRAGIAS MENORES,

£} problema mAs camin es a nivel de la zona de extraccién. E£sta even
tualidad obliga a vigilar cuidadosamente el paciente durante el proceso po
soperaturic inmediato.

PROCELIMIENTOS + SEGUIK. (no es especifica para cada caso).
Es esencial extraer los cofgulos de le boca del paciente,

La hemorregia continuaré nientras el codgule gelatinoso ocupe la su--
perficie de la mucosa bucal. :

Suspendase inmediatamente todas las formas de aspirinas o de salicils
tos.

£s importente mantener la cavidad seca y tan libre de saliva como sea
posible, Para ello es (til hacer respirer @l paciente por la bocs, las com
preses de gasa seca sobre la zona sangrante conetituyen, probaslemente, el
mejor y més eficaz medic oe controlarlo.

51 1s hemorragia no cede por este medio, aplicéndole en forma repeti
da, debe recurrirse a otro medie, aplicéndole como un taponsmiento can ga-
sa a presifn o con espuma de gelatina, trombine, cauterizecién, etc.

Es necesario esprirar continuamente pars obtener una visibilidad Gpti-
ma de la zona hemorrégica.

E1l valor de las suturas es maximn cuango pueden mplicarse eficazmente
para comprimir la zona hemorrégica y ocluir los vasos o capilares sangran-
tes. Debe recordarse, sin empargo que caca sutura produce dos orificios -
que son puntos potenciales de hemorrasgia.



1I.~ EVALUACIONES DEL PACIENTE
E HISTOKIA CLINILA.

Frobablemente las medidas més importantes son las que se toman antes
de la intervencifin, comprenger la historia clinice y la evaluacifn del pa
ciente, la realizacién de las pruebas de laboratoric necesarizs; cuando -
se sospecha de alguna anormalidad.

Estos datos nos ayudarfn a prevenir las complicaciones que pudieran
surgir.

HISTORIA CLINICA

C1 paciente deberd ser interrogado con respecto a posibles anteceden
tes de hemorragias.

51 manifiesta "yo sangro con mucha facilided", mientres no pueda de
mostrar lo contrerio deber4 considerérsele predispuesto @ complicacionss
hemarragicas.

£s fundamental averiguar si el paciente est& siendo tratado con cier
tos medicamentos, por ejemplo: salicilatos, anticoegulantes, hormonas y -
preparados antiznémices con hierro. Tales compuestos se relacionan espe-
cificamente con determinados problemas hemarrdgicos. En caso de sospe--
charlo, un interrogatoric més minucioso podréd arrojar luz sobre defectos
sutiles de la coasgulacién.

Los antecedentes de leucemia, hemofilia, diversas discracias sangui-
neas o cualquier enfermedad hemorrdgica, obligan a realizar una consulta
con el médico que trata al paciente.

Se preguntard si tiene tendencia a padecer hemorragias faciles y es-
ponténeas, &i sangra prolongadamente oespués de heridas © cortes de poca
importancia, o si hay antecedentes Familiares de enfermedades hemorrégi--
cas.

EVALUACIUN FISICA
Tembién debe realizarse el examen fisico del paciente.



nISTORIA CLINICA

Nombre Edad Sexo

Gcupacién Domieilio Tel.

Todas las preguntas deben ser contestadas por el paciente.

1. 4Le estd tratendo algln médico en este momento?
2. lEsth tomando alguna droga O medicina en la actualidad, o
1a ha tomado en los Gltimos 6 meses?

w

¢Ha tenido usted algo de los siguiente: -

Transtornos cardiacos
Fiebre reumbtica
rresitn sanguinea alta
Hepatitis & ictericia
Ataques

Diabetes

Asma

Tos persistente
Tranatornos pulmonares
Epilepsia

Saplos cardiacos

Fd

éHa tenido alguna otra enfermedad importsnte?
S. ¢Ha tenido una reaccién desfavorable a los sig. férmacos?

Aspirina
Penicilina

Alguna otra medicina o inyeccidn

o,
h

lHa tenido algln tipo de hemorragis que haya requerido un
especial tratamientn?

~

iHa reasccicnado desfavorablemente a:
Tratamiento Dental
Anestesia general

8. Mujeres. 5i esta embarazada escriba desde gue fecha.
Firma Fecha

SI

SI

SI
51
SI

NO

NO

NO
NO
NO
NO
ND
NO
no
NO
NO
NO
NO

NU

o
NO
NO

NO

i)
NO

Paciente Fadres
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Datos importantes son el aspecto de la piel, que puede presentar pe-
tequias, el color de los ojos, vy el estado y color de las encias, los la
bigs y los lechos de las ufias, pueden revelar la existencia de enfermeda-
des hepéticas, leucemias, etc., ofecciones capaces de predisponer a la hg
morragia. La ictericia y ls sensibilidad ‘de los huesos o articulaciones

pueden indicar tendencias hemorragiparas.

TRATAMIENTO

No se conoce ninguna droga que sea capaz, por si sols, ce prevenir o
corregir les complicaciones hemorrégices y de asegurar la hemostasis.

El tratamiento de la hemorragia puede ser de dos tipos: OGeneral y ~

Local.

THRATAMIENTO GERNERAL

18 TRANSFUSION UE SANGRE. Aunque existe el peligro de reaccianes -
alérgicas A de transmitir una hepatltis séricas la transfusién de sannre
fresca, es uno de los tratamiertos més importantes en los factores de la

coagulacifn.

20 PLASMA. Se le utilizae principalmente para restablecer la vole-~-
mia en los cAsos de gran pérdida sanguinea.

E1l Plasmas no contiene elementos gue sean sisteméticamente eficaces -
para la hemostasis, pero puede servir en ciertas discracias, come ocurre
en la hemofilia.

30 Expansares del plasma, fibrinfgena, vitamina "¢,

La adminigstracidn de &ste agente par via aral o parenteral debe re--
ssrvarse para 1os casos en los cuales se ha certificada une disminucitn -
con gl nivel de protrambina. Lle deficiencia de vitamine k, sflo se hace
evidente en casos de alteracifn de la flora bacterina (antibidticos) etc.

Esta vitamina no debe darse a pacientes con tratamientos enticoagu--
lantes s5in consultar previamente con el médico tratante. Es conveniente,



en cambio administrarla con fines profilécticos en pacientes con nivel de
protrombing elgo disminuido y su tratamiento anticoagulante.

VITAMINA "C".

Se utiliza para mantener la integridad capilar, a menudn combinada -
con bioflavonoides es hidrosoluble y el organismo lo excreta con rapidez,
de manera gue su concentracidn disminuye cuando hay deficiencias dieté&ti-
ces; esto puede ocurrir, por ejemplo: vespués de extirpar moleres del --
juicio impectadas, hecho que debe tomarse en cuenta para, intuir la profi
lexis adecuada. Se administra a razdn de un minimo de SO0 mg. diarios, y
se recomiends comenzar el tratamiento un dia entes de la intervencién y -
prolongarlo hasta cinco dias después.

TRATAMIENTO LOCAL

ADRENALINA.- Este agente en aplicacidn tdpica 8l 1.1000 mediante un
algodén o gasa, o su inyeccién local al 1.50,000 es transitorismente efi-
cez, pera los efectos son reversibles. €ESta (ltima via no gebe emplearse
en pacientes con hipertensidn grave o con enfermedsd cerdiovasculsr, pues
to que su absorci6n puede ser muy peligrose. Por otra parte, particular-
mente si se exponen a grandes superficies de la boca, la aplicecién tdpi-
ca al 1:1000 tembién puede ocasionar efectos téxicos importantes. La --
adrenalina detiene répidamente la hemorragia, accién transitoria que gene
ralmente dura lo suficiente como para que se forme un buen tapfn mecénico
en la luz del vaso.

No obstante el paciente debe ser controladso cuidadosamente una vez -
que ha desaparecido el efecto vasoconstrictor, dado que el desprendimien~
to del corazdn puede reanudar la hemorragia. Si blen se trata de una sus
tancia fislolégica de la adrenalina es muy fuerte y ha ocasionado serias
reacciones de hipersensibilidad por aplicacion tépica.



SOLUCIGN DE MORSEL.

Los tépicos con solucién de sulfato férrico precipiten las proteinas
y pueden utilizarse en zonas de hemorragis capilar. Es relativamente ing
fenaiva para los tejidos y rinde buenos resultados en los taﬁunamienfns -
de extraccion particularmente a nivel del huese medular.

TRUMBINA,

Se aplica de manera similar y actla como agente hemostético en pre--
sencia de fibrinbgeno plasmética, “nunca debe de inyectarse".

Muchos OdontGlogos la recomiendsn en eplicaclones tépices porgque ec
tha fisiolégicamente, favoreciendo un process normal sin alterar la inte-
gridad de los tejidos.

VENENG DE VIBURA RUSSEL.

£l veneno de vibora de kussel se presenta en ampollas de 5 ml. as
un preparado de tromboplastina que se splica en forme similar s los ante-
riores y que promueve la formacién del codgulo sanguineo.

NOTA.- La solucién de Monsel, el veneno de vibora de Russel y 18 ---
tromoina, deben usarse (nicamente sobre gasa simple o yodoformada, algo--
dfn o espums de gelatina (elfoem) y no sobre celulosa oxidada (Oxicel) ,
con esta (ltima forman un compuesto Acido que los vuelve completamente --
inactivos.

ACIDO TANICO

El Acido ténico ervuelto en un saguito similar a los de té, precipi-
ta les protelnas y fevorece la formacidn del codgula. Es mejor eplicarlo
haciendo morder el sagquito (seco o epenas himede), durante cinco minutas
repitiendo la gperacidn haste tres veces si es neceserio. No debe permi-
tirse la ecumulacifn de sslive durante el procedimiento.



ESPUMA DE GELATINA (iGelfoam).

Es una esponja de geletina que se reabsorbe de 4 a 6 semanas y que des
truye le integridad plaguetaria pars restablecer un tramo de fibrina sabre
el cual se produce un codgulo firme,

CELULOSA OXIDASA (UXICEL)

Esta sustancia libera Acido celulbsico que tiene gran afinidad con la
hemoglobina y da origen a un cofgule artificial, se reabsorbe aproximadamen
te en 6 semanas, su sccién no aumenta con el agregado de trombine y otros -
agentes hemastéticos, dado que éstos son destruidos par la elevada acidez -
del material. Se presenta bajo la forma de gasa o de slgoddn, no debe de
ser humedecida entes de aplicarla, porgue la acidez creeda tiende a inhibir
la epitelizacién, no se recomienda usarla entonces, sohre superficies epite
liales.

CELULOSA OXIDASA Y HEGENERAOA (Surgigel)

Presenta blgunas ventajss sobre el preparado anterior, la almohadllla
de gasa es mAs resistente y se mdhiere més vy sus derivados dcidos no inhi
ben la epitelizacifin. Puede emplearse, en consecuencia; sobre superficies
epiteliales.

Se presenta bajo la forma de une cinta gruese o en frascos en trozos
pequefios.

PROCEDIMIENTOS MECANICUS.

Incluyen la splicacién de cualquier tipo ue fuerza capaz de contra--
rester'la presién hidrostitica del vaso sangrante, hests tanto se haya =~
formado el cofgula.



COMPRESIDN
La hemorragis puede controlarse generalmente, si se hace morder una
gasa, 0 una esponja sece colocada directamente sobre la zonma sangrante.

LIGADURAS Y SUTURAS.

La ligadura con catgut absorbible, en el caso de vasos grandes, o ~
con hilos de seda 6 de nylan para heridas ge suserficie son ayudas valip
sas en la préctica cel odontéloga.

CERA PARA HUESO

El hueso es un material gque no puede comprimirse y las heridas a -~
ese nivel son & menudo molestas por la imposibilidad de ocluir el vaso -
sangrante. #or tanto, a veces se debe recurrir @ una cera para hueso, -
que ocluya el erificio hasta gue se produzea la coagulecidn.

SACABOCADOS.

El usa de este instrumentsl, con el fin de machacar el orificio de
un canal, es frecuentemente el fnico medio de detemer una hemorragis in-
tradsea.



II1.~ HEMOFILIA

£1 manejo de estos pacientes es el més delicado al que puede enfren-
tarse el dentista.

Antes de la intervencifin debe hecerse una cuidadosa evaluacién hema-
tolégica, administrando transfusiones, fibrinégeno y concentrados del fag
tor VIII en cantidad suficiente. La cirugle debe ser esencialmente corte
y conservadora, evitando el minimo de posiblidatdes de hemorragia.

Las intervenciones odontolégicass en hemofilicos deben realizarse en
centros especiaslizados que posean la experiencia y los medios adecuados -
para prevenir o controler la hemorragia, actuando de inmediato. Antes vy
después de la intervencidn, por supuesto se debe de trabajer en estrecha

relacién con el hemat8logo o el médico tratante.

OTRAS DISCRACIAS SANGUINEAS

£n pacientes afectados de cuslquier discracia sanguinea (seudshemofi
lia, pOrpura trombocitopénica, anemia hemolitica, mieloma, policitemia, -
hipofibrinogenemia y otros transtornos de la coagulacién), deben efectuar
se los estudios de lsboratorio y tomar las medidas pertinentes preopera-
torias adecuades de la consulte con el médico tratante.

La hemofilia es un término empleadosl.referirse a un grupo de enfer-
medades de origen gengtico. El defecto hereditario consiste en una defi-
ciencia de un factor plasmatico que impide la coagulscidn normal de la --

sangre, con las sabidas consecuencias.

Actualmente se distinguen tres formas de hemofiliae:

A.- Es el tipo clésica y mas frecuente, caracterizado por la defi---
ciencia de la globulina antihemofilica (AHG).



.- Enfermedad denominada frecuentemente enfermedad de Christmas, de-
bido a la deficiencia de un componente de la tromboplastina plasmética ~ -
(T,

C.- Es debide @ la defiencia de un predecesor de la tromboplastine -
plasmética (PTH).

Aungue la caracteristics m&s marcede e los tres tipos de hemofilia ~
es la tendencia hemorragica, la intensidad de los episodios producidos va
ria.

Las hemofilias A y 0, se parecen en que suelen caracterizerse por las
hemorragias intensas, aungue tembifin se hayan observedo casos leves.

La hemofilia C, en cambio, se acaompsfia te hemorragias mucho mengs im-

portantes.

Tiene interés el hecho de que las hemofilies A y B, son enfermedades
ligadas al sexo, que se presentan unicamente en las bijcs varones de las -
mujeres portadoras del defecte cromgsbmico. En cembio la hemofilia C, no

estd ligede &l sexo y afecta tento g varones como a las hembras.

MANIFESTACIONES CLINICAS OESERVALAE EN LGS HEMOFILICOS.

Como el fendmeno anormal de los tres tipos de hewofilia son las hemo-
rragias, las manifestaciones clinicas san fundamentalmente las mismas en -
los tres.

El examen de la boca del hemofilico gue o sangra, no demuestra en Qg
neral nada anommal; no existen signos clinicos demostrables que hagan pen
sar en le enfermedad. Asi es necesario chtemer una historia clinica con -
antecedentes hemorrégicnﬁ antes de emprender una intervencién uuirlrgica o
bucal gue pueda implicar la roturs de los vasos sanguineos. Es cierto que



en le mayoria de los hemofilicos ee ha establecioo el diagndstico mucho -
antes de gque el paciente acuda a una consulta dental, de manera gue el pa--
dre o la madre que lo aconpafia, o el mismo nifio, manifiesten o destequen -
los antecedentes hemorrégicos, pero algunas veces el enfermo ND cree necesa
rio proporcioner esta informacidn, va gue la intervencidn dentaria proyec-
tade no se considera una intervencidn quiriirgica.

Le hemorragia del hemofilicao puede producirse per los traumatismas -
mas pequerios, 21 mAs ligero corte o abracién de los tejidos blandos comg -—
los gue pueden producirse en intervenciones operatoriss, las lesiones gingi
vales en las intervenciones periodontsles o hasta en las profilécticas y le
rotura de vasos sanguinecs ocesionada por la introcuccién de la aguja hipo-
dérmice traumatizante; pueden ser suficientes para ocasionar graves eplso--
dios hemorrégicos. E£s evidente, por lo tanto que cuando se considera im--
prescindible debe llevarse a cabo en un hospital bajo la vigilancia de un -
hematdloga.

Los epigodios hemorrégicos en la boce de los hemofilicos suelen carac
terizarse por la intensidad; la hemorrapia es profusa y a veces masiva y --
prolongada. Los esfuerzos locales aislados pares contener la hemorragia o
iniclier la cosgulacign, fracasan tasi constantemente.

TRATAMIENTO DE LOS HEMOFILICOa.

El tratamiento de los hemofilicos con hemorreglas procedentes de al--
glin punto de la boce comprenden medidas genersles o locales. Ceneralmente
es necesaria la hospitalizecidn mediante la cual se auministran transfusion
es de ssngre total o plasma congelado fresco para dominar la hemprragia y -
establecer medides que promuevan la cosgulacién senguinea. También son ne-
cesariss las medidas locales, aungue estas son mas complementarias gue fun-



damentales . Sin embargo, tiene gran valor las curas compresivas sobre
aplicaciones locales de trombina., Oxicel u ontros coagulantes eficaces.

Otres caracteristicas son las excesivas hemorragiss menstruales, in

termenstruales o posparto, pocas veces se observan petequiss mucocutdneas.

Los resultados de la prueba de torniguete varisn,

El mecanismo exacto causante del descenso del nivel de factor VIII -
(globulina sntihemofilica) es desconocide, peroc se cree es debido al défi

cit de un elemento precursor gue mantiene la sintesis de aquel factor.

{itra complicacién posible de la enfermedad de Vgn Willerbrand es: La
aparente contradiccisn entre el tiempo de hemorragia y la prolongacidn --
accesoria del tiempo de coagulacién que s observa a veces en los misnos
enfermps a intervalos variables. filentras que esta Oltima alterscién pue
de guizé ester ligada 2l grado de efectacidn del factor VIII. La otra va
riabilidad inexplicable del tiempo de hemorragie hece dificil preveer 1la
importancie de las secuelas hemarrdgicas después de les intervenciones -
guirirgices.

TRATAMIENTD

Se emplean transfusiones de sengre total, plasma fresco,plasma conge
lade fresco y diferentes fracciones plasmiticas como agentes hemastéticos
eficaces en ese transtorno.

Huchos hematflogos creem que la aspirina agrava los problemas en los
enfermos que sufren la enfermedad de Von Willebrand y recomiendan insis--
tentemente prescindir de este anzlesico en estas personas.

TELANGIEGTASIG HEMDRRAGICA HERELITARIA. (Enfermedad de Rendu-Gsler ,
Displasia Telangiectésica, Telangiectasia Familiar),



Esta anomalfs vascular familiar se cistingue por la presencia de nu-
merosas dilataciones de los capilares y vénulas terminales en todas las -
superficies mucosas y cutfneas del cuerpo. La mucosa nasal es quizé 1la
localizacidn més frecuente de estos nevos anglogenéticos. La regifn que
1e sigue en encontrar telanglectasias es en el interior de la hoca, len-
gua, labios, paladar, mucasas e las mejilles y enclas, en el orden de —-
frecuencia indicado. e han observado menos casps de existencia de telan
piectesies en cas! todos los brganos vitules, como los aparatos respirato
rio, gastraointestinal y genitourinariao.

La telangiectasia hemorrigica hereditaria se transmite genéticamente
en forma ce caricter dominante autosdmico y ambos sexns parecen presentar
le enfermedad con la misma frecuencia. Se shpune pero hasta ahora no se
ha demastrado que este Gentelangiectésico va ligacdo al Gen del grupo san-
guineo 0.

HEMOFILIA A.

La hemofilia A, es la variedad considerada clésica por su presenta--
cifn en una fenilis real de Europe durente varims generaciones; es una en
fermedad hereditarla y ligada al sexo, gque se presenta en los descendien-
tes varones de una mujer partadora. En gensral, el diagndstico se esta-—
blece en el nacimiento o en la época muy temoprana de la vide, después de
un episodio hemorrégico grave en ls circuncisifn o cespufs de una calda -
o una lesidn.

Los hallazgos de laboratorio en 1a hemofilia A, consisten en un tiem
po de coagulacifn anormalmente prolongado pero con un tiempo de hemorra--
gia normal, generalmente el recuento hem&tico es normal excepto en los en
fermos en que les pérdidas de sangre hen ccasionado anemia. Estoa datos
son parecidos en los tres tipos de hemofilia, de manera que le diferencia
cifin final se hace determinando la fslta del factor plasmitico especifico.



HEMOFILIA . (Enfermedad de Christmas).

Esta forma de hemofilia se parece a la hemofilia A, en gue también es
de origen genético y ligada al sexo. presentdndose sélo en los varones, -
las manifestaciunés clinicas y complicaciones dentarias son idénticas a --
las de la hemofilia A.

La hemofilia B, se distingue de la hemnfilie A, en que es debido a la
falta del comnonente de la tromboplastina plasmatica (FTC). Los datos de
laboratorio; es decir, el recuento narmal, el tiempo anarmal de coasgula -~
cién, el tiempo de hemorregia normal y el tiempo anormal del consumo de -
protrombina, son los mismos descrites para la hemofilia A.

HEMOFILIA C. ( Deficiencia PTA ).
La hemofilia C, es una enfermedad hereditarias no ligada al sexo, cu--
racterizada por la falta de antecedentes de tromboplastina plasmética (FTA)

Sus episodios hemorrfigicos suelen ser menos graves y més Faciles de -
dominar que los de la hemofilis A y G.

SEUDOHEMDFILIA

Le seudohemofilia es una derominacidn cue se aslica s una enfermedad
parecida a la hemofilia cuya ceusa especifica no se ha determinada. Es he
reditaria, no ligada al sexo y generalmente se descubre en el comienzo de
la vida, debido a episediocs hemorrfigicos de arigen espontfnen o provocados
por ligeros traumatismos.

La principal manifestacién clinica son las hemorragias que pueden pre
sentarse en cualquier sitio incluso la boca, en cuys lecelizacibn, el Gni-
co signo clinico puede ser el resumamiento de sangre de los bordes gingiva
les. Una hemorragia intensa prolongada en el sitio de ura extraccidn o de

cualquier otra intervencidn bueal debe hacer pensar en ls seudohemafilia.



Sin embargo, las menifestaciones bucales van gjeneralmente acompafiadas
de hemorragias en la nariz. El tubo gastrointestinal o de petequias y ---
equimosis de lz piel.

Los datos de laboratorio en el paciente seudohemofilico no suelen ser
especificos, pero no excluyen la posiblidad de gue existan otras enfermeda
des hemorrégicas. El ndmero de hematies y de plaquetas, suelen estar den-
tro de los limites mormales. La coagulacidn pretrombina, retraccién del -
coédgulo son reslmente normales. Sin embargo, el tiempo de hemorragie esta
alargado y la prueba del torniquete es positiva en caso el 50% de los en-—-
fermos, estos datos hacen suponer gue la responsable de las hemorragiess es
una anurmalidad cepilar.

Antes de establecer el diasgndstico de seudohemofilia debe obtenerse -
una historia clinice completa orientada & =liminsr una plrpura vasculer.

PARAHEMOF ILIA

La parahemofilia es une enfermedad hemorrégica, probablemente de ori
gen hereditario, occasionado nor la defieiencia de proacelerina del plasma,
uno de los factores necesarios para la conversidn de la protrombina en --
trombina.

La ceracteristica clinice de la parahemofilia sun las hemorragias cg
piosas en uno o en varios puntos del organismo, espontfreas o consecutie-
vas @ traumatismos. La boca puede ser una de las localizseciones, con re-
sunamiento de sengre de los bordes lihres de la encia. Tamhién pueden ha
cer pensar en la parahemofilia las hemorragias intensas prolongadas en el
sitio de una extraccidn o ge una intervencidn quirdrgica. También pueden
gbservarse petequias y equimosis de la mucosa. Generalmente se ghtienen
can facilidad antecedentes de hemorragias en otros sitios, como la nariz,
el tubo gastrointestinal y la plel (peteguias, equimgsis y hematomas).




Los hallazgos de  ldhoratorio indican un tiempo de coegulecitn y un
tiempo de protrombina aumentados, como es hatural, una disminucién de --
acelerina en el plasma.

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND ( Seudohemofiliam, hemofilia vascular).

Esta enfermedad con hemostasia anormal se hereda como carécter domi
nante sutosdmico gque afecta a los dos sexos con un grado de penetrancia
moderado o intenso. Inicislmente se crela que era una afeccifn rara, 11
mitada principalmente a un grupo de familias que residian en una isla -
cercana a la Costa de Finlandia. Sin embargo, mis tarde se han descrito
numerasns casos  yue presentaban manifiestaciones parecidas en diversas
localidades, lo cual indicabs que esta afeccién es mucho més frecuente -

de lo que se creia.

DIAGNOSTICO

El aspecto clinico de este transtorno se manifiesta por los entece-
dentes de hemorragias nesales o ginglvales de repeticifin ya gue en la -
primera infencia, la tendencim a la Fécil aparicién de eguimosis y log -
antecedentes familiares.

Ademés, en las fichas clinicas médicas vy odontolfyicas de los en--
fermas suelen encontrarse datos a cerca de las hemorragias moderadas e
intensas consecutivas a las extracciones dentales, amigdalectomia v pe--
gueilas lesiones. También purden constituir una caracteristica destacads
de la enfermedad de Von Willebrend el tiempo de hemorragia prolongada -
con deficiencia de la globulina antihemofilica (factor VIII), junta can
un nimerc normal de plaguetas, tiempa ue coagulacibn normal, tiempa de -
protrombina normal, y retraccién del coagula.

UEFINICION
El shock es un episodio de insuficiencie circulatorie con riesgo de
muerte durante el curso clinico de un paciente con enfermedad critica.



El shock no es una presidn sanguinea beja, puede acompaiiarse de una
presi6n sanguinea baja, normal o alta. E1 shock no se acompafa necesa--
riamente de un PH arterial bajo, de hecho en los primeros estadios, el -
PH suele ser mis alto de 1o normal. E1 shock no se provoce necesariamen
te por la disminuclifin del volumen sanguineo, a menuto sucede con um volu

men senguineo normal o sumentado.

Entonces, 4gué es 2l shock? El shock se define como una perfusion
capllar inadecuada. Puede clasificarse en reversible e irreversible, vy
refractario.

SHOCK REVERSIBLE

5e puede tratar con relativa fecilidad mediante la administracidn -
adecuzada de las medidas preventivas immediatamente de haberse ohtenido -
el shack. Estas medidas preventivas se verédn més acelante.

SHOCK REFRACTARIO

Este proceso es dificil de tratar y responden mal a la infusién or-
dinaria de sangre, expansores de plasma, electrdlitos y otros liguidos -
por via intravenosa. Suele estar complicado por traumatismo intenso, in
feccidn, insuficlencia cerdiaca, insuficiencia renal, insuficiencia heqé
tica y pulmonar. Casi siempre se asocia 8 coagulacifin intravenosa dise-
minada (CID).

SHOCK IRREVERSIBLE FATAL

Entre el shock refractario y el shock irreversible existe una tenue
linea de separacidn. En términos cliniceos nunca debe darse por sentado
la irreversibilidad hasta gque sobreviene la muerte.

Se asocia a muerte celular progresiva y necrosis en varios frganos
vitales, tales como el rifén, higado, corazén y pulmones.



Estoc precede a la insuficiencia del Grgano, graciss a la reserva abun
dantE, el drgano puede tolerar un graco considerable de muerte celular sin
insuficiencia.

La muerte celular, se inicia en la fase refractaria, y sfblo se produ-
ce lnauficiencia cuando esta fase es relativamente avanzada.

SHOCK

La ceracteristica comin de todas las formas de chogues es la reduc--
c16n del aporte sanguineo u 4rganos vitales, lo que da lugar a disminucifn
del flujo sanguinen nutritive a través de los capileres. Como resultado ,
el tratamiento es el transporte el oxigeno y substratos a los tejidos, el
retiro de metabolitos tisulares se deterioran. Independientemente de la -
cause primaria del choque, ccurre un cambio de la distribucitn de afluio ~

sanguineo total.

Antes se crefa erroneémente que el choque siempre coexistia con reduc
cifn del gasto cardiaco. De hecho, el chogue séptico, el gasto cardiaco -
puede ser realmente mayor que lo normal mientras gue el flujo nutritive a
ciertos érganos vitales se conserva deficiente en forma grave.

En el desmayo comin (sincope) hay vasodilatacién periférica como re--
sultado de la emocidn o la exposicifn a una atmbefera caliente, ocurre un
reflejo vasovegal que producebradicardia, vasodilatacién y descenso subse-
cuente de la presion srterial. Esto Gltimo causa une reduccifn ebrupta --
del flujo sanguineo cerebral y el paciente cae al sueln, cuando el paciente
estd en poglicibn horizontal, se corrige la anemia cerebral. El colépso es
de corte durecifn v no le sigue dafio orgénico por la deficiencis de oxige-

na.



Iv.- SHOCK ANAFILACTICO

La reacclén enafiléctica constituye una respuesta inmediata previa-
mente sensibilizada a la administracién de un alérgico. Lla respuesta in
mediats puede ser relativamente ligera, expresada en faorma de estornudes,
prurito, urticaria, sibilancias y tos. Por otra parte , puede ser grave,
con gravisimo peligro pare la vida del enfermo. En general, el chooue -~
anafilactico se produce después de unos segundos o minutos de la adminis
tracifn del alérgeno; aunuue se han dado intervalos de 30 minutos. Se -
ha ohservado que la via de administracitn inyectable es causante del ana
filexis, pero los alérgenos ingeridos o aplicados localmente pueden oca~
sionar reacciones parecides. En la actualldad la penicilina es uno de -
los agentes mAs a menuto responsables.

MANIFESTACION CLIMICA DEL CHOQUE AMAFILACTICO

El choque anafilactico es.generalmente une respuesta brusca y algu~
nas veces catastrdfica, gue se produce inmediatemente después de adminis
trado el alérgeno. El curso presents una pauta constante. Los primeros
signos consisten en malester y ansiedad.

Poco después o simulténeamente se manifiestan cefalalgias, intensos
latidos en los oidos, nalseas, vomitao y defececifn involuntaria. Después
y spareciendo répidamente unas tras otras, puede haber dificultad respi-
retorie (espasmo bronquial y laringeo), pélidez, cianosis y colépso. En
casos mis graves puede presentarse convulsiones generalizadas, seguidas
de coldpsc inmediato y muerte; en casos rarns se produce répida la muer
te, sin signos premonitorios.

HISTORIA CLINICA
Exceptuando el choque anafiléctico, que constituye una entidad defi
nida y facilmente reconocible, todas lss demds reacciones alérgicas no



son especificas y dificiles de disgnfsticar sblo por su especto clinico.
Adem3s, la sustancia gue provoca una resccibn anafiléctica, también se -
identificarf facilmente debido a la prontitud de la respuesta. Sin em--
barqo, no es facil llevar @ cabo la identificecifn del alérgeno, =n los
demés tipos de reaccion alérgica (requisito indispensable pera el diag—-

nistica de enfermedad alérgica).

En otras palebras, el diagnistico de la mayoria de las reacciones -
alérgicas que sparecen en la boca o alrededor de la misma, no basta Oni-
camente en el aspecto clinico sino més bien, en los datos obtenidos en -
la emnesia, las pruebas de lsboratoric o en ambas.

Dentro de les prequntas gue deben hacerse sl paciente estéd la del -
ares de trabaio, ye gque clertss ocupeciones pueden ocasionar més facil--
mente alérgias; es decir, guimicos, empleedos farmacelticos, odontdlogos
gtec.

Debe interrogarse al enfermo acerca de las enfermedades y afeccion-
es pasades y actusles, y son de m&s importancia los antecedentes de fie-
bre de heno, asma y reacclones desfavorebles a los medicamentos. tas -
regspuestas afirmativas deben aumentar las sospechas ya gque el enfermo es
una persona alérgica en potencia. Preguntar sobre medicamentos ingeri--
dog, inyectades, por inhalacifn; aunque éstos Oltimos pocas veces son -~
responsables de reacciones alérgicas, deben precisarse especialmente en
las casos en gue no se ha logrado determinar la identidad del alérgeno -
causal. Ademés se sabe gque las pgotas nasales, pomadas nasales y medica-
mentos en nebulizecién ocaslonan reacciones alérgices en hoea, especial-
mente en su regldn posterior.

'



Loe alérgenos més frecuentes que orginan reacciones bucales se en~
cuentran dentro de clerto grupo de medicamentos es decir, antibifiticos
(especialmente penicilina), sedantes y analgésicos (barbitiricos e hi--
drocarburas) y laxantes, debe insistirse acerca de ellos durante el in-
terrogatorio.

También debe interrogarse sobre los slimentos gque se ingieren, és-
tos pueden ser causantes de reacciones alérgicas bucales, intervienen -
con mucha menor frecuercia gue los medicamentos. Sin embargo, cuando
nos encontramos con reacclones eritematosas bucales, engrosamientos ede
matosos localizedos o Glceras del tipo de los de estomatitis aftosa re-
cidivante, y cuando no se ha determinado el agente casual a pesar de --
las investigaciones anteriores, debe obtenerse una historia clinica --
acerca de la ingestidn de los alimentos de mayor pocer alérgico. Debe
prestarse mayar atencifin a la ingestifn de los frutes citricos, y de -
ser posible eliminarlos para precisar su alergenicidad.

Tiene especial importancia diagnfsticar la existencia de erupcion-
es cutfneas concomitantes. Aunque, no se espera del practico odontblo-
go que diagnostique lesicnes cuténeas la presencia de éstas, Jjunto con
las lesiones bucales de comienzo y curses parecidos, hace pensar en la
necesidad de una consulta dermatolégica. Sin embargo, dehe hacerse no
tar gue la ausencie de lesiones cuténeas no niega una reaccién alérgica
bucal.

En los casos, en gue la historia clinica no es concluyente, pero -
el aspecto clinico orienta en aguel sentido y se han eliminado enferme-
dades de aspecto parecido; el prictico puede suponer el diagndstica de
alergia y establecer un tratamiento que resulte eficaz, puede censide--
rarse establecido el diagnbstico., En caso contrario deben buscarse —-
otras posiblidades diagndsticas.



METODOS CLIMICOS Y DE LABDRATORIO
Se recomiendan ciertas pruebas de investigacién ye que sus resultadas
pueden ser:

A) Proporcionar datos complementarios a favor de un diagnéstico de en
fermedad alérpica.
E) Excluir o afirmar otras posibilidades diagnésticas, o suceder am-—-—

bus cosas.

Recuento hemitico completo, gque debe comprender tembién el recuento -
de plaguetas, no s0lo es indispenssble cuzndo se observen signos de posi--
ble pfrpura o leucopenim alérgica; sino gue, tembién se recamienda llevar-
lo & cebo en otro cesa de sospecha de reaccién alérgica para determinar la
presencia o ausencia de eosinofilia. E1 aumento de los eosinofilos no se
considera como un signo definitivo o concluyente, pero proporciona un dato
de cierto valor para el diagnbstica.

€liminacién de elérgenos posibles, farmulas, sustancias gquimicas y —-
alimentos sospechosos de ser wlergénicos, tanto si existen en estado sim~-
ple o en combinacifn.

Pruebas de parche, éstas se llevan & cebp con frecuencis para determi
nar la alergenicidad de sustancias y gereralmente se efectian sobre la ——
piel intacts. For desgracia, los resultados de estas pruebas pueden tener
importancia escess o nula cuendo las lesiones sospechosas de wlergis estén
locelizedes en le bocw.

Una prueba cuténes positiva puede indicur mersmente que los tejidbs -
cuténeos tienen un estado hipersensible o que lu sustencla es tbxica para
dichos tejidos més que elérgica.



La etiologle de chogue snafiléctico, es muy confundible de el shock --
endotbxico, en gue le ecci@n directa de histamine en los vesos es le wcelbn
de liberacidn de estw, debido @ le elaboracién de un factor especifico en -
sengre. Esta es estimulsda por la reaccifn de los anticuerpos, guienes ocy
rren cuando una mezcla igual de proteinas compuestws es introducide y el pa
ciente esthd listo y sensibilizuoo @ el antigeno. La penicilina es probla--
blemente la mé&s dinne de mencidn en este caso, toda la produccién de drogas
gue producen severas wnafilexis. Otras drogas pueden ser iniciadoras de &s
te tipo de resccibn.

La sensibilidad del individuo, la natursleza del wntigero y 1o vie -de
administracifn geterming el cuadre clinico o lu reaceifn anafiléctica.

Como ya se dijo antes, el paciente puede presentar vomitos, debilidad,
pérdida de conocimiento, relejuscifn de esfinter y una marcada baja presidn
senguinea. En los demis casos le resccifin no es ten severa, pero el pecien
te puede desarrollar comezfn, urticuria, precipitacitn, disnes y presién by
ja. €n estos instantes uno puede darse cuenta de los més severos sintomas,
pueden facilmente y rapidamente desarrollerse. La prevencién del shock --
anafiléctico es de gren eyuda, el temer une historla clinica médice y es—
ter @l corriente de sus experiencias previas.

£l siguiente cuidado general seré dado para el episodic severg y cru-—
cial. El paciente serh colocado en posicidn supina, la cabeze ligeramente
més abejo, eseguréndose de una huena ventilacidn, dar oxigeno, user deblids
mente agentes simpaticomimético como es la epinefrina subcuténes y eminopi
rina pueden ser administrados por via intravenosa, este Gltima tiene un --
Efe:tn directo ppuesto a la histemine, es el agente de preferencia en -~
Bhock anefiléctico.



Las precauciones més usuaules y contraindicaciones psre el uso de cual

guier egente que se administre, por supuesto serd chservado.
En el shock se observen tres fases: leve, moderads y QTave.

En la leve, el paciente se encuentra fric, pélido sobre todo en lw ng
riz, suda en formu friu, inquieto; hay constriccidn de los vesce por lo -
que hay retencidn de orina. Se presenta & nivel de piel tejido celular -
subcutéineo y musculoesguelético.

En el shock hipovolemico leve se ha pérdido de 10 sl 20% de sangre.

Shock moderado, hay anuris u oligurie total, corresponde 20 al 40% --
del volumen senguineo pérdide, presents poliuria, puede presenter lipoti-
mie 0 no presentar. La vasocontriccifn corresponde o estfmago, intesti--
nos y rifones.

Shock grave, se puede haber pérdido més del 40% del volumen sanguineo.
El paciente esté inconciente, pulso muy débil, presi6n arterial -es muy -
baja- snuria. Puede pasar a el sincope o @ la muerte s(hita. En este ca
so afecta el corazdn y cerebra.

Ourante el shock hay dos fases: una de la cual es reversible y la -~
otra en que no es reversible.

MECANISMOS COMPENSADURES DEL SHOCK.

Ve a haber una vasoconstriccién periférice, hay une disminucién de la
presifn, se sctivan las respuestas simpdticas y renales, actlan los cen--

tros vesopresores principalmente el adrtico y el cerotideo, se suments lu



fuerza de la contraccién cerofeca sumentando el rendimiento del volumen -
déficit, La vasoconstriccidn efects: piel, tejido muscular subcuténeg,--
musculo esquelético y vasos. £1 contenido lo baja dentro del torrente ner
vigso. Le presién baju en los cepilares. Favarece la traccidn del fluido
dentro de los vesos, lo cual contribuye al volumen normal. Se producen -
eritropoyetina (hormone que se produce en el rifidn gue hace que se produz
can glébulos rojos). Esto hace gue el nimero normsl de célules rojas --
sean repuestas en une semzna. Como hay vasaconstriccién renal, retencifn
de sgua hace que se produzcu wldosterona; 1o cuul hace que no se secrete
la sal y el sgue, esto tree como consecuencia gue le angiotesine sumente
y por lo tanto suba la tensifn arteriaml, el efecto vasoconscrictor favore
ce el retorno sanguineo, el aumento de le presifin y mejoramiento del au--

mento cardisco.

El higado tembién se estimula aumentando el fibrindgenc en el suero y

en otros fectores cosgulantes.



V.- SHOCK CARDIOGENICO.

El carazén como sabemos es uno de los componentes hisicos de le circula
cifn y su deficiencis puede por si sala, llevar sl shack. Al producirse el
dafo miocardico por las més diverses cuusas, dicho 6rgano se torne impaten-
te pura impulsar la sangre gue regress, lo que determina un rendimiento in-
ferior al normel y desencadena un ciclo fisiopatolégico y culmina con una -
deficiencis de perfusién.

£n la patogenia de los Shocks Cardiogénicos se asocian hubituslmente: -
moderada vasoconstriccifn arterioler, distencifn venosa y extasis en este -
sector (por incompetencia del corazéin pars el bombes), microcirculacién ini
cialmente en constriccién, torné4ndose después vesoplégice por ecumulscién -
de fuctores vasotrapicos dilatadcres y por un encharcemiento (consecuencia
de la extasis venosa).

La deficiencia de le bomba cardiucs constituye el disturbio hemadindmi-
co predominante en: infarto del miocardio, insuficiencis curdfeca agudu, --
srritmiss (taguicardias o blogueos), electrocucidn, miocarditis por virus,-
etc., que son shocks cerdiogénicos primarios y en la hipxia por insuficien-
cia respirztoria aguds, de naturzleza clinica (sobre todo el mal amsmético).
0 lesiones traumiticas del wparato respiratorio (fracturas de costillas, es
terndn, hemoneumotdrex, étc.), intoxicuciones o envenenumientos que son  --
shocks secundurios.

Ademds de ecstas condiclones en que la alterecifn cerdisca, es conside-
rada comg una de las principales de lu progresion o irreversibilidad en el

shock.

Toda vez que queda demostrada cualquiera de las etiologius mencionadas,



0 gue la responsebilidad del miocardio es comprobada como un factor de man
tenimiento del shock, deben ser puestas en préctica medides de proteccién

cardiaca.

SIENOS CLINICDS

Es t4cil el diegndstico del shock cuznds el sindrome se presentu en -

tode su plenitud.

El shock es: ewminentemente un Fenbmerno evolutive en esa propieded —-
exige edemés del simple diagnistico lam evolucidn de su intensided v la ave
riguacién de todos sus estedios o fuses emodinémices. Una observacifn -
constante es imprescindible, para el reconocimiento desde las estadios ini
cieles més sutiles hasta lus fases de correccifn de ls hemustesis o la in
deseable ruta de la irreversibilidad. La evaluscidn de la intensided tem—
bién es importante, porgue ello indica la necesided de un mayor o menor mo
vimiento de los recursos hrnpedeﬂticus, de acuerdo can el casa.

El principal motivo semiolégico en el shock, es le identificacién del
tipo de disturbio hemodinédmico y la presencis concomitante de dos o més gl

teraciones.

Easta identificacidn la vamos @ lograr siguiendo los signos clinicos.

PRESION ARTERIAL.

E1 descenso de la presidn arteriel (sistflice y disstflica) es unp de

los signos del shock, pudiendo este presentarse con o e2in ellas.



El nivel de la presién sistdlica por debujo del cusl el shock se curec
teriza es de 80 mm. hg. (en un individuo normal). fNiveles tensionales sis-
tblicos de 100 a 120 mm. hg. pueden significur de 180 & 200 mm, hg. El fe-
némeno inverso también debe tomarse en cuenta; pues es, frecuente la ohser-
vacidn de pacientes hipotensos, desempefando tranquilemente sus tureas coti
dianas, con niveles tensinonales de 80 & 70 mm. hg.

Ademis de los niveles tensioneles lw modulided en el descenso (brusco
o gradual) y la presidn diferenciul sistdlica-diastdlica ofrecen une buena
guis propedeltice. La calds de le presién se produce bruscamente en cesi -
todas las formas clinices, com excepcién de los shacks hemarrégicos en que

es gradual y progresivo.

La existencia de dilatacifn venular y capilasr, el retorno de la san—-
gre estenceds en el territorioc de los miembros inferiores, llevard le pre-
sifin sistdlica & mis de 10 mm. hg.,esto se logrs usando ls manichre de la
t, gue consiste en la elevecién répide de le presidn srteriml.

Es preciso tener en cuenta que la presidn erteriwl no puede ser utili
zade como dato aislado de evaluacién. Su valor, sdlo trasciende cusndo -~
elle es utilizada conjuntemente con los demfs datos propecedticos.

PRESION VENOSA.

Se revela clinicamente por el inmediato vaciemiento venoso que se oh-

serva en las fases iniciales del proceso.

Con la excepcidn de los shocks cardiogénicos y de wlgunas formas de -
shocks por obstéculo circulatorie, en este estado la hipotension venose es
th presente. £l vaciamiento venoso es bastante precoz y ocurre incluso an
tes de la disminucidn de lu presidn arterial.



En los shocks cardiogéncios y en los producides por obsteculacién cir
culatoria, la presidén venosa estd elevads, presenténdose en el paciente ——
las venes hinghadus, dilatedas y tenses, facilmente visibles.

PULSO.

Las cualidades del pulso se hayan bastante alteradas en el shockado.

FRECUENCIA

La taguisfigmis estd cesi siempre presente en el shock y es nenersl--

mente, proparcional & la mgravecifn del paciente.

RITMO

Pueden presentarse arritmias en el curso del shock, tienmen en genersl
carécter grave . Ocurren cusndo las alteraciones microcirculatorias del -
corazin se intensificen, y también por lesién miocérdica primariz. La mis
ma arritmia cerdiuce es, por si sola un factor desencadenante de shock.

RESPIRACION

Es importantisimo le buena ventilacién en un paciente shockedo, dado
que por la male perfusién de los tejidos se presenta la hipoxia celular. -
Ella se presenta a la pronunciads disminucién de la oferta de uxigenollm--
prescindible 8 su metebolismo normal, que acarrea serias alteraciones de -
la fisiologia celular gque culminan con el deterioro y la muerte de la céLg
la. Las células que toleran mal una perfusién deficiente sufren mucha més

aln, 8l la escase sengre que les llege esté en hipoxiwm.



Las principales causas de insuficiencis respiratoria sguda en shockados
son fracturas de costillas, esterndn, ohstruccifn de vias wéress (por cofgu-
los secreciones bronguiunles, sobrecarge respiratoriz de la fiebre de las in
fecciones, incursiones respiratorias insuficientes, en le hipotomis muscu---
lar), con el agotawiento fisito u veces, respirar es ung durs tarew, medica-
cifin depresora, sgentes mnestésicos, étc.

La funcidn respiratoria se hsya bastsnte reducids en shock (aln sin le-
sitn toréxica), debido = lao deficiencia circulatoria cerebral y @ lua conse—-
cuente depresién de los centros respiratorios, muchos pacientes se guejan de
disnea (subjetive y objetiva), esto es mis frecuente en shock hemorridgica, -
en éste los movimientos respiratorios son de vez en cuwndo entrecortedos por

un suspiroc o bostezo.

El reflejo de la tos estd deprimido en el shock acarresnds un indesea--

ble cimulo de secreciones bronguicas.

La conciencia estd deprimida en shock. 5in embargo, no es en absoluto
sholida, esto es uno de los datos bisicos del diagnfstice diferencisl con el
coma, donde la conciencia estd totalmente ausente.

La depresidn de la conciencis se manifiests bajo muchos aspectos: in-—-
quietud, intranguilidad, incomodided, wnsiedad, melestar, desasociego, somng
lencia, y wpatie cominmente se intercalan en el mismo paciente. En el shaock
hemprrégico es frecuente: la observacifn de vértigo y lipotimia en el trans-
curso de su evolucifn.

El tono muscular también wcompwufis la depresidn funcional, verificéndo-

se hipotonia en el shock.



PIEL, MUCDSAS, FACIES.

Pélidez, himedad y enfrismiento son cbservados en toda lw extensién -
del shockedo.

La pélidez no es total, elgunos sectores se presentan ciandticos, co-
mo las extremidades de los dedos, l6bulos de las orejus, punta de la nariz
v lebios. En el shock hemarrégico toda lu piel se emcuentra decolorada.

La humedad cuténea es més scentuuds u nivel de la frente, mengs y ==

pies.

Las mucosas acompafian la pélidez de la piel y tembién presentun zonas

donde predoming la ciendsis.

Enfriemiento de los miembros inferiores. visminuye el volumen urina-

rio.
La sed se instale por necesidad de los tejidos y la sangre.

Una amnanesis y examen clinico bien arientedos hacia los principales
agentes casueles (pérdides sanguiness externes o internas, treumatismos ag
cidenteles u operatorios, infecciones agudas , pérdidas sbundentes de 1{--
quidos, compromiscs respiratorios, lesiones cardiecas primuriss, insufi---
ciencia miocerdics mgude, obsteculecidn del retorno venoso sl corazdn , ==
etc., fecilitan el esclarecimiento etiolégico.

Pero no se puede tomar como base, yu que pueden haber cambiado duran-
te el curso de un mismo shock.

Independientemente de su etiologiz, la terspeltica debe ser iniciada
en forma inmediata, con predileccidn por la reposicidn volémica.



VI.- SHOCK HIPOVOLEWICO

Hipavolemia significa disminucifin del volumen sanguineg, la hemorragia
probahlemente ses la causa mads frecuente del choque hipovolémico.

Estas consideraciones sobre el shack hipovolémico servirén para expli-
car muchos de los principlios bAsicos del problema del shock.

Las hemorragies disminuyen la presifn general media y en consecuencia,
se reduce el retorno venoso. Por lo tanto, el gasto cardiaco cee por debaejo
del normal y se produce chogue. Evidentemente, la hemorragis puece produ-—
cir todos los gredos de chogue desde la disminucibn del gasto cerdiacohasta
la supreseibn casi completa del misma,

El shock sobreviene cuando se pierde slrededor de un litro o més de -
gangre en un lspso relativamente breve de dos o tres horas. Si la péraida
es de 500 ml. en una o dos horas, o de un litro en doce horas, el shock no
se presentard. Su aparicién depende de la velpcided y del volumen total de
1a sangre. El shock se declara (nicamente cuando en un periodo de dos B =~

tres horas, se ha perdido el 20% o mis del volumen sanguineo, & més de ---
1.000 ml. de sangre integra.

La pérdids de 1.000 ml. de sangre disminuye el volumen sanguineo en un
20%, y ello se refleja por la calda de 20 mm. hg. en la presién erterial pe
riférica. Dicha pbrdida esta acompafiada de una respuesta suprerrencmédular
consistente en taquicerdia, vasoconstriccifn, transplracién y oliguria.

SIGNDS ¥ SINTOMAS:

Estos son bastantes y distintos de los demfs shocks, como para permi-—



tir un diagndstico temprano.

Consiste en: piel pdlida, fria y himeda, mucosas blancuzces o azuladas,
taquicardia, sed, oliguria, presidn sanguinea inferior a los 70 mm., defi--
ciencia aguda de sangre o liguido en los principales organos y tejidos. La
primera respuesta del aorganismo al shock esta dada por la hiperactividad --
del sistema nervioso simpitico con vasoconstriccibr arteriolas selectivas ,
de modo gue la sangre se desvie a las visceras y piel hacla los miisculos es

queléticos, el corazbn y el cerebro.

Como resultado de la vasoconstriccién la plel se torna pAlids y cubier
ta de un sudor fris. Las mucosas aparecen de color azuladas (ciandticas) .
El corazén bombea a un ritmo répido y vigoroso frente a la disminucién del
retorno de sangre a la auricula derecha. E1 rendimiento cardiaco y el volu
men en minutos desciende, lo cual conduce finalmente a una insuficiencia de
bomheo por falta de perfusién de los vasos coronarios. Sobreviene la hipo-
ventilacién pulmonar gue amineora el intercambio de gases entre capilares y
alveolos. Por (ltimo, cuando la vasoconstriccifn cuténes periférica y la -
derivacién visceral se vuelven insuficientes para mantener la presién san--
guinea, el shock se profundiza y entra en un estado irreversible.

Un ser humano normal puede sobrevivir a una pérdida del 85% de funcién
hepatica, un 75% del hematfcrito. Sin embarga, si se produce una reduccién
del volumen sanguineo de més del volumen de un tercio y éste déficit se man
tiene, el shock consiguiente seré fatal. La hipolemis puede ser el resulta
do directo de una hemorragia masiva o desarrollarse de un modo més insidio-
80, como complicacifn principal de otras alteraciones patolégices.

Tanto el chogue séptico como el cardicgénico pueden acompafiarse de  un
grado de hipovolemia significativa, que en algunns casos serd el factor de-



terminante de la msistencis clinica.

La hipaovolemia sistomitica debe subsanarse con rapidez una vez diagnos
ticada, la deteccién de una pérdida franca en un paciente con hemorragia -
gastrointestinal o traumdtice presenta pocas dificultades. C1 conocimiento
de lus situeciones clinicas gue se acompeien de una pérdide masive del 1{--
quido en los espscios vescular y extraceluler, tales como guemaduras, peri-
tonitis, obstruccidn intestinel lesiones por eplustemiento o frecturas mil-
tiples ayude al clinico & detectar y remedier les pérdidas ocultas del voly
men circulante. En todo paciente gue presenta todos los sintomas clésicas
de shock inminente o establecidos debe sospecharse clerto grado de bipovole
mia. Estos sintones clésicos comprenden: sequedad de la boca, seo, descen-
80 de la presién swnguines, pulse y respirTecidn rpidos con reduccidn de la
presién del pulso que conduce & un débil y Filiforme, phlidez, extremicudes
frius y viscosus, flujo orinurio cisminuido, y el finel confusifn mentul o

sincope.

Una vez diagnfsticadwe lu bipovolemia, el médico debe seleccionar un 54
quido pera la reposicién. La eleccldn se limitu @ soluciones de electrdli-
tos, soluciones coloidews como plusme, awlbuming o destranos, y supgre totwl.

La eleccifn cde un liguide o combinacidn de liguidos vierme determinada por -

el pepel fisiolfgico de la solucidn.

Los diferentes factores que hacen gue una persone se recupere de gra--
dos modersdos de choque son mecenismos de retrowlimentecidn negative de lu
cireulacifn que intentan normalizar, el gusto cardleco y le presifn arte --
rial, Incluye los siguientes:

1).- Efectos barroceptores: due desencadenan una poderosa estimulacidn
simpitica de la circulacidn,



2).~ Respuesta isquémice del sistema nervioso central, gue desencadenu
una estimulacion simpética mhs poderosa, todevie en toda la economiu, pero
no es wctivads hesta lu presidn arterial, cee por debajo e 5U mm. hg.

3).~ La relajacidn invertids de wlarme del sistems circulatorio, que
hace que las vasos sanguineos se contraigan alrededor de un volumen de san-
gre reducido, de maners gque la sangre disponible llene lu forma més &decua-
de & la circulweibn.

4) .~ Mecanismos compensadores que devuelven el volumen de sangre a la
normalidad, incluyendo sbsorcitn de grandes cantidades de liquidos desde
el tubo digestivo, absorcién de 1{quidos de los espacios intersticiwles del
cuerpo, aumenta de la sed y sumento del apetito, por le ssl que huce gue la
persona beba agua y tome comidas saladas si le es posible.

CHOQUE IRREVERSIBLE.

Después de que el choque ha progresade hasta determinada intensidad, -
la trensfusifn o cualguier otro tipo terspéutico, ye resultun incupeces . de
sulvar al puciente. Olcese entonces que esté en le etapa irreversible del
choque. Lo parad@jico es que, ls terspfutice muchas veces establece lu ore
sifn erterial, e incluso el gasto cardlaco hasts valores normules, pero el
sistems circulatorio vuelve a deteriorarse y sigue empeorando hasta la muer
te en minutos y horas. Sin embarge, el gasto cerdiaco pronto vuelve & dis-
minuir nuevamente, y las transfusiones repetidas tienen cuda vez menor efeg
to.



TERAPEUTICA SUSTITUTIVA

Transfusidn de sungre y plesma. La mejor terapéutica posible suele -
ser le transfusifn de sungre completa. Si el choque depende de la pérdida
de plasma, lo mejor seré wdministrar éste, cuando le ceuss es la deshidra-
tacibn, lu wdministrecidn de la solucidn woecusds de electrolitns puede re

solver la situacifin.

kor desgracie no siempre se dispone de sangre completa. Sin embsrgao,
el plasme sucle poder suhstituir bastante bien lw sungre completw, porque
aumenta el volumen de sungre y restablece la hemodinfmice normal; perc el
paciente suele poder resistir una disminucitn de velor hematlerito hostu -
aproximadamente al tercera parte de lo que indica normal, wntes de sufrir
consecuencias graves. For lo tanto, en situwciones snudas es sdecusdo el -
empleo de plasma en substitucidn de sangre completw, para tratar =l chogue
hemarrégico y lu mayor parte de los otros tipas de chogue hipovolemico.

A veces tampoco puede disponerse de plasma. Fara tales circunstan---
cius, se ha creado diversos sustitutivos plesmbticos gque ejercerén cusi --

las mismas funciones hemodinZmicus que el plasma.

Algunos de ellaos son los siguientes:

Solucifin de dextrén como supstituto plesmético. Le condicién princi-
pal que ha de reunir un substituto plasmitico, es que persista en el siste
ma circulatorin, que no escupe & traves de los porus cepllaures hacia los -
espucios tisulares. Ademds la solucién, no he de ser tdxice, y debe contg
ner los electrolitos spropiados para evitar un desequilibrip entre los mis
mos en los liquidos extrecelulwres. Mara que el substituto plasmética, --
persists en la circulacién debe contener una sustancia de valumen molecy -
lar suficiente para que ejerza presibn coloidosmdtica.



Uno de los mejores creados hasta aqul es la dextrén, polisecérido de
nran volumen molecular, polimero de la glucosaz. Algunes bacteriss secre-
tun dextrin como pracucto secundaric de su crecimients, y en el comercio
puede encontrurse obtenido por cultive bucterlolfgico. iiodificendo las -
candiciones de crecimiento de las bucteriss puede cumbiarse el peso mole-
culer del dextrén husta el valor deseado.

Hay' dextranes de volumenes mgleculares adecuados para que no puedan
atravesar los poros capileres y, por lo tanto, logren sustituir lus pro--
teinus plasmbtices como agentes coloidosmbticos.

For fortuna se ha observado pocas reacclones toxicws, CEsSpués de dur
dextrén con el fin e wsegurar la presidn coleidosmdtice, les soluciones
de estus sutencias hen dedo buen resultado, en lugsr cel plesma en lw te-
rapéutica substitutiva de 1iquidos.



VII.- TRATAMIENTU LEL SHSCK

En el tratamiento de shock, se debe user el baumendmetro y el estetos
copio.

Ordinariamente heblando, reconocemos un paciente em "huen estedo, --
cuwndo @1 estd rosu, culiente y seco, o oe otra munera el peclente en ---
shock presents una colicidn de ser". Frio, himedo y lu piel puede ester -
phlidu, lws ufius cianoses, los vusng cupilares llenos en corto tiempo, el
pulso débil y fibroso, le presidén senguinea puede estar con disminucidn --
muy significativa.

En el tratamiento de shock, le medida seré instituida une vez contro-
ludo y previnienco los actores gue conocemos sl resulter el shock. Los si
guientes procedimientos serédn siguiendo sobre reconocimiento ce sintomas -
de shock.

1) Hemover, prevenir y/o controler los fectores gque lo ceusan.
2) La presidn sanguinea seré continuemente checuda.

3) E1 paciente estard en posici@n supine horizentul con lu cabezs ha-

ciu shajo.

4) E1 paciente estard ﬁuietu y confortuble en un cusrto con tempersty
ra tibia.

5) La circulacifn esturd syududa por le administrecidn de liquides y
agentes vasopresores.

6) Mentenimiento adecuado de aire.

7) Adecuada oxigenacidn.

8) Agentes analgésicos o narcéticos pueden ser administrados cuando -

el stress psicolbgico es un fector precipitante.



tos factores etioldgicos y preventivos son carscterizasdos de wcuerdo -
con el tipo de shock.

SHOCK HEMORRAGICD FOSTERIOR A EXTRACCION DENTARIA

(ALTEHACIUN PRIMURDIAL HIPOVOLEMIA FOR FERDIUA LE -
SANGRE ) .

10. Normas generales.

20, Intensificar la reposicién volémicw con soluciones salinus husta -
la estubilizacién neumodinimica del puciente.

30, Curecibn wlveolo swngrente, con remocién de coégulos, limpieza con
agua oxlgenads y aplicacitn de le compresiGn con gasa 0 sutula.

SHOCHK DE LAS REACGIONES DE HIPERSENSIBILIDAD (ALERGIA, AMAFILAXIA Y EN
FERMEDADES DEL SUERD).

(ALTERACION PRIMORDIAL VASOPLEJIA PRIMARIA.

10, Inyeccitn sublinguul de metsreminal (aramine, estanil) 1 2 5 ampo-
lletas de 2mg., por el hecho de que estws reacciones de droges, son habi---
tualmente slbitas, y greves provocedes por inyecclones de drogs, y requie--
ren un auxilic inmediato, la inyeccifin sublinguul es lw mhs indicada, pues
es dificil la venopuncifn en estos cesos.

La absorci6n por la lengua es répids y existen grandes posibilidades -
de llegur a una venw en este sitioc.

20, formas Generales

30. Agregar noradrenalina, 1 ampolleta te & mg., o metwraminial 2 ampg

llas de 2 mg., en la solucidn saling y gotear 20 gotws por minutu husta que



1a presifn sistblics del enfermo. alcence 8C mm. hg.

40, Tratamiento etiolégice usar corticosterioides (50 mg/kg/24 hrs), y
antihisteminicos inyectobles (fenergan, y slergén, etc), 1 enpolleta coda -
€ u 8 horys. También debe incluirse un torniquete proximal pare bloguesr -
le wbsoreidn del emlérgenc, en los shocks provocedss por inyecciones suhcuth
neas 0 musculares.

50. Continuar le reposicifn volémics con soluciones haste la estabili-
zecifin hemodinémicu del peciente.



VIIl.- PARD CARDIACG

DEFINICION

Es el cese de las ectividades del corazdn, es ls emergencia mas grave -
gque se presenta u nivel cel consultorioc dental, dentro de este puede suceder
debido & sgresores que se utilizen como: anestésicos, medicementos, stress ,
instrumental, etc.

PATOLOGIA

Isquemia cardiuwcu, anoxio del miocardio, scumulucidn de 4cido cerbénico
y téxinas, colupsu, celda de lu presién arterisl, wusencia del pulsa.

CUIDADOS PRE-OPERATORIOS

Le epresién, la preocupacién y lus medicescicnes odontolfigices larqas v
fustidiosus deben reducirse &l minimo en los pucientes con problemuss caercio-
vesculures. Estos factores estimulan la carga de epinefrina y neropinefrina
en la circulacifn y pueden der lugsr o le elevecidn de le presién srterial y
@ lu frecuenciw curdiscu, wsi como un atuque de anging.

5i la solucibn wnestésice local que cantiene epinefrina se invecta en -
forma lentu y extrevescular no hey peligro, ya gue la epinefrine se wominis-
tra en una concentracién ten pequefis gque no tiene efecto nocivo, Para evi--
ser la inyeccidn intravesculur se utilize una Jerings wspiredora.

ETIBLOGIA

En un 80% de los cascs depende de enfermedad cardiovasculsr y de éstus,
el 90% de cardiopatis coronaria.

En el grupn coronario, un 30% muere repentinamente, sin enfermedad prg
via conocide, un 30% se sabla que pudecia lu enfermedud coronaria, y los 30%



restantes , wungue no disgnosticedes, hebian sufrido wntes =lgln sintomz o sig
no de enfermedad coronaria.

£1 10% restante de las muertes por enfermedad cardiovascular se debe 8l
embolismo pulmonar, enfermedad wOrtica, sneurisme disecwnte, enfermeded micér-
dice, hipertensién pulmoner, arritmias y blogueos de ls conduccién., Estos -
trenstornos eléctricos, son la causa mies comin de le muerte en lw mayoris de -

las enfermedudes awntes mencionedas.

Entre las causas no cardiovasculares de muerte repentina se encuentran -
las siguientes: Le gue ocurre durante las INTERVENCIONES JUIRURGICAS, y en --
lus que, por un ledo puede intervenir un arco reflejo a partir de la estimula
cibn peritonesl o de otras visceras, y por otro intervienen muchws veces el --
claoroformo y ciclopropeno de los anestésistas, gue junto @ la hipoxiz, hiper--
cupnie, hipotensidn y secrecién previn de cutelaocemines por lu wnsieded, el en
fermo desencadena una arritmia cerdiace, por asfixie, tal como en lu muerte de
los ahogedos y 1s denominaeda muerte en “el restaurante", se produce tras de --
ocluirse le tréguew y lus vies respiratoriws por una mesa alimenticla, dendo -
luger a un cuadro clinlco con estridor respiretorio y cisnosis que & veces se
confunde con un infarto, y cuyo tratemiento de urgencia consistiré en remover
con el dedo el bolo elimenticio o cresr una vis de woire.

FISIOPATOLOGIA.

. En general la muerte repentine se produce por un paro cardisco, el cual
crbe definirse camo el cese repentino del corazan en su funcifn de expulsar --
sangre. FEllo puede ocurrir de tres maneras distintas:

FPor fibrilacién ventriculer, que consiste en ung actividud eléctrica del
ventriculo incoordinada y, coma consecuencia, Sin contreccidn mecénice efecti-
va por msistole, en gue no existe activided eléctrics slgune y por lo tento --
tempoco contreccifn miocardica, y por ritmo egonsl, que consiste: En comple--



Jos ventriculures eléctricas muy anchos, irregulares y en genersl muy bradi-
cardicos. La fibrilacién ventricular es, sin dude; el mecanismo més frecuen
te de perocerdisco en el infurto de miocsrdio, y suele ir precedide por tu--
guicerois ventricular o extresistole.

Es posible definir la muerte clirica como wguel periodo durente el cual
ly circulacifn yu hu ceswdo, pero existe uln vide & nivel celuler, suele du-
rur de custro o sels minutos, y cusnto sntes se intente lo reanimecifn del -
enfermo, si se consigue, tentas més posibilidedes de gue no queden residugs
neuroldgicos. Tras la muerte clinica, schreviene lu muerte celular e irre--
versible, denominéndose muerte bioldgicw.

Toda pérdida repentins de la conciencis debe sugerir paro curoieco, -
mientras no se demuestre lo contrario, sunque bien es verdad que la mhyoria
de los cusos se trata simplemente de breves perlodos sincopules. Pueden --
durse sfntomus previos, como el dolar por inferto «l miocardia, shock, insu-
ficiencia cardiace, etc., oero en otros cusos aparece el cumdro repentinamen
te y de modo dramitice, con pérdids de lu concienciu, cese del pulsc y de --
los latidos curdiscos, cianosis, paro respirstoric o bien respirecién ester-
torosa que persiste poco tiempo, en ocasiones convulsiones generalizadas, di
latacibn pupiler, tras un minuto suele ser parcial y tras dos es total.

Los tres datos gue exigen instaurar rapidame~te la reesnimacidn son:

La pérdidae de conciencis, la ausencia del pulso y lu felta de los lati-
dos cerdiscos. Con estos signos lo primero que hay que hacerse es dar un --
fuerte golpe sobre el pecha, 1o cuwl baste en muchus de las ocaciones para -
restasursr el ritmocardisco nurmal. Mo hay pues, que perder tiempo en exami-
nar les pupilus, pructicer electrocardiogreras,intrubaciones endotregqueales
0 inyecciones intravenosss o intrecardiecss, todo lo cusl es secunderio.



La reanimacir’m tiene dos objetivos: 1) £1 mantenimiento ertificial de -
ls circulscifin'y de lu ventilacidn, 2) E1 restablecimiento del latido cerdia
co, lo cusl ocurre @ veces esponténeamente o con lzs meniobras anteriores, -

mientras gue en Dtros casos hey que emplear otros medias.

La prevencidn del pero cerdisco es mucha més fécil que su trstemienta.

El calcio y el potasio influyen sobre le actividad cardiaca, no sdla --
son importentes sus niveles séricas sino tembién su relecién mutua, por ejem
plo: Ll paciente con insuficiencia renal que presenta hiperpotasemia e hipg
calcemis tiene mis posibilidades de sufrir un pero cardiaco gue aquel gue pa-

dece solamente una de estas dos snormalidudes.

itecientemente la hipomagnesia, se ha dempstrado gue facilita el desarro
llo de arritmia producido por digital, y gue estos revierten inmediatamente
@ ritmp sinusal, tras lu woministracién intravenosa de sulfato de mannesio.

€1 pare cardisco se ha observado con la administracién de todos los --
agentes snestésicos. La inyeccidn intravescular de muchas férmacos y agen--
tes diagndsticos, como el contraste radiopaco, ha producido twshién pare car
diaco. Utra situaclén por wsfixism por immersidn, electrocucidn, y embolia -
pulmonar, aungue no afectan directemente el corazén, pusden producir muerte

par paro cardiaco.

La fibrilacidn ventricular puede aparecer en forma brusca perg la expe-
riencia alcenzeda en las unidades coronarias demuestra que generalmente estd
precedida por signos de wlarma.

Esta comprobado que el tratamiento enérgico de les extrusistoles ventri
culares con lidocains o procainamida endovenoss, ha duda como resultado una -
reduccidn en la incidencia de la fibrilacién ventriculwr.



ASISTOLIA

L.a asistolia es probablemente la causa més frecuente de puro cardiaco du
rante la induccifn anestésice y la cirugls, este efecto se ejerce &l parecer
a través del sistems nervioso autfnomo y se wsocis @ une descurge parasimpéﬁi
ca, que provoca un efecto vagal intenso sobre el corazdn., E1 mismo efecto --
puede provocarse por estimulacidn de la glotis, esGfego, peritoneo, vejige, -
uretra, mesenterio, vesicula biliar, ano, estructures Orhitales y sero caroti
deo.

La estimulacidn de estos Grgenos puede producir hradicardie intensu y de
terminar una sistolia. Estos problemas pueden eliminarse eficazmente, con el
uso de disis wdecuude de atropine en la induccibn anestésice y su administre-
cibn continuads, cuwndo el procedimiento quirlirgico se prolongs de tal forma
que el peciente presenta niveles de atropina sdecusdos; cuwndo se proceda al
cierre del peritoneo o wl finulizer otros procedimientos quiriirgicos. Oe la
misma forma el tratamiento de la bradicardia sinusal con hipotensibn mediunte
atroplna.reduuirib la frecuencis de wsistolis en los enfermos con infarte al
miocardio. No chstante, lwu bredicerdiw que solemente reduce de faorme moderu-
da lu presidn erterial y no ceusw efectacidn importante del flujo cerebral o

renal presenta escasa compliceciones y no debe tratarse.

RITMO AGONICO

Esta arritmis es muy frecuente en pacientes con lesiones mipcardicos ex~
tensas esociudes e insuficiencie curdieca y/o shock es decir el 1llumado "fa--
llo de la bomba".

El ritmo agénico presents descarges eléctricus mul grdenadas en forma -
semir{tmices que no se acompahun de contracciones eficaces. Aungue parece 18
pico que deberis de responder & la sdministracidn de isoproterenol (isuprel)
}/D adrenalina, los resultados con éstes sustencius han sido mediocres.



DIAGNOSTICO

El colepso repentino en cualquier paciente debe conslderarse secundario
a un paro cerdisco, mientres no se determine otru cuuss. El diagndstico répl
do es muy impqrtante, puesto que @ los cuatra minutos del paro cardiaca, ya -
se ha producido dafic cerebral. Ademis, se ha encontredo que el retruso ce sd
lo dos minutos dificulta los intentes de reanimaci6n, probeblemente porgue se
tesarrolla une répide scidosis en el corazdn hipbxico.

Aunque le respirecién puede continuar dursnte uno o dos minutos, el pa--
ciente con puro cardisco presenta rapidemente cisnosis e inconciencia, susen-
cis de los ruldos cerdiscusy felts de pulsaciones. Estos signos son suficien
tes para hacer el dimgnfstico y no es preciso recurrir o otres técnices como
la del exemen del fondo del ojo, auscultraciédn prolanguds, obtencién de un —-
elactrucardiugrama‘u colocecian de un tubo endotraguesl. Las inyecclones in-
trucardiuces o intruvenosas tiemen poco velor en este momento y no debe per--
derse timpo con ellos.

VENTILACION

El restablecimientn de una via afres comineza con el exwmen de la bocw,
pare comprober que no existe obstrucci@n por protesis denturie, vémito, etc.

Para que el tratamiento sea efectivo se coloca al paclente en el suelo ,
si el pero cerdieco ocurrif en le cemu, basta poner por debajo del paciente -

una tabla.

El cuello debe extenderse por completo con el fin de que ls base de 1la -
lenpgua no obstruye le parte superior de la traguea.

Finalmente si los movimientos respiratorics han cesado, debe instaurarse



inmediatamente la ventilacién boce & boce o neriz. Aungue la respiracién -
boce & boca no es muy estétice, hasta el momento es el método més simple vy
eficaz de proporcionar aire oxigenado a una victima por personal no entrens
do.

La mandibula deberéd ser desplezada hacia erriba y adelante.

MASAJE CARDIACD A TORAX CERRADO

€1 método es relativemente fécil y puede ser realizado por cuslguier -
persona gue haya recibido um minimo entrensmiento. Consiste en la compre--
sibn del corazdn entre el esternén y lu columna vertebral, con el movimien-
to lateral y de los ventriculos limitedos por el pericardio. Les posibles
complicaciones, como laceracién del higedo, estémugo, corezbn y pulmones, -
pueden evitarse aplicends y localizando adecuadamente la presidn esternal.

Si el masaje se eplica demasiado altp, en el mejor de los cusos seré -
ineficaz, y pudiendo provocer rupturas miltiples de les costillas, si se --
aplica demasiado bajo, puede ocesionur fracturs del xifpides y leserecidn -
del higedo con hemorregle intreperitonesl.

N

Debe comprimirse la mited inferior del esternfn con el talfn de une ma
no, situasda directamente sobre el mismo y el de lu otra schre el dorss de -
la primera. Hunce debe aplicerse la presifn por debajo de la unibn xifos-
ternal.

Deben considerarse tres sspectos de la comprensién:
1) Frecuencia.- Alrededor de &0 ciclos por minuto es suficiente.

2) Profundidad.- Hay que consequir una depresidn del esternéin de tres



a cinco centimetros, mediente un rovimiento enfrgice hecis ebwjo, mantenién
dolo en este posicidn ceprimide wlrededor de 0.5 segundos y libersrlo des--
pués pare permitir gue el térex retorne o su posicidn original, persitiendo
el llesmada diastdlico del corezdn.

3) La forma de comprimir es extraordinariemente importante no deberia
1lamarse mesaje, puesto que ¢a le lmpresidn de un movimiento lento ce orde-
fla.

Para producir una buena eyecclin, un pulso carotives y femorel pulps--
ble, lu wceidn debe ser enérgicu y répida, con un zpoyc Firme buje le co--
lumna. E1 reanimador debe mantener sus hombros directemente por encima del
esternbn de tsal forma gue, les compresiones pueden reslizarse mediante movi
mientos de la espalda y de los hombros manteniendo los codos completamente
extendidos y =in movimlientos de flexidn, ni extenslén.

Hay gran flexibilidad del térax en pscientes enestesisdas o inconcien-
tes.

La reanimacidn debe continuarse huste el restehlecimiento de la activi
dad cardiaca y respiratoria, o hasta que se cuente con signos evidentes de
descerebracién.




IX.~SINCOPE

Con los nombres de sincope y desmayo se conoce un sindrome clinico es-
pectéculur y se carécteriza por les pérdide o disminucién de la conciencia ,

brusces y transitorias.

Es la forma grave del comienzo répido, el peciente se colepse LIrusCu--
mente y sin previo sviso. El cuerpo queda flicido y sin movimiento, le cu—

ra y el cuerpo muestrun une pélidez cadevérice.

Las pupilas estén generslmente dilatedss o can frecuencis narmsl, pero
dificilmente sudible. E1 pulso radial puede ser imperceptible o déhbil, pe-
ro lus pulseciones en lu cartide y la femorsl &e pulpen con fecilidad. -

Pueden observarse movimientos clénicos de los misculos faciales o de le pur
te superior del cuerpo, en alqunas gcaciones pueden ser generalizadas. No
existe otra condicibn, incluyendo el coms profunds, que se parezca tanto a

la muerte.

£l aincope puede clesificerse de scuerdo con el mecanismo fisiolfaico
alterado.

1.- Sincope por disminucién de lw presién de perfusifn cerebral,
a
b
c
d
e
f

~

Sincope vasopresor.

~

Hipotensién ortostética

~

Sincope oclusivo cerebral.

~

Sincope del seno carotideo (tipo vasopresor).

~

Tusigeno .

~

Sincope posmiccianal,

2.- Sincope por disminucidn del gusto cerdieco.
(5incope cerdiaco).



a
b
c

~

Sincope de les cerdiopatiss.
Arritmies card{scus.
Asigtolis refleja.

~ o~

3.-5incope de arigen metebAlico

~

a) Hipoxia.
t) Hipoglucemia

c) Sindrome por hiperventilacién.

4.~ Sincope secundaric @ factores neuropsiguicos.

~

a
b
c) Sincope histérico.
d
2
f

Sincope del seno carotiden (tipo cerebral)

~

Neuralgias y sincope glosoferingeo.

-

Disrritmias generales.

~

Jaqueca sincopal

~

Vértigo

De esta clasificecidn sélo veremos lus que se liguen més & nuestra pro-

fesidn.

SINCOPE CARDIACQ.

Se refiere & un desmayo relacionado principalmente con la disminucién -
brusce e intensa del ritmo cardisco. Aungue este sincope se ecompeds muy &
menudo de enfermedades del corgzdn, el desmayo es producido por el gesto car
diaco bujo, no significu necessrismente que exista una cardiopatis.

Una arritmia cardiece puede precipitar el sincope o simplemente fecili-

ter su produccidn.

HIPOGLUCEMIA

La hipoglucemia intensa se acompafie de debilidad, sudoracitn, sensecién



de hambre, confusifn y wlteraciones de la conciencis. Los sintomus no guardan
relaci6n con ls posicidn corporsl y generalmente responden con répidez & la in
gesta de alimentos o & la administracidn intrasvenoss de glucosa. Ue esta for-
ma se explican las ultersciones de la conciencir secun'nTias & una sobredosis
de insulina. E1 cuadro se acompafia de un ritmo sinusal normal y rara vez exis
te hipotensién, su inicic es grudual.

NEURALGIAS Y SINCOPE GLDSOFARINGEQ.

Existe una forma rara de eincope esociads com peroxismos de dolor neurdl
gico en le garganta y el cuello. Acompafiadn de bredicardia, wsistolie, hipoten
si6n imtensas y ataques. Los cambios cardiovasculsres de la neuralgle glosofd
ringea puedeh normalizarse con la administracién de blogueos untes parusimuétl
cos, como la atropine. La terapéutice con leenilﬁidantuina. gue se ha demos-
trado eficez en el tratemiento de la neuralgia del trigémino por elevar el um-
bral del dolor, puede ser igualmente eficez en el tratemiento del dolor, la -~

bradicardia y el sincope de la neuralgiu glosoferingea.

VERTIGO

Aungue los episocdios recurrentes del vértigo son descritos por el pacien
te coma disminucitn o pérdidu de la conciencis, una historiz cuidadosamente ——
eluborads permitira revelar la verdadera naturaleza del sintoma.

En el vértigo existen una acusada sensecidn de movimientos del entorno
o del puciente mismo, la celds puede ser brusca y no se debe a una pérdide del
tono muscular, sino 8l equilibria.

Les nauseas, palidez y sudoracidn fria pueden sugerir gue se trats de un
sincope vesopresor, perc lu fslte de wlteracién de lw conciencis, el aumento -
de los sintomas sl mover la cebeza y la asociacifn de nistegmo, junto el hy=--



llazgo de presién arterisl y pulsc normales, syuderd u diferenciar el sin--
drome.

TRATAMIENTD DEL SINCOPE

En primer lugsr deben identificarse los mecinismos fisioldgicos respon
sables del sincope e intenter su correccifn.

El paciente que ha sufrido un desmayo debe colocarse en decdbito supi-
no con las extremidades inferiores més elevadas que lu cubeza hasta que la
situacitn clinice pueda ser estudiatde con detenimiento.

MUERTE SUBITA

DEFINICION: La muerte s(bitus puede ser naturasl o provocada. Fuede ser
instanténes y ocurrir tres un periodo de tiempn verishle desde el comienza
de los sintomas, en up nuciente con enfermedud previe conocidae o sin ella,-
pera en el que Su momento y lu forma de la muerte son totwlmente inmespera--
das.

Los tres términos en que Se anoya cuslquier definicifin de muerte slbi-
tu son:

1. Naturel
2. Inesperada y
3. Répida.

Desde el punto de vists epidemiclégico, es Gtil extender el tiempn 1{-
mite para la muerte biolégice @ 24 haras después del comienzo de un proceso
patélogico, como lu Fibrilecidén ventricular gue puede conducir @ un dafio --
irreversible gue produzca la muerte.



ETIOLOGIA

La causa més comin de muerte slbita natural e inespersds, son lus enfer
medades cardiovasculares, arteriosclerosis coroneris, resultendo generalmen-
te de ung arritmia cerdisca, embolia pulmonaer, y en mujeres gestuntes con --
hipertensién.

Entre les enfermedades del sistema nervieso central gue puede provocar
muerte sibita destucan las hemorragiss cerebrales y subsrecholidess.

La mayor parte de las muertes sibitas ocurren fuera del &mbito hospita-
laria.

La aspiracifn de bolo alimenticio puede ser cuuse de muerte sibits po--
tencial trateble.

CUADRO ELINICO '

Clhsicumente, el puciente se encuentrs perfectamente bien en un momento
y en unos instuntes mds tsrde wgoniza. La pérdide de la conciencis es répi-
de. Tras la insteuracién de la Fibrilacién ventriculasr, la asistilis ventri
cular o @ veces la bradicardia intensa. La detencifn oe la circulacién se -
acompefia siempre del cese de los movimientos respiratorios sungue o veces —-
puede persistir durante corto tiempo unos pocos movimientos respiratorios ju
deantes. Las convulsiones generalizadas y las pupilas dilatadas y fijes son
comunes, ssi como le cienosis intensa.

Se define como muerte clinice: el periado de tiempo durente el cual la
circulecidn se b= interrumpido, pero todevie persiste lw vida & nivel celu--
ler. Los intentaos de reanimacidn son factibles durante los primeros cuatro
a seis minutos, despuds del comierzo de la muerte sibita, cuando se ha produ
cido la muerte celular y ls reanimacifn celular, ya no es posible se estuble
ce la muerte violenta irreversible.



Algunas veces el cuadro clinico es menos espectécular, el episodio Final
puede comenzer con un dolor toréxico tipico de infarto del miocardio y progre
sar muy répidamente a la muerte con manifestaciones de shock y/o insuficien—-
cie cardisce cangestiva y/o transtornos de arritmia.

MEDIDAS PHEVENTIVAS .
1). Identificacidn y control de los factores de riesgo tretables.
2). Aplicacién répides de los culdatdos médicos urgentes.

INSUF ICIENCIA CARDIACA

Las causas més frecuentes de la insuficienciw cardisca incluyen al wne-—
mis intenss de cuslquier etiolégica, la hipertension sistémica y lus enferme-

dades cuténews extensas.

Condiciones tales como la endocerditis infecciasa o traumatismos, pueden
aparecer a cualquier eded. Le lesién miocardica, también puede sparecer por
el alcohol y debido & clertos féarmecos por ejempla: catecolaminas, glucHsidos
carﬁfa:ns, fenotiecinas, woentes citotdxicos o emetina,

El traumatismo de la insuficiencia cardisce puede agruparse en cinco ca-
tegoriss: La prevencién de le insuficiencis curdlaca, el tretemiento con insy
ficiencia cardiace estublecids gue puede dividirse en:

8) Pacientes gque han recibido tratamiento o éste ha sido insuficlente.

b) Pacientes que han recibido demasisdo tratamiento (tal sobretratamiento ha
creado, entre otraes éondicinnes, ls epidemism wsctuel de intoxicucién digitéli-
ca y diuresis excesiva).

c) Pacientes -gque reciben tratamiento &ptimo. Ls eliminacidn o modificacién de
la cardioputis en pacientes con insuficiencia cardiaca. La eliminacién de ~--

los factores que pueden precipitar o agravar la insuficiencis cardiacw en pa-



cientes con cardiopatias.

PREVENCION DE INSUFICIENCIA CARDIACA

La hipertensifn puede producir cardiopatia e insuficiencia cardiscu, en
uusenciu de otras enfermedades cardiovasculeres. En consecuencia, el control
de la hipertensiﬁn es de mayor importancla.

Las infecciones deben ser tratsdas con répidez.
Los pacientes adictos al cigarro deben tratar hasta donde les sea posi-
ble eviterlo.

Les arritmias cardiaces pueden precipitsr la insufiencia cerdlaca.



X.-CONDICIGNES QUE ALTERAN LA HEMOSTASIS NORMAL.

ALTERACIONES POR DROGAS.

Anticoagulantes.- E1 dentista debe estar familiarizedo con la accifn de
los unticosgulentes y de sus antagonistus en tales pacientes, le consulta con
el médico responcuble del tratemiento y de la vigilencia del enfermo de las
6 8 8 horas que siguen a la intervencién cdontaléglcs, son esenciales pura -—

evitur los riesgos de hemorragis.

BAsicamente los snticoagulantes pertenecen a dos categories principales:
l.a heparina y sus derivedos, y las drogas cumarinicas, le heparina o diferen-
cia de la cumarinas, no es afectada por lu sdministracitn de la vitwming K. Ac
tla como un fector antitrombinice gque inhibe la formacifn de fibrine en la --
tercera fase de le coegulecidn, tembifén tiende » disminuir la adhesivided de
les plaguetas y a inactivar la tromboplastina, sccidn esté (iltima mediada por
un cofactor plasmitico. Le droga debe darse por viw perental y su accibn es
cusi inmediste, si se wdministra por vis orael, junto con su costo elevado, ha
restringido su uso en beneficio & los derivados cuméricos.

El grupo de la cumarina entre ellos el dicumarol , es el més usedo en la
actuslidad. Eastas drogas son antagonistas de la vitamina K, e irhiben la for
macidn de protrombine & nivel del higedo, por lo cual afectan la segunda fase
de la coagulacién. Desde el punto de vista terapéutico, los derivados cumbri
cos disminuyen la concentracitn plasmétice de protrombina. Este efecto se in
vierte por la accifn de la vitamina K, gue es esenciul pure la sintesis hepé-
tica de protrombina. Existe una serle de circunstancias relacionadas con la
vitamina W, cepaces de llevar e una hipoprotrombinemis: disponibilidad defec-
tuosg o insuficicnte, deficienciss en la absaorcién por susencis de la hilis -
en el intestino, o afecciones hepiticus gue elteran lw produccifén de protrom-
bina, alin en presenciz de la vitamina K.



El comienzo de la eccifn de los derivedos cumfricos es conaidersblemente
mbs lenta que =1 de la heparine ,yus que el efecto enticosgulante se manifieste
considersblemente & les 12 & 36 hores, se les puede der por vie orel o paren-
tal.

La accifn de los agentes cumarinicos sobre le vitemina K, disminuyen el
nivel plasmético de protrombina.

El tiempo de comgulaciféin es un indice satisfactorio pera medir le activi
dad anticoagulante de -la heparina.

El uso prolongado del &cido wcetilsalicilico puede aumenter la tendencis

a la hemorragis en algunas personas.

Los salicilatos deprimen la sintesis hepatica de protrombing y wctlan: -
En consecuencia, en forma similer @ los derlvaedos cumérices. Por lo tanto, -
el clinico debe proceder con suma cautela, si planea dar salicilotos & pecien
tes con tratamiento equilibrede de una enfermedad tromboembdlica en una com--
plicwds interaccifin entre coegulentes, le vitemina K, la funcién hephtice y -
la soccién de los sslicilstos.

La vitamina C, es importante pera muntener la integriced de lw pered ca-
piler, la wusencia de la vitamina C, puede causar hemorragias por fragilidad

vascular.

SALICILATOS.

El consumo de la aspirina puede ocasionar de modo directo hemorragias es

ponténeas @ partir de les mucosas de la boca, epistuxis.

£l &4cido acetilsalicilico, ejerceria una doble influencia sobre el siste
ma hemostético reduciendo la cohesifn de lus plagquetas que forman el tapbn —-
plaquetario y haclendo que la pérdida de sangre sea mayor, y compitiendo can
la colinesterasa liberasda por la lesidn del veso, de modo que no quede coli--



negterass disponible pera hidrolizar a la acetilcolina resultente e su vez,

diluta el veso y acreclents la pérdida de sungre.

La aspirina deprime la farmacién de la protrombinu, dando esi une ten-

dencia hemorragipara.

Existen muchos enalgésicos y narciticos débiles v potentes que no con-

tienen salicilatos.

Cuando se tropieze conm un prohlems hemorrégico, lo primero en que se -
debe pensar y el primer peso del tratemiento, tiene aue ser la suspensidn -
te los saliciletos si el pecliente hs estedo toméndalos.

AGENTES FIBRIONOLITICOS.

Se cree que una enzima litice, la fibrinolozona, es responsuble de 1s

disolucién de los codgulos gue se producen por extravasucidn de la swngre.

ALTERACIONES FISIOLOGICAS.

Ciertos desequilibrios endfcrinos en lw mujer, tienden o prolongar el
tiempo de sangris y @ originar problemss de cosgulucifn. Al parecer les mu
jeres con menatruaciones prolongadas son mbs propensus u padecer hemorra--
gies poustopermtories, oue en general se producen entre 2 y 3 dias después de

la intervencitn cuirdrgica.

Loa pacientes con discracies sanguinews came la hemofilis, la seudohemo
filia, le telengiectwsis, la plrpura trombocitooénice, los procescs mielopro
liferativos, lws leucopenime y trombocitopeniss, o cuslouier cosguloputiu o
defecto vusculaer, tendrén transtornos de le hemostésis, gue el cirujeno debe

ré enfrenter y congsidersr antes de realizer cuslguier tretsmiento.



En general, el embarszo no constituye una contraindicecidn pure le ci-
rugle desde el punto de vistz de la hemostusis, aunpue en tules casos son -

més frecuentes los transtornos hemorrégicos.

Le infeccidn se acompafiade un procesa inflamutorio gue suments mucho -~
la vescularizacidn de lu zone efectada. Este incremento en el lecho vascu-
lur producird & su vez, un aumento en la pfrdids de le sengre durente la in
tervencidn quirlirgics, pero sin wlterar cualitativamente el mecanismo de la

cosgulacin.

Los traumatismos recientes a nivel de 1a zona operatoria, en la que —-
los tejidos presenten grandes éress de equimosis o un hematoma, pueden dar

origen & une pérdida de swngre importwnte.

Ue manera similar, los tumores estén irrigados por gran cantided de va
g0s que no existen en condiciones normales, en tales circunstanciss, el ci-
rujano deberd enfrentarse con hemorregies anormales que lo obligerén a efec
tuar una diseccidn muy culdadosa, y @ prester sums stencidn a las arterlas

y venws tributorius.

Cusndo se operan zonas gue han recibido treumatismos recientes, lo ---
cusl se evidenciws por lu presencis de hematomas de tamafio verisble, la hemp
rragie podré ser prolongada v hebré un sumento importente en la pérdide de

sangre.

Los pacientes con hipertensifin gruve o modersdu SOn Mis pPropensas & -—
las hemorragias @ ceuss simplemente de los problemas mecénicos. originados
par la presidn hidrostitice intravaescular.

En ellos el cobgulo de Fibrina, gque actds como un tepfin & nivel cepi--
lar o arterisl, tiende @ desaparecer con mas fecilided. Los efectos de la
presidn arterial se hacen més evidentes en ingividuos gue estén bajo aneste
s8ia general. Cualguiera que sea la causa, la hemorragia puede producirse en

tejidos blendos, en el hueso, en la boca o fuera de ella.



XI.- CONCLUSIONES

En todo 1o mencionado en pérrafos snteriores, tiene por finalidad lo
de reunir los conocimientos y técnicas utiles pera preserver la swlud en

el paciente.
Asi como sus beneficios, riesgos y posibilidudes de éxito.

£l C.D. debe reconocer las caracteristices de cude enfermedesd para -

elshorar un diagndstico acertado.

Cada unc de nosotros como profesionistes, tenemos la respanswhilidad
de prevenir cuwlguier alterscifn, esi como ls de solucicner log problemus

que ya puedsn existir,
Y en el caso de emergenciaes provocadas actusr con eficecia.

Tamhién se han mostrado los més usuwles casos, como lo son: Las he-
morregiss, Los diferentes tipos de Shocks, Para Cardisco, Sincope, etc.

La importancia en cuanto a tener una historia clinice sdecuads, pare
detectar cuslnuier tipo de alterecifn y un breve examen fisico y el modo
de responder a lus preguntes verhales y escritas. Tomando en cuenta que
cada peciente es realmente diferente uno del otro.

En el caso de los pacientes con tratamientos médicos especificos, se
debe tener une comunicecién estrecha con el médica. Fara llevar a buen -

término cuelguier intervencidn.

Ademés de conter con los medios més indispensables, en consultorio ,

como medidas precautorias.
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AI11.-GLOSARIO.

ALDOSTERONA, - Esteroide alslado de la corteza suprarrenal y de la orina
que se caracterize por tenmer el grupa metilo del carbono 13 transformado en
aldehido. Es mAs activo, de los corticnides en el metabolismo de las sustan
cias minerales.

AMINOPIRINA,~ Metilaminofenil dimetilpirazolona (piramidén); antiperé-
tico y snalgésico; d,t. amidopirina.

ANAFILACTICO.- Adj. Relativo a la anafilaxis, Que disminuye la inmuni-
dad.

ANAFILAXIS.~ Es una reaccidn antigenc-anticuerpo se manifiesta en ---
accidentes graves o martales. La hipersensibilidad especifica se llama ana-

filaxis.

ANURIA.- Ausencia de excrecion urinaria, se atribuye a un transtorno -
vasamotar.

ARRITMIAS.- Falte de ritmo regular, altera:iﬁn del ritmo normal del --
1Atido cardiaca.

ARTERIDSCLERDSIS.~ Se caracteriza por pérdida de elasticidad, engrosa-
miento y endurecimiento de les arterias.

ASISTOLIA.- Incepacidad del corazén para realizar una sistole completa.

AUTOSOMICO. - Relativo a cualquier cromosa distinto de los slosomas g ~
cromosomas sexuales,



BRADICARDIA, - Lentitud del ritmo cardf{aco evidencisda por unae disminu-
cién de la frecuencia del pulso a 60 latidos por minuto o menos.

CARDIOGENICO.~ Que se origina en el corazdn. Perteneciente o relativo

a la cerdiogénesis.

CEFALALGIAS.~ Dolor en la cabeza, superficial o profundo, genersl o 1o
calizado.

CIANDSIS,- Coloracidn azulada de la piel y de las mucosas.

CLONICOS.~- Concentraciones involuntarias ritmicas en un grupo muscular
con rigidez y relsjacién que se alterman en répida sucesi6n. Y estd presen-
te en numerosas afecciones del sistema nervioso central.

COLINESTERASA.- Esterasa que se encuentra en todos los tejidos del --
organismo y que hidroliza e la acetilcolina, transforméndola en colina y -
&cido scético.

DESCEREBRACION. - Destruccifin del cerebro y de la médula espinal por in
troduccifn de una aguje roma en el conducto espinal y en el créneo.

DIASTOLICA.- Dilatecidn o fese del corazdn, en especial la de los ven-
triculos.

DISNEA.~ Transtorno respiratorio, se manifiesta por modificaciones del
ritmo, amplitud y frecuencia de las movimientos de respiracidn. Insuficien-
cia respiratorie y puede ser de origen cardiovascular, pulmonar, o bien un
aumento de las necesisdes del organisma.



DIURESIS.~ Eliminacién de orina, por extensidn sumento en le secrecidn y
excrecién de orina,

ELECTROCUCION. - Muerte por una descerga eléctrica. (electrotanasia).

EMETINA.~ Alcaloide blanco y pulverulento de la ipecacuana. Trate de un
emético potente, de propiedades similares a las de la ipecacusns, pero mas -
violento y thxico que éstas. Tienme intensa accién amebicida y en dosis peque-
fias actda como expectarante.

ENDUCARDITIS,- Inflamacidn del endocardio asocieda generalmente con reums
tismo agudo y a veces con otros procesos febriles agudos, y que se manifiesta
por disnea, taquicardia y soplos eistdlicos.

EOSINDFILIA.- Formacidn y acumulacién de gran nimero de células eosinfifi
las en la sangre.

EPISTAXIS.- Salide de sangre por las fosas nasales, hemorragia nasal.

EQUIMOSIS.- Extravasacitn de sangre haclia los tejidos coloracidn de la -
piel.

ERITEMATOSAS. - Congestifin transitoria de los vasos de la dermis que desa
parece momentBneamente por la presién.

ESTERTOROSA.~ Ruido respiratoric agregado gue procede de los bronquiocs o
de los pulmones. En los egonizantes produce el aire inspirado o espirado el -
atravesar les mucoslidades acumuladas en las vias respiratorias.

FIARILACION VENTRICULAR.- ta gue afecta la musculatura de los ventricu--
los del corazbn.



FIBRINA.- Globulina insoluble que se farma a partir del fibrindgenn --
durante la coagulacién de la ssngre.

FIBRINOGENO PLASMATICO.- Protefna plasmdtica que, por sccifn de la trom
bina y otros factores, convierte en fibrina insoluble, provocando asi la --
coagulaci6n de sangre.

GLUCEMIA.- Concentracidn de la glucosa en la sangre. Las modificaciones
de 1s glucemim dependen del trénsito y sbsorcidn intestinales y las mecanig
mos reqguladores del metabolismo.

HEMATOCRITO.- Aparato que se usa para determinar el volumen de los eri-
trocitos.

HEMOFILIA,- Constitucional, hereditaria y de cardcter recesive, que se
caracteriza por retardo de la coagulacifn y consecuente dificultad para de-
tener las hemorragias.

HEMOSTASIA.~ Extesis de la sangre. Detencién de una hemorragia.

HEPARINA, - Mucopolisécarido sulfonado existente en diversos tejidos, --
pero més ebundentemente en el higadn. Inyectada por vie intravenosa, vuelve
incoagulable la sangre al impedir la conversi6n de la protrombina en tromhi
ne. Se emplea en la endocarditis bacteériana, el embolismo posoperatorin, --
las congelaciones y en la reparacifin de lesiones vasculeres.

HIDROSTATICA.- Estudio de los liquidos en estado de reposo o equilibrio.

HIPERCAPNIA.~ Exceso de anhidrido carbénico en la sangre.



HIPOTENSION.-Hresién sanguinea disminuida.

HIPOTONIA.~ Disminucién de la tensidn. Estado de las soluciones en el -
cual su concentracidn moleculsr es menor que la del suero sangufneo.

HIPDXIA.- Baja tensitn del oxigena. Deficiencia de oxigeno en el aire -
inspirado.

ICTERICIA.~ Sindrome caracterizado part hiperbilirrubinemia y depdsito
de bilirrubina en la piel y mucosas.

LEUCOPENIA.- Reducciéin del nimero de leucocitos en la sangre por debajo
3
de 4,000 por mm~,

LIPOTIMIA.~ Pérdida sibita y fugaz del conocimiento, con frecuencia de
origen emotivo, que se presenta con pdlidez, sudor frio, pulsc impercepti--

ble, etec.

MIELOMA.- Tumor formado por células del tipo de las gue se encuentran -

normalmente en la médula Gsea.

NISTAGM],~ Movimlento répido e involuntario del globo ocular que puede
ser horizontal, vertical, rotatorio, mixto u oblicuo.

OLIGURIA.- Secrecifin deficiente de orina en relacién con la ingestidn -
de liquidas.

OROSTATICA.- Relativo a la posicién de pie o causado por ella.

PETEQUIAS.~ Mancha rojo purpirea, del tamafio de una punta de alfiler, -



producide por una hemorragia intradérmica o subcuténes, que luegs se vuelve -
az0l o amarilla.

POLICITEMIA.- Aumento de los elementos celulares de ls sangre, en especial de
los eritrocitos.

PROACELERINA.~ Factor de la comgulacidn, presente en el plasma, pers no
en el suero, que acelera la conversidn de la protrombina en trombina en pre--
sencia ono de la tromboplastina.

PURPURA TROMBOCITOPENICA.- Forma grave de plirpura acompafiada de hemorragiss -
copiosas de las mucosas, marceda disminucidn de las plaquetas en la sangre y

sintomas generales severos.

SIBILANCIAS.- Ruido respiratorio agregado, agudo y seco se debe a la pre
sencia de secreciones viscosas que estrechan la pared de los bronquios.

SIMPATICOMIEMETICO.~ (ue produce efectos que simulan los producidos por -
estimilacidn del sistema nervibsosimpatico.

SISTOLE.- Contraccidn cardiace, que alterma con la difstole, durante la
cual se impulsa ls sangre en el organismo el término designa especialmente -
la contraccidn de los ventriculos, a diferencia de las auriculas.

VASOVAGAL .- Perteneciente a los vasos y el nervio vago.

VOLEMIA, - Pantidad de ls corriente sanguinea del organismo que se mide -
en litros, o en litros por kilogramao de peso.

XIFOIDES.~ Que tiene forma de espada.
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