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INTRODUCCION

Bl tradajo que presento es una recopilaciéo de datos sobre
108 problemes que se pueden presentar con méfs frecuencia en el consul-
torio deatal, tembendo como interés particular, el conocimiento fisfoldgi-
©co'de estos pssblantas asf como las manifestaciones clfnicas y el trata-
wmiemto do cade Wo.

L tamnasa esusdtar sera: Alergia, Shock Anafiléctico,
Disbeces Meilims, Hemorragia y Paro Cardiaco. Estos problemas urgen
tes serts esmdiados relaciodadolos con la edmintetracidn de bloqueado-
res locales, «flizéndolos como factor comdn.

Pretendo en ests forme, que el Cirujano Dentista, aprecie
los signos cliaicos que se manifiestan en cada trastormo que se presenta,
para que pusds eplicar las medides indicedas y estar preparado para que
al pressntazse ls emergencis sdblismente, brinde la atencitn clfnics o -
médics reguerids psra cads caso.

Las obtencido de estos datos fué en forma bibliogréfica y -
oriestacifa por medio de pliticas con médicos especialistas y genersles.
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Al {inal se presentan unos cusdros, coo la figalided de {a-
cilitar al Girgjano Dentista, ¢] manejo de las manifestaciones y tfatailien
to de estas akexaciones.



CAPITULO I
BLOQUEADORES LOCALES

Generalidades.- Eo ls actualidad, el uso de los bloguea-
doxes locales en 1a préctica odountaldgica brindan up margen amplio de se-
garidad para el paciente y el C.D., esto se observa en el constante us0 y

msnejo de &émos y Que generalmente 00 se presentan reacciones importan-
e et ol uso diaxio.

oot e pemca i it o i e
ol nvmmuelannhmm—_p::'-.éx:aendmdemmo
exiacifn, siendo sane ntados &stos, por la preseocia dsl dolor. Defing--
mos al dolor como uns experiencis sengorial evocada por estfmulos noci-
vos.

Estas manifestaciones pueden ser controladas porel C.D.
medisnte ¢l 280 ‘o bloqueadores locales. En este capftulo se presentaré
1s composiciba de éstos, su accidn en el organismo y las alteracionss que
psovocas. sef como su sbsorcifn metabolismo y tratamiento.

Definicidn. - Deftnimos al biogueo como la interrupcitn
ds le conductibilidad en uns v(s nerviss. En odortologfa se entiende por
bloguendores locales s squéilas substanciss que tienen la capacidad de



productr la susencia temporal y local de la conduccitn nervices.

Estructura qufmica.- La estructurs quimica que forma
a un bloquesdor local usado en odoatologfs, generalmente se olxiene en -
farma sinsékica, dividiéndose estos en dos grupos, dande su diferencla es

tructural 0os da reacciones en el metaboliamo, duracién y accién diferen
te en el organismo.

Asf tenemos a las substancias cuya soluciéa presents un
calace éster y substancias con enlace amida. Esta diferencia.consists en

Los componentes bdsicos de un bloqueador son:
1) Droga snestésica

2) Vasoconstrictor

3) Soluctén Ringer

4) Preservativos

1) Droga anestésica.- Subsetancia que actda inhibiendo -
1s cosductibilidsd nerviosa.

La msyorfa de los bloqueadores locales son ésteres de -
dc1dos sromdticos que generalmente contienen un grupo amino y alcoholes

sminoslifiticos, siendo estos dcidos: ortoamino, parsamino y metaamino



beazdico y dsteres del fcido benzdico.

En el campo odontolégico, 10e dertvados de 1a aniliaa aco
108 que se usan cominmente y se mencicasn a la lidocatha, prilocata y -
mepivacatha. De los derivados de ésteres se menciona la procafa y a la
tetracatha.

2) Vasocoanstrictor.- Los vasoconstrictores presentan -
propiedades tanto favorables como desfavorables, asftenemos que estos
actian a oivel de vasos sangifiecs, provocando constriccita de éetos, ba
clendo que-la absarcita del'blogueador 1o sea répida; prolongando el tiem
po de duracifn de éste y disminuyendo su @xicided. Siendo indeseables -
o8 efoctos secundarics, eatre ellos el sumento de teasitn arterial y las -
Mpottmtss. El sinergismo de estas substancias con algunas drogas que -
e usen eo pacientes depresivos, presentsan reacciones sumamente peli--
gxosas. Es estos casos la accidn del antidepresivo es potencializsda.

Los vesoconstrictores mds comdnmente usados en los --
bloguesdores scs le adrenalina ( epioefrina ) y la noradrenalina.

3) Bolucita Ringer.- Ests es una solucion salina que estd
compussts por cloruro de sodio, cloruro de potasio, cloruro de calclo --
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bicarbonato y atras substancias que actdan como base, que por su com--

portamtesw iaico e Isatéaico hace que ¢l bloquesdor sea mejor soporta~
do por los tejidos. ’

4) Preservativos.- Son substanclss que se afiaden & la 50
lucitn para mantener las caracterfsticas de los bloqueadores, asf encon-
tramos al bisulfito de sodio y preservativos de parabén, que actdan como
antioxidantes, protegiendo a la epinefrina contra la descomposicitn de -
ésta, por oxidacién.

Etslologh del dolor, - Slendo:lodicado ol usg de 1o blo--
quesdores locales para suprimir el dolor, & continuacién se explicarén -

law wfas nervizess 4ot Aol 505 6

&l 25io7, Vs on las Que us pioqueadores van a ocC --
tear.

Los estfmulos dolorosos, originan descargas que son -
tranemitides por dos tipos de fibras aferentes noniceptivas, estas fibras
son mielinicas y amielinicas, no todss éstas son recepxivas a los diferen
tes tipos de dolor, cmqsmwhﬂhmmhlﬁmm
el estémulo doloToso egdo y punzante y las fibras amieliniceas menifies-
taa dolor prolongsdo y soxdo.

La percepcido del dolor, va en relacitn a la sensibilidad

de las zonas del cusrpo, en el caso de la plel y de la mucoss son zonas -
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con uma gran cantidad de terminaciones nerviosas, haciéndolas muy sen-
sibles; el tsjido subcuténeo es sensible cuando hay una accidn directa en
uDs texminacion nerviosa, como un pinchazo. El periostio y el tueso en-
PORjOsO S0R Z0DAS MUTY sensibles comparedas con la sensibiiidad del hue-
#0 compacto, al {gual que comparativamente, el eamalte dentarxio es in--
sensible, encontrando la mayor sensibilidad en el tejido dentinario,

Hablando desde un puato de vista fisioldgico, cualquier -
exitacifn nexvicsa produce up trastorno fisico-quimico en el interior de -
Ja-ofnis sexvioss, recorrifixiols en tods su-longiiud, €810, provoca;cani~
bios eu Is distribucidn de fones e ¢l tmerior y extexior de las célulag ner
vicess. -

La membrans de las cflulas nerviosas es una membrana
polartzada. esta polarizacifn es constante y separa las cargas que existen
eu e interior y extertor de la célula. en el interior las cargas de la cflula
200 iooes patasio y aniones protéicos, en el exterior son iones cloro y so-
@0, siendo negativas las cargas del interior, ls distribuciSn de éstas es

mentenida por el consumo de esergfa y recibe ol nombre de potencial de -
sccifa de 1s membrana.

La transmisién de un tmpulso nervioso en el axén de la -
afluls va s steras la constante de polarizacitn, romplendo el equilibrio
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de 1a distribuci6n de loacs, alterando la permeabilidad de la célula y so
presenta un intercamio de sodio, que entza en el interior de la célula y ol
potasio sale de &sta. invirtiendo el potencial y produciendo una despolari-
zacifo de la membrans, manifesténdose asl la sensacida de dolor.

Mecanismo de accidn do los blogueadores.- Los bloques
dores locales, como se menciond anteriormente. interrumpen la conduc-
ci6n perviosa de estimulos doloroscs, que provocan despolarizacién celu-
lar . La sccin de los bloqueadores es la de conservar la polarizacién de
la membrans, evitando que se. produxca el paso do (gaoe y por consigulen.
‘& hmavetes dol estimuslo doloross, alcanzands Ti, insensibilidali ik nei-
vio por isterTupciée de ls transmisibn de la sensibilidad dolorosa.

mmpnmm,mam-mw_
sics es introducida en el nervio son: aumento del umbral del dolor, dis--
minocibn del patencial de accifo y modsracidn de la velocidad de conduc-
ci0n hasta que ya 00 se preseta ls transmisién del impulso.

La interrupcifo de la conduccitn va en relacién a la can-
*1dad admioistrads de solucidn, al volumen de Ia fibra nervicss, a la sen

sibliided del axtn de la cfluls y ls profundidad que aicance la solucitn.

Resumiendo, diremos que el bloqueador local va & esta-



bilizar la membrans del axén, logrando de esta forms, que la polariza--
cifa sea completamnente imposible.

Absorcifn.- La absorcidn de los bloquesdores va en re-
lacifn a la cantidad de vasoconstriceiOn que dste produce y & la forms de
aplicacitn ds Sste, asf tenemos que la aplicacién en forms tdpica se pre-
sexta uns sbeorcida sipids y concentraciones sangufineas altas de ésta --
wubstancia. La splicacitn en forma infilerattva ( local y troncular ) pre
eenta una sbsorcitn lenta, debids & la constriccitn vascular.

Matitlats.~ Las soluclotén eunuluea&rmmg
tsbolizades por colinesterasa plasmética, enzimas que metabolizan el -
bloquesdor ¢s )s saagxe y en el plasma; el tismpo de metabolismo depen
de de) compomente anestésico splicado, 1a inactivacién de la substancia
en la sangre sumenta la velocidad de eliminaci6n cuando son dosis bajas;
€0 caso de dosis altas, la solucin es metabolizada por colinosterasa he-
pitica. En los dos cascs, la excrecin del snéstésico es por via renal.

Las solucicoes coo enlace amina, se metabolizan en for-
me més ants y complicada, por 10 que su accidn es més prolongads, me-
Camamo gue 00 es & oivel sangufheo sino que ol sitlo de degradacion es -
en el afgado. Al igual que ol caso de los ésteres, las aminas son elimina
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das por vl renal.

Bfectas sepundarios e indicacicnes.- Los hloqusadores
m;lmmmﬂpnmndomum -
com el fin de contxolar el dolor, pressutan indicaciones especificas pars
los pacisntes con akeraciones en el fnciosamiento normal del organismo.
Bs muy tmportante conocer las mmmumms’.
_mMomm.ummmuau

bloguesdores locales; estos efectos pueden preseatarse sin causs eparen
te ds eafexmedad.

Estas coastderacionss son muy imporcantes, y el C.D.
eutd cnlgeco & efsctuar uss bucas historia clhics, pars poder hacer una

dsocife adscuads dsl blogueadors y el tratemiento de cada peaccifn.

A cominuacifn se presentarfin l0s efectos secundarios a
los sneetésicos locales:

ummuumpmuummu_
tracife de an blogussdor va en relscidn el estado emocional o de stress _
& gue llogn el paciente el comsukorio; ests estsdo va & sumentar el incre
mesto ¢o ssagre circulsate de secreciones hormonsles, las hormonas que

008 interesen son la epimefring ( sdrensling ) v ls norsdrensling; estas -
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substancias 800 vasoconstrictores y que al encantrar sumentads su can-
cemreciin pur stives. y ls cantided, por mthima que sea de epinsfrina con
ﬂhndw'. van a desencadenar reacciones neurolégicas pro-
vocadas por la ansiedad o miedo, como 1s lipotimia y e} sthcope.

La lipotimia es un sthdrome vaso-vagal que se caracteri-
2a por palidez, taquicardis, sudoracia frfa, mareo, dilataciéo pupilar -
que termina con la  pérdide del conocimiento. Su etiologfa s una vasodi
Jsecitn sGbita, acompatiada de hipctensito arterial, bradicardia e tsque-
mia copstral, Jo respiracito es Jouta y ansioss. Generalmiente-la lpoti-
mis es un estado fugaz quo dsu:olodm_u misutos; slendo el problema
& nivel cerebral por isquemis, la conducta @ seguir es provocar una cir-
culactfin cerebral normals esto se logra colocando al paciente en posicién
de Trendelenburg. En pacientes con antecedentes de liptimla, es reco--
‘mendable la sedacifo preoperatoria, para controlar el stress en el pacien

te.
El sfacope es una secuencia de la lipotimie, por lo tanto
su etiologfa es una resccin flsica, dada por un estfmulo psfquico.(stress)

Se debe de pensar en un sincope, cuando el estado de lipo~
timis scbrepssa los 4 minutos y las manifestaciones pereisten, presentdn-
dose uns disminucitn en el volumen de sangre qus retorma al corazin; -
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&ato es debido a ls vasodilataciéo generalizada, la respiracifo se torna
apafica, ¢l pulso dbil yel dsacenso brusco de- s presidn arterial y ls -
trecoencis cardiaca dlsmindids, pudiendo llegar por estas manifestacio-
oes 1a presencia de couvulcicnes e incluso stheope cardfaco, donds hay
falks de lsidos, h@ummh. que el pacients ha muerto.
El sfacope mmtbnuopnhmmlbyemm-u.pt
clanosis, respiracién lenta y superficial con pulso sumaments débil.
Como tretamiesto & esta mantfestacion se debe de colocar al paciente en
Trendelenburg, aflojando sus prendas y cuando hay presencia de trastor-
umnﬂ-bmmomm
¥ eighs eacimppioste respirmomio ¢ analépticos ).

Lss rescciones alérgicss s los bloquesdores locales se -
presessan y» ses en Torma Jocal 0 generalizads. La presentacifn local
comsiste en reaccianes axdneas medistas o tardfas en forma de urticaria,
asma, prurkto, edema angioneurético, etc. La forma generalizada es co
nocids como reaccifn snafiléctics y actds s nivel sistémico, se presentan
rescciones en piel en forms de eritema, prurito, urticaris, etc.; en vias
respirsorias se presents constriccifa bronquial por edema laringeo o -
broncosspesmo y coovuicicnes © exitacién: e sparato cardiovascular se

prasents altezucito de I presin sxterial, taquicerdia, {squemis cardfacs
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por tnauficiencia circulatoria que provoca lesiones serias en el corazfn.

Cualquisrs de los componentes quinicos de los bloquea-
doyes locales pueden desencadensr la reaccidn alérgica o el shock anaft-
lfctico. La menifestscidn flatopatoldgica, el cuadro clinico y el tratamien

t0 espoc(fico para Cada trastorno se presenta en los capftulos 11y 1ll.

A nivel respiratorio se pueden presentar depresiones de
este alstema por eobredosificacién de bloquendores locales; éstos estimu-
lan al sistema nervicso ceotzal, liegando a prasesentarse hipoxia, que -
neaxtvs altexaciooss candiovsscalsres. Estas.depxisaionos: »e manifisstin
por depresita marcads en ritmo, frecuencia y voldmen de mplucidn
Los sfxomss son transitorios: inquietud, aprehensito y temblores, gene-
raimente 0o se llegn al sincope respiratorio. El tratamiento a seguir es
dar respiracifo artificial o administracién de oxfgeno.

Indicaciones anestésicas en pacientes con patologfa cono-
cids.- Los pscientes con alteracion enelmetabolismo de los carbohidra-
tos ( dlabdticos ) y que estén bejo tratamiento s base de insulins, el C.D.
debs de tensr en cuents, que pars la planeacidn ds algin tratamiento que
requiers la admisistracién ds bloguesdores locales, debe de haber antes
de €sts. un control de logeetitn de afimentos. en relacidn con el control



14
de tiempo de ls administracitn de la insulina, ya que el vasoconstrictor
comenido en los anestésicos tiene accldn opuesta a la de la insulings es-
ta accifn antagonista puede producir hipsrgiucemia con manifestacionss
graves. El mecanismo que se presenta en éate antagonismo de substan-

cias, asf como la descripcito geoexal do la enfermedsd, mgnifestaciones
y tratamientos, se describen en el capftulo IV.

En el caso de pacientes que presentan enfermedades hemo
rrégicas, el problema a la administracién del bloqueador es solamento -
mecdaico, es docix, la substancis en-si 0o alters la integrided vasculsr,
pexo el desgarniniienso ds myucoss o 16910 do-algin vASO por tarrogents,
desencadens uns hemorragia, wmenoaﬂmml;eddanuuou-
pueden cantrolar por alteraciones sdquiridss. como deficiencia de vitami
28 K. lesioues endotelisles por infeccifa o pérdida de la elasticidad, o -
~ien akeraciones congémtas camo la hemofilia. El mecanismode la -

coagulscitn. su fisiologfa y patogenia se describen en el capftulo V.

Los bloqueadores locales en casos de hemorragia leve, -
“ienen uns sccido determinads ,ésta va en relacién al vaso constrictor -
‘epinefring), que nos permite controiar la hemorragis producisndo vaso-
“oustriccién de vasos sanguhecs.
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Las perscnas que pressatan enfermedades cardiovascula-
res, por 1o genaral el tratamisnto bajo el que estfn controladas, es con -
mmy/ommﬂulydlh‘mu»wh -
componentes ds 1os blogueadores locales, pueds dar rescclones mwy peli

gromes, provocando descompensacidnes o alteraciones en la estabilided -
qus dan estos medicamentos al coraatn.

Ba pacientes con alteraciones hepiticas, es importante la -
seleccida del medicamento, deblendo ser este del grupo de los ésteres,
8 Qe emexionmento s explics ol nivel en gus.#¢ metabolizan Jas: amides,
yd.wmm-;dm. 1a solucitn ansstésica no -
posds sex metabolizada en forms normal, retardando esto su tiempo de -
eliminscids y por 1o tanto su toxicidad al organismo. Hecfendo esto, el
blogmeador de eleccifn,le procafha.

Las pacientes embarszadas, deben recibir un tratamiento
cuidadoso, aungue s evolucids dsl embarazo sea noxmal. En este caso,
los Mogmsadores locales y el componente vasoconstrictor son substancias
Que presentss o Paso ripido s travée de la barrera placentaris y que por
las cantidades ten bsjes de estas substancias, 10 se presents riesgo algu-
50 pars ¢l fato, cuando las dosts splicadss, soa tolsrables por ls madre.



16

La administracién de bloqueadores locales, solo pueden
provocar alteraciones en ol fato en el transcurso del primer trimestre,
-wmummmpﬁm‘munoqunolmm-
viables.

Los estados do stress, siendo efectos adicionales en la -
mujer embarazade, un buso trato y comodidad a éatas, evitan reaccio--
aes psicoldgices .

Estas indicaciones hacen necesaria la supervisién y acep-
tacifa de los txemamientos que sequigren el uso de bloquesdares locales,
por los médicos especialistan, ofreciendo en esth.forma segurided al pa-
clente y 8l Cirujano Dentista.



CAPITULO Ui

ALERGIL1A

Generalidades . - El tdrmio alergia sc «iliza para englo-
bar estados de hipervensibilidad; este estado es adquirido por presencia

de substancias espec ficas y la capacidad organizada de el organismo

para rescciooar a la presencia de «sta subetancia o alérgeno.

1.~ fmedists o bumoral, gee 9¢ as0oia con los anticuer-
pos Curcnisges en =l suers ssrguinec de Is perscos alérgics y que sus -
munifestacianes clfnicas se presewtss Inmedistamente a la exposiciéo del
agente. Algunes e as reacclones inmediatas son la anafilaxia, asma,
cafermedad del suesu, rescciames cutfness y edema angioneur&tico.

!1. - Retardads o celular,que 0o 8¢ asocia con los anti--
cuerpas cireulsntes del individuo, 6ino que so manifiestan rescciones qu
sdguievea propiedades alérgicas por ls combinacidn de tejidos en el orga
sismo del rdividus. como podrian ser los tmplantes; esta reaccién se

maniftesta -lficamente DOy varias horas desnufs de la exoosici6n del -



Ettologla. - La etiologls de la reaccidn alérgica ostd dada
or subatancias extrafias al organlemo que reciben el nombre de Autlgence,
ue tienen la capacidad de desencadenar reacciones fisioldgicas y clihicas
n el individoo.

Para poder compreader el fendmeao de hipexsensibilidad
1 alergla ee necesario dar uca breve Introduccidn, estudisndo los elemen

08 Que intervienen en ¢l proceso de este fenbmeno,

La reaccitn alérgica presenta un mecanismo bien wanL
euahwunm umu-mmm
son las que van a capiar dichas substancias o antfgenos y estd formsda -
por los macrifagos y los granslocitos polimorfcaucieares neutréfilos .

Los macréfagos son células fagocitarias que se pueden er
contrar en forms ltbre ¢n is sangre G en lugares espec(ficos en el orga--
0LeMM0,COMO us en tejido comectivo. higado, pulmén, etc.: son células -

redondes que tienen Citoplesma abundante y presentan un solo nicleo.

Los granulocitne polimorfonucleares neutréfilos también
desempetan ests fncibn v constituven aproximadainente un 70% de loa -
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Estas células responden & estfmuloa quimictdcticos que
proceden ds focos do destruccién, productos bacterianos y formacidn de
productos inmunes; estas células se adhieren a las partfculas y matan @
los organismos fagocitadoe usando productos enziméticos de sus lisoso-
mas.

La reaccitn do hipersensibilidad estd dada por dos estruc
turas: ant{geno-anticucrpo. Describiendo al antfgeno como el agente agre
sor, esta substancias estin limitadas para poder tener capacidad alérgé-
nice, pues deben de sor moléculas grandes. rigidas y quinicamente com-

Plaine.. 206 . paca poder dapenchdeDaT TAPUICAS. BitTon 68 TOCAN -
%0 1ms mezclia complea de protefnss, polisacdridos y 1pidos.

Los saticuexpos soo moléculas provéicas que son produci-
das por oflulss plasmiticas que reciben el nombre de Inmunoglobulinas.

Existen cinco tipos de Inmunoglobulinas determinantes,
Cads uns para ent(genos especiales, tienen la capacidad de aglutinar, pre-
cipitar y nexxralizar las substanciss extrafias al organismo.

La estructura quimica de las Inmunoglobullnas son gru--
pos de proeefnss séricas ccn movilidad definida y como se mencion6 ante-

riormente ticgen ls sapacidad e COMpOTIaTSe COMO anticuerpos .

{.a unidad molecular de todas las protefnas determinadas
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con agentes red y neutrall

eatd formada en dos cadcnas Je
polipépeidos pesados y dos ligeras, ligadas por uniones disulfuro entre
Ias cadenas y enlaces no covalentes, La cadena pesada en su porcién in-
variable es la que df las difereacias alerglnicas, permitiendo la divisién
de las Inoumoglobulings bumanas en cinco clases: Inmunoglobulina G -
( 1gG ) que es la més abundante y tiene una alte concentracifn protéica, sl
tgual que la munoglobulina M (gM ). La Inmunoglobulina A ( IgA ) -
rica en carbobidratos, Inrumoglobulina D ( IgD ) y la Inmunoglobuling E

( IgE ) que presenta una coocentraciSo provéica beja, pero un papel muy
tmpruamme. o n maccida.do MparepmalbIScNE g0 b Alesga y saata,.
qoe es & que estudisremos en cate cspltulo. ' '

Fisiologfa.- Las reacciones slérgicas inmediatas o bumo
rales, 500 reacciones que se unen con la apafilaxis, término ndefinido que
algmos mzores lo splican al shock anafilactico o alérgico, pero existen -
otras opiaionos que incluyen en este t4rmino & las reacciones locales como
son rinitis alérgica, urticars, edema sngloneurdtico, etc.; por este mo-
*tvo se dard en este capftulo un sent ido genersl a s alergia y el shock ana
filéctico se estudiszd de manera espocifica mis adelante.

La hipersensibilidad (tipo 1 ), como se mencions snterior

‘nente. se debe al anticuerpo ae 1a clase IgE, Sc han hecho estudios acer-
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ca de) porqué sc presenta la IgE ¢n vez do la IgG, ya quo esta ditima #.
presetta en respuests & intlgsncs diversos, pero no se han podido esta-
blscer las condiciones bajo las cuslcs se presenta esta clase de anticuer-
po.

La Inmunoglobulina E, presenta uns estructura seme)jante
8 las otras clases. producida por cflulas plasmdticas y casi siempre se
encuentren situadas cerca de superficies epiteliales; también se encuen-
tran circulando en el suero sangufheo en muy bajas cancentraciones y unl
s a cflnles cebadan y besifiios, por 1o que la IgE foxmaparte de reecs

Las oflulas que tmaervlene‘n en las reacciones de hipersen
sibilided sou las células cebudes o mastocitos, cflulss grandes y. redon--
das distribufdas en todo el organismo en tejido conectivo; su ndcleo es re-
lstivamente grande, su cucphlmuaawnoomdo'porm gran can
tided de granulos metacrométicos.

En ls superficie de estas células se encuentran los meca-
otamos receplores que aon los qus hacen que la IGE libre, sea absorbide
scbre las cflulas.

L.n presencis de un ant{geno y la unién de IgE a células -

cebades. sc presents una reaccidn brusca. esta consiste cn un vac tamion
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to de Jos grénulos de las células ccbadas al Uquido oxtracelular. presco-
tindose esta reaccida en pocos segundos. Cuando quedan expuestos 8 ©s-
tos 18ptidos. los grdnulos vierven af lfquido tisulsr las substancias vaso-
motoras que cankienen, produciendo las reaccionas de hipersensibilidad.

Estas substancias sou de actividad biologica y sc mencio-

os a la histamina, serctontna y reagina.

Histamina.- Es una amina que como se dijo anteriormen-
te, cetd en los grémulos de las cSlulas cebadas y es 1a substancia que se

Ls histaming, es substancia vasomotora que ejerce Varios
efactos biologicas sobre vasos smgufieos y mdsculos Usos. Puede dilstar
vasos sangninecs ( caplisres y vénulas ) o contreer vasos especflicos --
( venas bepéticas ), aumentan permeabilidad de la microcirculaciéa, coa-
trien mdsculo liso ( Bronguios ) sumentando salivacién y lagrimeo.

Serctoning. - Amins liberada por células cebadas, también
se presema en las plaguetss y tejidos del S.N.C. Las plaquetas liberan -
serxonins bejo diversos factores, estimulando al corazén ocasionando -
vasoconstriccifn y presentfndose consecuentemente elevacin de la pre-

8160 artzrisl v desencadenando arritmiss ( shock anafildcticn ).
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Reagina. - Es un anticucrpo sensibiitzante de la picl; @y
una globulina inmune de la IgE que reacciona en presencia de un antfgmo
liberando b istamina a partir de ocflulas cebadas o sintetizadas por estas
células. Presenta una reaccidn leota, tiene una accitn parecida a la de -

la histamina, pmd:cqub contraccitn de mdsculo liso y autento de per-
meabilidad vascular.

Manifestactones clfnicas y tratamtento.- Las

as
Y

alérgicas sc p

p ar sdbi y transformarse deede leves y
tarmisar ea eacciones graves; por 1o taato.es importants sabsx Carer--
tea'y aplicas Lis madiuy de urgeacls:adeduadey mizoonis se niickis 14 -
ayudh de un médico.

A continuaci6n se mescionan 108 trastomos que se pueden

presentar y su tratamiento espec(Tico:

1.- Problemas circulatorios.- Enfoque terapéutico sintomdtico:

s) Palidez .- Signo que se presenta cuando hay insuficien
cis circuistoria, esto indica una {nsuficiencis srterisl que va en relacién
con el flujo sangufeo y Is presidn srterial.

Tratamiento: Posicién en decdbito dorsal

Plemas elevadas

Cont rol del pulso, sl estd susentc dar me-



aje cardiaco.

(xfgeno

Control de presito arterial.

b) Circulaciéa inadecuada.- Las manifestaciones clfni--
:as de la insuficiencia circulatoria son: taquicardia. cianosis y alteracién -
& presitn arterial; estas A {ones son CC a la palidez.

Tratamiento: Oxfgeno

Admintstracin de w

P cellap 6a sistOlica
-&-pwm@m 008 mg.. a0
@plich imémente, » contisnacito nldnhllno $'mg.de afirenaliia eub
cutanes O intramuscular. Sewlpamehapuacmamdohﬁec\znch

caxdiaca es mayor de. 150 o st se presenta pulso trregular.

Si la presién sistOlica es baja se administra 0,2 mg. de
sdresaling por v(s intravences. se splica lentamente: se repite la aplica
cids cads 2 min. nssts que la frecueocis cardiaca ses mayor de 150, Al
miamo tiempo se splics dextross al 5%, en agua & rezdn de goteo de 60 por
mis. Se sdministrs 0,3 mg., de adrenalina subcutdnes o intramuscular.
Se splics w entihistemfaico ( dimetate ).

<) Paro cardiaco.- Se manifiests por ausencia de pulso,
de latido. de presiln anerisl, dilataciéo pupilar,
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Tratamieato: Masaje cardiaco a via cerrada
Respirucidn axtificlal

Administracion de adrenalina intracardiaca.

1L.- Insuficlencis respiratoria.- Gensralmanie se presenta por constric
cidn bronquisl por edema. Clinicamente se observa en el paciente disnca,
postracién, respiracién jadcante. dilatacin pupilar.

Tratamiento:
owmwh”.‘f' il mnm»z‘
w&zm ¢ puiede Tepétir Gits, Unk vez miks.

b) St es gxave: Adrenalins”s razta de 0,3 mg. por via --

Aplicacitn de amtihistamfico (Dimetate)

Aplicacifn de corticoesteroide ( Decadrén)
por vis intravescss. splicacifn lents.

ill. - Reaccicnes attdneas.- Se presentan por liberacién de histamina.
Las reacciones son usticaris, edema angioneurdtico, asma, prurito,

1 ralamiesto:

3) Cussdo la reaccifn es lents, se presenta una hora des

piés omés: Aplicacifn de antihistam(nico ( Piribenzamina ) en domts de
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50 mg. por vfa oral cada 6 horas 6 por via intramuscular ( Dimetate ) cn
dosts de 10 mg.

b) Cuando la reacclén es répide, sc presents en menos
de una hora: Aplicacién de adrenalina intravenosa a razén de 0,3 mg. Se
puede repetir 1a dosis f cs necesario.

Administracién de antihistamfico por via intravenosa -
( Dimetaze ) en dosis de 10 a 20 mg. segin la gravedad del caso.

T~ Bitaclini 0000 s i "'_ 7 v--‘_"«"i-’--_.&-»
mom&mxmmammw
cifo de miscars facial, vigilando las vias respiratorias libres y la emesis.

Aplicaci 6o de tranquilizantes en caso de que las convul--
ciones persistan: Diazepam ( Valium ) en dosis de 0mg. 6 2 ml.por via

\ntravenosa, ests splicacifn es lenta, Imlen un minuto y 1 ml. en un mi-
nuto adicionst.

V.- Vémitos.- Se presentan como consecuencia de las convulciones.

Se colocs al paciente con la cabeza y hombros por sbajo de 1s cintura, -
mantenlendo sl paciente con la boca ablerta. Aplicacidn de Antiemético

! Sulfatn de Atropina )en ca-  J que persista el vomit..,



CAPITULO (Ul

SHOCK ANAFILACTICO

Generalidades. - [l shock anafiléctico es una rcace i6n
alérgica, por 1o quc también se le conoce como shock alérgico.

El mecanismo de accién del shock anafilictico fué des--
crito en el capftulo anterior, estudiando las rescclones uurmwuu_"
10 Heisicin de snbutwicing Cou. avided YeROmOITY. § is ScHis, Osstn-
cadodmae en el orgasismo de estas m:-eu-.

En este cupftulo estudisremos esta reaccién, dando un -
enfoque mds amplio, mencionando caracteristicas generales del estado de
shock, debido a s importancia de ests alterucito y a 1a relat iva frecuen-

cia con Is que se pueds presentar en el consultorio.dental.

Podemos definir el shock anafiléctico como la aparicion
violenta ds sfatomas despuds de la inyeccitn do un antfgeno en un indivt-
duo previamente sensibilizado al mismo.

En el diccionario médico encomramos la definicién de -
shock en Is siguionte forma:

Chogque: “Sfadrome consecutivo e 1a disminucidn prolongs
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ia Je sangre circulante que conduce al cfrculo vicioso: anoxia histica-
1c1doeis-aumento de la permeabilidad celular-exudscido- hipovolomis -
disminucito del gasto cardiaco-snoxia.

Con manifestaciones clibicas de hipotensidn artenal, hi-
potermia curfnes, hipestosia, taquicardia, hipernea, paslidez, sudorscidn
y eostnopenia.

Eriologfa.- Estla reaccién es producida par sueros, dro-
gas y bacterias o toxoides becterisnoce.

reaccifo de este tipo son: peniciling sulfas, procafna, cloromicetinas -
sspirinas, xylocafnar tambia escontramos algunas drogas.que su prople
dad slérgiaica no pasd de ser uns reaccitn local cutfnea como los barbi-
tiricos, stardxicos y antihistamthicos.

Entre los medicamentos que se deben mencionar como -
principales causastes del sbock soafiléctico en el consultorio dental es-
tio la peniciline y ls procaths.

Ls peniciling es uns drogs muy conoclds por sus propie-
dades slerginicas. abarcando este comentario tods ls gams de esta droga.
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Los signos y sitomas de la reaccitn a ia penicilina son
varisbles, puede presentar reacciones locales como son Is urticaris en -
1a palma de las manos, planta del pie y en el cuero cabelludo, asf como
eritemay erupciones en alguns otra parte dol cusrpo .

Al il que con la aspirina se puede presentar edsma -
sagiomeuraico.

El problema mfs (mportsnte que puede desencadenar la
sdministracito de penicilina es liegax & un colapso, por depresidn del --
slstune wiscalsr Jriféxion; ests ou Ix redccifa que-no 5o plede prsyeatr
ya que se presents una bsja de presido saognines stbita sia advertencia,
evidencifadose las masifestaciones del shock snafildctico, haciendo obli
gatorio el tratamiento temediato y adecusdo, ys que uns reaccion de -~
este tipo lleva al paciente a un desiquilibrio mortal.

En el caso de prescribir penicilina, el odont6logo debe de
bacer una historis cifaica completa, baclendo hincspié en las posibles reas
ciones alfrgicas s este medicamento.

La vis de administraciln iotramusculsr es responsable -
de resocioncs snsfiidcticas; estudios compsrativos con ls sdministractén
oral de este medicamento indics que ests via si puede llegar & provocar -
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reaccidn alérgica local sin liegar a reaccién anafilfctica. For lo tanto

debe evitarse 1a administracitn por via intramuscular, & menos de Indl-
caciones especilicas. '

La procafna y los productos de esta fndole también provo-
can reacciones igusles a las anteriores, donde sc manifiestan gignos y -

s(tomas como postracién, desorienacion y nerviosismo.

Las reacciones con bloqueadores locales son dificiles -
para poder dictar un diagnGetico acertado a primers Instascia, ya que -
sl afacops implica depequilibrio.del sistema vasculaz perifixico, simie~
lar & trastornos peritéricos alérgicos.

En el caso de 1a lidocafna, en raras ocasiones presents

reacciones, en caso de presentarse son leves y en forma de edema anglo-
oeurdeico.

Fistopatologfa.- Los estudios realizados hasta shora, en
relacién a la fisiopatologfa del shock anafilictico en seres humancs, no -
hao esclarecido su mecanismo detallado, en estudios comparativos con -
snimsles, se a observado el siguiente mecanismo: La reaccién ansfildc-~
tics produce trastornos circulatorios en los lechos vasculares, encontran

do dafio anatémico s nivel venular, este trastorno circulatorio se debe a
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1a vascocoastriccion o vasodilatacifn periférica que provoca calapso pert-
frico, h).dapmlﬁ:mmhnnmmhmymcummm
dos. EIl problema bistco es la disminucién del retoruo sangufheo por --
atrapamiento de sangre circulsnte y a la extravasacitn plasmitica ( eali-
da de 1iquido del vaso que 1o contiene ).

Los diferentes tipos de shock bacen diffcil dar un andlisis
general de la tisiopatologfa de este. En cualquier tipo de shock, vamos a

€nCcontIAY CUSTTO etapas progresivas de esta reaccin.

L~ Bing lifal. - Alutracion velakiva de’los midcantinye, db T fiesifa ~
wvascaler, es0 va 6o relacitn al grado y extensitn de la vasoconstriccifa,

Qe va s disminuir el retoruo venoso y 8 impedir Is microcirculacido.

IL - Braps de compensacin.- Esta etaps estf dada por homeostasis, esto
quieze decir, que va en relacifn coo ls tendencis al equilibrio o estabili--
dad orgiaica eo la conservacitn de las constantes fisiologicas.

En esta etsps homeostética o de “coutra shock” los meca-
dsmos del organismo van s mejorar el gasto cardinco mediante 1a taqui-
cazdis y 8 custener lss resistencias pertiéricas, mejorando el volamen
sangufaso. Esta resccifn estd dads por centros hipotalémicos, por estl-
mulos que son envisdos por Is corteza cerebral. Estos estfmulos son los
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que son capaces de productir taquicardia, vasoconstriccién y otras modi-

ticac que provienen del i simpético o parasimpdtico.

ill.- Exapa de descompensacitn inicial del shock.- Esta etapa s¢ prosen
ta cuando las causas del shock persisten 0 son de importancia los niveles
en los que esta reaccin actda. Las resexvas de compensacién u homeos
uizicas se vuelven indtiles en el avance de la reaccidn, aumentando el -

t rastommo Circulatorio, en csta ctaps se puede pasar a la reaccite irrv--
versible del shock.

famm e tiempo cousidsiable del infcto del estado de shock, se preseatsn
resccianes en 12 que 12 baja de presida es fatal y los fhdices del organis-
mo fallan ea tal forma, que las indicaciones terapéuicas o son eficaces,
Uegando & un trastoruo total y fatal.

E1 C.D. debe de actuar, si es posible, cnteu{equeue--
gue cl final de Ia primers etaps, para ds{ evitar el desencadenamiento de
las etspas siguientes y liegar al shock anafildctico.

Mantfestaciones clfoicas.- La reaccitn antfgeno-anticuer
P0. €0 eme Caso puede sparecer entre un minwko y una hora después de la
©atrads del sotfgeno y e p las sigul

alteraciones
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1.~ Broaquial.- Apariciéa de edema, bipersccrecién, espasmo difuso:
disnea, clanceis. congestiGn nasal y ocular.

1L.- Dérmics. - - Aparicidn de urticaria, eritema, prurito, congestitn de
mucOosa .

. - Colspso vasomotor.- Lesifn vascular periférica, hipotensin arte-
rial y la secuencia clinica que se presenta cn el capitulo anterior.
Tratamiento. -
Bl tratasmidneo - Sadineds enel ahoek sigfifdctico.ne o]
sigtente: posiciis en dectisko doxsal
- control del pulso
- aplicac ifa de oxfgeno
- control de presifn arterial
- administracio de vasopresores: adrenslina
- admuistracifio de antthistam(nicos
- masaje cardisco
- respirscito astificial
- splicacita de corticoesteroides
- administracida de tranquilizantes
- 3dministreciOn de antiemético«
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Las ipdicaclones, dosificaciones y drogas de emergeniclas para
cadda tTestomo, estin indicadas en el tratamiento descrito.en el capfulo
anterior. ’




CAPITULO IV
DIABETES MELLITUS

Generalidades.- La Diabstes Mellitus es una enfermedad
que se manifiesta a nivel mundial, v que en un alto porcentaje no se diag-
nostica. Esto es un grave problema para el C.D. y para los médicos en
gooeral, pues con relativa frecuencia los sfitomas disbéticos son mfni--
08 y €l pacients no xecurre al médico.

Los paciemes disbéticos, gensraimente presentan altera-
ciones gecundarise 3 la enfermsdad, pem'e- importante mencicnsar que -
ol tzatamisnto oportuno y adecuado, df al paciente diabético wa promedio
ds vida casi normal y que se les puede aplicar cusiquier tratamiento den-
tal, stn que se presenten ricsgos.

Definimos & la Diabetes Mellitus como un trastomo meta-
bélico, que principaimente afects & los carbohidratos, manifesténdose co-
mo wns lesién bloquimice en el péincreas.

Etiologfa.- l.os factores etioldgicos de la diabetes, estén
clasificacon en ouw furmas: geiética y adquirida:

- lhabetzs ‘v celitaris, genédtica o verdadera. Dada por



8 transmisiéa del coracter Jde la enferne 5ad per cualquiera Je los proge

atores.

I1.- Diabetes pancrediica o adquirida: Dada por insuficien
Cia del pincreas o intolerancia de hidratos de carbono, que actda directa-
mente sobre los isiotes del pincreas, originando agotamiento del tojido -
{osular.

Siendo el pincreas el 6rgano que presenta un desequili- -
brio emre la produccitn y liberacidn de insulina que manifiesta la disbe--
Sos, co impottente dar algues referencias:histaifgions y enstomicss do
e Gsigruo 3 of tevegtamo de sccila dels tnstine:

El péncreas estd localizado atras del estSmago en la par-
te posterior de la cavidad ebdominal, est§ considersdo como Orgado di- -
gestivo y gifndula endScring tiene uns longitud aproximads de 15 a 16 cm.

Hisoldgicamente el péncreas estd formado por célulss -
granulares, elementos scinosos y célulss prismiticas; estas cflulas se--
cretan enzimas encargadas de la descomposic (6o digestiva de grasas, -
protefsas y casbohidratos. Presents en tods su extensidn corpdsculos --
globulosos que rectben el nombre de Islotes de Langerhans, productores

de insulina y hormonas que participen «n el metabolinmo del aziicar.
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Las enzimas del péncress son vertidas en el duodeno g -
través del conducto pancrefitico ( proceso de digesti6a ) 6 pasan directa-
meute & la sangre ( proceso de motabolismo ).

Mecsnismo de accién de la insulina.- La substancia di-
rectamente respoussbie de la alteracidn metabdlica de la glucosa en el -
organismo es la Insulina.

Como se mencion$ anteriormente, la insulina es una hor
moos socretada par Jos islotes de-Langerhana, substancia.que pasa, divec
tasisene's Ia-ss0gr pace. inezeents;en 6l tagreso de ghiboea enlas ofli-
las. -

Estodice realizados hian demomrado que lg {nsuling au--
meuta este iagreso en fibroblastos, mdsculos y células adiposas, efecto
que 0o sctfis en eritrocitos, newrcnas y células hepéticas.

También se demostr0 que la insulina actds sobre el meta
bolimno istercelular de la glucoss en cflulas musculares, adiposas y he-
pitics. El mecanismo de accida de I insulina fué estudiada por Levine
en 1967, indicendo que este mecanismo es por medio de enlaces de la -
insulins s algmos sitics receptores sobre la membrans celular, trans--

mitiendo sefisles bioqufmicas que sumentan el transpornte de glucosa a -
determinads zons.
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La glucoea es el resultado del imctabalismo de los azlica
res y es utilizada por los tejidos del cuerpo pars producir energfs. La -
mtlmdde‘ahrqwncnmtn'nom‘mnmwen 1a sangre es de 60 a
90 mg. por 100 ml. de sangre. Esta cantidad se mantiene constantemen-
te y cuando existe algin exceso de glucosa, mediante la acciso de la lnsu-
lins es convertida en gluc6geno y almacenado en el hfgado, eo mdsculos,
es decir, la insulina permite que la glucosa penetre las paredes de las -
células, donde es usada para generar energfa, la cantidad no requerida -
de ésta, es convertida en glucégeno de almacenamiento o en grasas y al-

La concentraciéan de la insulina es controlada por ia hor-
mooa pancreftrifics, secretatada por la hipdfisis, siendo a su vez, esta
bormona controlada por la concentracita sangulnea de glucosa. Consecuen
temente, después de la ingestin de hidratos de carbono y la elevacién -
subsiguiente de la glucosa, la horma pancreatréfica es secretada y esti-
mula la produccifn de insulina.

Fisiopatologfa.- La akeracitn fisiopatolégica de el meta
bolismo de los carbohidratos, etiologicamente esté dada por dos factores:
hereditarios o adquiridos, a continuacién se explicarén estos factores, -
Que hacen manifiests la cnfermedad:



TESIS DONADA POR
D.G.B. - UNAM

I. = Diabetes pancredtica o de Lancereux cs la forma ad-
quirida y se observa en cualquier paciente que presentd o presenta algu-
na enfcrmedad pancrefitica o alguna intervencién quirdrgica, que dieron
como resultado una pérdida importantc del pdncreas, esto puede ser - -
auscncia anardmics o funcional de los islotes de Langerhans. La manifes
tacidn y proceso de este factor etiolégico cs s imilar a la dlabetes heredi-
taria.

11.- Disbetes hereditaria o verdadera es la forma mds -
frecuente de ls eafermedad. La forma en la que cs transmitido el carac-

ter bereditario afn estd en discusitn, pero el becho de sor hereditaria os
 hien establecido.

Esta forma de enfermedad, a su vez presenta una clasi-
ficacién ulterior:

I.- Disbetes juvenil.- Se manifiesta en edad temprana, considerdndosc a

un pacunte como diabético juventil si la enfermedad sc presenta de los 25
2 los 15 afios de edad.

IL.- Diabetes adulta.- Se hace manifiesta la enfermedad cuando se prescn
ta después de los 35 afics, ctaps de madurez.

.2 patogenia se presenta de la riguiente forma: al haber
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algin tipo de lesifn o alteracién en ol pincreas, la produccidn de (nsulina
e deficiente, siendo ésta la que actda como substancia que controls la dis
tribucién y almacenamiento de los carbohidrstos, su deficiencla va a pro-
vocar niveles de glucoss sangufnes muy altos y por lo consiguiente so pre
senta en el paciente hiperglucemia y glucosuris, datos claves de la dlabe-
tes. La diabetes hereditaria presenta diferentes porfodos, que van en re
lacio & la manifestacita de la enfor medad, que son:

L.- Prediabetes . - El individuo tiene predisposicién hereditaria neta o la -
esfermndad. Las prushes do ladoraiorio, como scn cyrva de la glucnss;

i, - Disbetes quimica lstente.~ Se manifiestan anomalias diversas a las -

prusbes de laboratorio solo cusndo existen factores como el embaxazo, in
feccifa o sdministracién de cortisons.

fl. - Disbetes latentc.- Perfodo en el que las enomalfas en las pruebas -
de leboratorio son canstactes y aumentan por los factores antes menclons
dos.

IV.- Disbeces manifiests.- Se hacs evidente la hipergiucemis,glucosuria
y skeraciones metabOiicas y vasculares.

Es unportante mencionar qus la tensitn que presenta -



L]}

un paciente en el consultorio deatal, va ha provocar epinefrina libcrada
en la sangre y los blogqueadores locales que usa el C.D. conticnen cpine-
frina 0 adrenalina, cstas substancias ticoen la propledad de transformar
el ghicOgeno almacenado en ghicosa, esta transformacién en pacientes -
disbéticos no cantrolados provocard akos uiveles de glucosa en sangre;

y que pueden Llevar al paciente a un coma diabético, entendiéndo con esto,

que la adrenalins sctda de una mansra opuesta a la insuline.

Manifestaciones clfnicas.- Desgraciadamente la diabetes
wallliyy p3iivoca WA geTio da aitexacionss.en. difreates nivelas:del.orge
slemo.

-

E) exceso de azicar que so encuentra en el enfermo dia-
bégico, es eliminada por la orina, la concentracién de glucosa produce un
estado hiperténico de glucosa, es decir, estado de un lfquido cuya con--
centracifn molecular es mayor que la del suero de la sangre. Esto va ha
provocar que en ls eliminacido de glucoss el rifidn necesite mayor canti--
dad de Liguido pars el proceso de eliminacitn por demasts; este fquido es
tomado de 1os tejidos. el exceso de eliminacitn de lfquidos recibe el nom-
bre de poliuris, csto da lugar a que el organismo necesite rcponer csta -
pérdida de liquidos. originando otro signo clisico do la disbetes que es la
polidipsis. que hscc il paciente beber grandes cantidedes de agus. la -

polidipsis y polifagis son signos consecuentes a Ia polluria.
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Los pacientes dlabéticos sufren de artereocsclorosis tem
praoa y predisposicida a las cnfermedades vasculares, estas altorgcion-
cs 0o se adquieren por ¢l becho de ;er diabético hereditario, simplemen
te llevan un curso paralelo cn relacién con la enfermedad.

La cardiopatfa también se preacnta en estos pacientes en
forma temprana y con una frecuencia de 10 veces mds que en personas no
diabéticas y ocupando el infarto al miocardio como principal responsable
de muerte en una gran cantidad de diabéticos.

Lae coniplitackies nerviveks'  odiires i pieeeian th
dice de mortalided, pexo si akeraciones seriss como#(xdldlozmﬁomo
de ia vists y alteraciones perviosas sensitivas y motoras. La hiperten--
sifn es lsteste y de progreso lento, siendo ésta en su forma benigns, no
ocasions mayores problemass.

En s cavidad oral, la disbetes controlada no presenta ma
nifestaciones clfnicas, pero como ya se menciond existen miles ds paclen

tes no diagnosticados, por o tanto, sin control sabre la enfermedad y con
masifestaciones bucales .

El trastorno metabblico de ests enfermedad disminuye la
restrcs de 108 te)idos a la nfeccién y como se presenta un sito nivel

de azl a1 on sangre, fsvorcce | evtablecimicnto y desarrollo de los mi-
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croorganismos. Por esta rezfn estas personas no controladas, coo fre--
cuencia presentan alteraciones parodontales como son: abscesos paradon
wales, (nflamacitn de papilas, hemorragias gingivales ocasionales, todo

esto acompafiado de dolor, xerostomfa y curacién retardada después de -
operaciones, oo debido a una eaclerosis arterial que provoca deficien-
cia en la circulacién.

También es caracter{stico que los pacientes no controla-
dos presenten msyor desarrolio y propensitn s la caries. El proceso ca-
rioso esté dado por una altexacidn en la coastitucidn del eamalte y dentins,
i decir, destruccifio;de:Jos: componenties. orgln(cos: de' 66T08; JOT [iresen_
cia de Scidos producidos por arganismos proteoifticos. En los lugares de
destruccito serf favovecids 1s instalaciSo de hidratos de carbono, de mi-
croorganisnios sormales de la flors bucal, 1o que sumentard la frecuen--
cia del proceso de caries.

El sliento cetdnico en pacientes diabfticos, se presemta -
por retencifo de ures, es decir, retencito de cuerpos dricos que provoca
cetosis general, que en cawidad oral se manifiesta por aliento cetfaico.

Uso de los mativos por los que el C.D. debe de remitir
sl paciente con sospechs de disbetes y no darle atencién, es que estos --

p con akteracitn metabbiica no respanden e los estfmulos o Irri-
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tantes en forma normal.

Segin el grado de la enformedad, habré un tratamiento -
especifico, que se mencionard més adelante. Las atencién de un paciente
controlado con tnsulina, obliga al C.D. ser precavido, pues un descuido
en el interrogatorio y control de estos pacientes nos pueden llevara s --
m snifestacidn clfnica no deseads, como lo es el Shock Insulthico, o peor
afin, & un coma diabético, este ditimo no debe de ocurrir en el cansulto-
rio si se hizo una buens evaluacin del caso.

coasultorio, este se manifiesta por temblores, vértigp, dolor abdominal,
afusea, sadoracifo, bests Iegar al coms diabético y fallecimieato del pe

clente. Los mativos por los que se puede presestar este tipo de shock -
san:

1) El paciente se administrd su dosts habitual de insulina,
pero 0o ingirid alimentos.

2) Aument6 la dosis babitusl de insulina.

3) Dej6 pasar tiempo projongedo entre alimento y alimen

4) lngestitn escass & slimentos, por lo tento es mayor -
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1a cantidad de insulina que de alimentos.

S) Bjercicio exagerado, la persona requiere mayor canti-
‘dad de calorfas almacenadas.

Prevencién y tratamiento.- Las medidas de prevencitn
con las que se cuenta y los métodos de tratamiento que se pueden aplicar
en ests tipo de pacientes, van en relacitn al grado de 1a alteracifn que -
presenta la enfermedad. Basados en el plan de tratamiento general, la -
disbetes se puede clasificar de la sigulents forma:

) Lewe
1) Moderada.
) Grave.

I.- Leve.- El control de éstas pacientes es ficil de aplicar y puede ser -
ilevado por ¢l mismo paciente, s6i0 se preseman en forma muy discreta
slgmos sixomas, generuloe nte aparece en pacientes adultos y obesos, -
por 1o tanto el control es bésicamente distético, controlando la ingestion
de calorfas, syudendo de ests forms s mantener la cantided necesaria de
insuline y por lo tento el nivel de szfcar en la sangre.
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I1.- Modorads.- Al igual que en el caso anterlor, cl control en éste tipo

de pacientes es llevado por ellos mismos, cuidando la dieta y con la admj_
nistracitn de clertos medicamentos hipogliceminantes, por vis oral y -

que en dosis indicadas van a reducir el azicar en la sangre.

1Il. - Grave.- Pacientes que requieren de la administracién de insulins y
que son preparados para la aplicacitn de ésta por ellos mismos.

La (nsuling debe ser aplicada en forma subcuténes, la -
dosis va en relacido a la necesidad del caso y se aplica en los brazos o -
sugpics. y gpe por Vs oral 14 tneuling.as insciiveds.

El tzastemiento local dnico que puede administrar el C.D.
es m pacicots comtrolado es puramente profiléctico, psra prevenir o con
troler la infeccidn después de algin procedimiento, slendo éste a base de
antibiteicos .

Como indicaciones quirdrgicas, no se debe aplicar bloquea
dores locales que contengan epinefrina; el bloqueador de eleccién podria -
ser ls carbocafhs por su contenido bejo de este tipo de substancias.

En caso0 de dar algin tratamiento quirdrgico donde se ha-
ce necesaris la sutura es muy importante que éstas scan seguras y sufi--

clentes y aplicar mzcios de hemostasis, ya quc debido a la alteracion que
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que se presenta el pacionte debe de ingerir alimentos inmediatamente --
despifs de la intervencin en caso de que lieve control con insulina,

Para tratar el shock insulfnico en el consultorio, si el pa
clente se encuentra conciente, se le df azicar o jugo de naranja en canti-~
dadss considersbles; si el psciente se cucuentra en perfodo de inconcien--
cia, se splicard por via intravenoss ghucoss o epinefrina, la ventajs es -
qus el paciente que va & caer en este tipo de shock, es notado por &1 mis-
mo y lo commmica, dsbiéndose aprovechar los primercs sfhtomas para la

Cabe volver a insistir que’el C.D. 860 debe dar atencibn

a paciomses dishécicos controledos y txabsjar bajo ls supervisito del espe-
cialists.



CAPITULO Vv
HEMORRAGIA

Generalidades.- Las alteracicnes hemorrigicas ticnen
un ako grado de importancia en el consultorio dental, ya que éstas puoden
presentarse en forma leve o coploss, al efectuar algfo procedimiento ru-
tinario.

La provencida de ls hemorragia tnibién es mdamental;
'y ¢io'sie plisde pireventar duyints s fitarvencita o en.forms posterior &
ésta, haciéndose obligarorio que el C.D. conozca las medidas preventivas
con lss que CusOts PArS MEDEjAr ¥y SUPSTAr este problems y si es necesa-
110 splicer diches medidas sates ds llevar s cabo la intexvencitn.

Definimos & ls hemorragia como la salida del 1fquido he-
mitico de los vasos hacts el exterior, cusndo ests exceda el tiempo nor
mal de Is coagulacitn.

Etiologfa.- Los fsctores etiologicos de la hemorragia -
o00 varisbles, por 1o tanto cada uno tiene su origen especflico. Clfhica-
mante 10qw se cbeerva es Is roturs de los vasos, podemos clasificar s -
los factores etiollgicos de is hemorregis en dos puntos importantes:
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1.~ Mecénicos: rotura de los vasos por:
Accidente
Traumatismo

Iatrogenia

11. - Fisiopatologicos: Akeracién del mecanismo de cos-
@alacitn:
Arteroesclercsis de vasos cerebrales

Deficiencis de vitamina C 6 K

Hemofilia o Psuedobemotilia

tos biistcos de Ia fisiclogia de la hemostasts o mecanismo de coagnlacita,
sotfadose que cusiquier alteracién de uno o algnos do los componetes -
de este mecanismo, marcard ls fisiopstologfa de la coagulacitn, que dan

como consecuencia trastornos hemorrégcos.

La hemostasia o cosguiacifn es el proceso que detiene
Is salida de sangre de los vasos dafisdos. Después de que un vaso comien
8 8 sangrar, se ponen eo marche fendmenos f(sicos y quimicos. que en
término de 2 3 6 miaxos originan ls formacitn de un cofgulo. El cofgulo

cierra 1o solucitn de continuidad del vaso, impidiendo la pérdida de san-
gre.
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Para quc este proceso sca eficaz sc requierc de vasos -
sangulbeos, tejidos extravasculares normales, plaguetas numéricamente
y tuncionalmente normales y mecanismo de la coagulacitn.

Este mecanismo cousts de CUstro componentes principa-
les, independientes cada uno de ellos, pero faitimamente relacionados.

) Fase vascular
0) Fase plaquetaria
0I) Fase de coagulaciin

1.~ Fase vascular.- Ls primers reacci6a del organismo ante 1a salids
de samgre, es la reduccifn de salide de ésta por vasocoustriccion, que -
reduce la luz del vaso, deteniendo el flujo ssagutheo, esta salida de san-
gre esta limitada por tejido extravascular de soporte ( tejido mesenquima
1080 ) y el sumento de la presidn tisular, estas reacciones producen co-
lapso de las vénulas y capilares que se-adhieren con rapidez y se oblite--
mo.

Este fendmeno es inmediato ¢ instdntaneo, que se com--
plets can lss siguientes fases dc este proceso,

ii.- Fase pisquetaria.- Las plsquetas o trombnc i« » won cuerpos en for-



ma do esfera, son incoloros y tienen su origen cn 18 médula csea, son -

elementos sangufheos muy slterables y normalmente se encuentran en -
cantidad de 200, 000 a 400, 000 por mm3,

La funcién mds importante de las plaquetas estf en cl -
mecanismo de coagulacidn. En esta segunds (ase, unoe segmdos des---
pués de la lesitn, las plaquetas empiczan a congregarse y adherirse en -
los bordes de los vasos dafiados. Las plaguetas desempefian un papel --
m ecdnico y blogqufmico en la hemostasia, el papel bioquimico incluye la
Ebsracita de vaxias substancias que lmexvienen en la coagulacio. signdo
tario 3, formindose asf, por la untén de plsquetsas y la liberacién de subs-
tanciss de éstas, un tspSo plaquetario que va s restringir la salida de san
gre del vaso desgarrsdo. Este es un proceso muy complejo y no bien eh-
tendido, pero cualquier tipo de alteracién o modificacién por influencias
de estfmulos dietéticos, hormonales, medicamentosos o ambientales van
8 alterar la funcidn o disponibilidad normsl de las plaquetas, repercutien
do sobre el mecanismo del sistema de cosgulacion.

El mecanismo que activs y por el cual se lleva a cabo es-

ta fase. cs que ef factor 3, reaccions con factores pratéicos y lones de -

calcio disponibles en s sangre para constituir cl activador de protombina,
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que va a inictar el desarrollo del cogulo.

En los traumatismos leves, la formacién del tapto pla-
quetario o trombo cs suficiente para deteser la pérdida de sangre y en -
los intenscs, proporciona una bemostasia temporsl. Sin embargo, todos

convienen en que la hemostasia permanente depende de la f {6n de -

un trombo de fibrina impermeable, producido en el proceso de coagula--
ciéa de la sangre.

Ill.- Fase do coagulacito.- En ests ecapa del mecanimso de coagulacidn
€8 a frmacifo de uns mass semiadlida o colgulo de fibvitia, este ox:th
Pru.eso e que Iz sangre 1iuida se convierte en codgalo.

Este proceso abarca ls interaccitn de varias protefbas
plasmfrticas conocidas como “Factores de 1a Coagulacidn”. Este meca-
nismo es complejo ¢ inciento, pero existen pruebas de que estos factores
»0n proenzimas normalmentc inertes, pero que se convierten en enzimas
protecifticas cuando son activadas y cada enzima o factor activa a la pro
enzima siguiente, signlendo uns secuencia, estc avance de activacion es

canocido como hipltesis de is "cascada” o “cafds de agua.

L conversién de pr | s

partes esenclales:
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a) activaciéo de tromboplastina

b) conversiGn de protombina en trombina
c) conversién de fibrinégeno en fibrina
d) recraccida del codgulo de fibrina

Como se menciond anteriormente, este €8 UD Proceso su
mamente complejo y altamente equilibrado que requiere de la presencia -
de clertos catalizadores y de factores pam la propagacito de los pasos.

A continuacitn se presentan dos cuadros, em el cuadro -
He. 1, s micncicnan ke factares de coagnlacion, su nomenclstyrs, fun--
cifo y Io que causs ls carencis de éstos. Ea el cuadro No. 2, se muestra
el orden de accin de cada uno de 108 factores, ¢sts sucesidn ic Pasos e»
Ia hipitesis de s “capcada”.



CUADRO No. 1

Factor Nomenclatura Funcién Carencia
1 Fidrinbgeno Precursor de la fibrina 1 Afibrinogenemia
un Pratorbioa Precursor de la Trombina Hipoprotrombinemia
cazima que convierte el - .
ﬁbmo’no e fibring,
m Tromboplastina Material ltpoprotéico, liberando
707 VasGs &Efadde, eclds con -
el calcio y factores del plasma,
producs el activador de protrom
bina
v Calcio

Necesario en reacciones inter--
medias.

Activedor de Ia tromboplasting -  Parahemofilia
textural

vi

No se designa actividad a este -
admero

”s



Continuacion

Factor Nomeaclsturs  Puncita C
va Seceor extable Activador de tromboplastina Hipoproconvertinemia
Proconvertina acelera la conversita de pro-
Autoprotombina 1 tombina del suero
vig Tromboplastin6geno Generador de tromboplastina Hemofills clfsica A
PFactor amtihemofflico tntrfhsece ‘
X Tromboplastfisico ples-  Generador de tromboplastine
mécico imtrfhseca Enfermedad de Christ-
mas, hemofilia |
X Fector Scoart Activador de tromboplastina cew N
- histics
T &P
xt Astecesor de trambins-  Generador de tromboplastina Hemofilia C
rinseca .

139



ot ingscion

lactor Nomencistura Puocién Carencls
41 Factor Hageman Generador de tromboplastina Rasgp de Hagsman
" Glaso intrfnseca
K Fector estebilizante. ds hM‘ . S
N %ﬁm v
¥Pactor eérico
* iemnbinilided &
amnes
Nuta: Las e iones clinicas de estas ca ! imente son: b ™

2 espontdneas
¢ por traumatismos leves y en ¢l caso del factor XII, alargamiento del tiempo de coagulacion,
I3 prevencifn y el tralamicolo es a base de restitucidn del factor por via endovenoss, admi--
pistreciéo de pl fresco o congelado y de hormonas, drogas y corticoesteroldes.




Cuadro No. 2

Flaquetas
factor VIII
factor IX
factor X1
factor XUt
calcio iGnico

111.- Pracrombinase

factor Il
calcfo iénico

IV.- Trombina

v.-

factor |
factor XII
calclo iGalco

Fibrina
tibrinolisina

Tromboplastina intrfseca

Tapdn plaquetario

Codgilo de fibrina

L.isis de) codgulo

b,

Ay
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IV.- Lists del cofigulo.- El proceso hemostfitico de csta fase permanen-
te es afin Inclerto. Pero una vez formado el codgulo tiene qua haber un -
mmmmhmmumum. para Que no ocu--

rren episodios tromboembdiicos que afectarfan todo el aparato circulato
rio.

La reeraccifn del cofigulo es el resultado del retraimiento me-
céaico de las beadas ds fibrina en el cofgulo.

Se pusde pemsax quo la. resraccito del cofgulo puede constitulr
ven justos. -

Cbwervacionss fiziopatoldgicss.- Las historis clinica es el mé
todo més indicado pars poder detectar o conocer las alteraciones hemo-
rrigices, estas alieraciones, como se menciond anteriormente, se pue-
deo presentar por deficiencis del mecsnismo fislologico de la hemostasia
por lo tanto el paciente presentars trastoroos hemorrégicos como res--
paests s defectos vasculares coagfaitos, como la hemofilis y la talangec-
tasis hereditaris y defectos sdquiridos como la deficiencia de vitamina K,
que metaboliza algmos factores de coagulacion en ¢l hfgado, infeccioncs
graves gue lesionao el endotelio vascular o pérdida de ls elasticidad vas-
culer por vejez.
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Lo anterior indica que el C.D. debe estar conclente de la
importancis y riesgos que ¢ presentan y remitir al espocialista s apéllos
pecientes con slguna de estas slteraciones y dar ateacitn dental, sdlo --
cnando exista un riguroso cantrol de ellos por sus médicos y trabajar ba-
Jo 1a supexvisitn de éstos.

Mantfestaciones clinicas. - Siendo Ia primers manifosta--
cifn de ia hemorregis, s salids de sangre, es muy importante localizar -

s zoma do Ia lesito y & que nivel se presenta, existen varios puntos de re
flavegeds paza desectax;el t{po de asngxmdc:

Cuando la hemorragia se presenta & la seccifn de una -~
arterta, se jocaliza claremente la salida de sangre por is luz del cabo -
cestral, con intervalos rftmicos sincronizados con el bombeo del corazén,
por el cabo distal, 1 sengre fluye en forma contfnua, sin presién y en for
ma pastvs; el color se sprecia en este tipo de escape arterial en tono ro--
jo brilisnts, ya que cs sangre oxigenads. Cuando la seccién se ha presen
tado en varios vasos arteriales, la forms de cscape es igual, pero se ha-
ce dificil ubicar los puntos de salide, se aprecis a través de la masa san-
gsfass por el ritmo sincronizado que se presenta.

Enls seccitn snivel dcun vasovenoso la sslida de la sangre
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cs en forma contfhua, escurriendo pasivamente; al igual quc en los vasos
arteriales, se puede presentar en varios puntos venosos haciéndose difi-
cll su localizacién, el escurrimicato sobre los tejidos forma una especie
de cortina, déndole algunos autores el nombre de "hemorragia en cape”.
El color que se sprecia en este tipo do escape ¢s ds calor rojo abscuro,
ya que cs sangre de retorno.

Clfnicamente los signos que se preseatan en el paciente
pueden ser de dos tipos, segfin el dafio que se preseate. Cusndo el dafio
@8 love, nO pasa deo ls salide de sangre en forms discreta y se pusde pro-
\oagry porvariss bores o dis, e clisnto'se cobibe el eangrado (véase -
trszamiento local en pégina (G) generalmente el paciente se recupera en
forms ripida. Las manifestacicnes clfnicas, en estos casos, se presen-
ten algmos dias después de ls hemorragia y son: palidéz y astenia, la -
recuperacion es psulatina a medida que el organismo va recuperando la -
cantided normal de glSbulos rojos.

La manifestacifn mds grave que se puede presentar, -
siendo esta por una pérdida de sangre muy intensa, es que se presente
un shock bipovolémico, es decir, disminucién total del volumen sangufl--
080. Se debe de considerar que si en el consultorio dental se presents -
uns hemorragis muy intenss, se le debe der atencifn inmediats al pacien
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te, trasladindolo a un hospital pars poder dar el medio dc hemostasis -
sdecuado y asf evitar que ae preseate ¢l shock hipovolémico.

El tratamiento de la hemorragla puede ser de dos tipos:
geoezal y local, el primero es un medio que se tiliza en hospitales, ya

que 88 splican en casos graves, por lo que sélo serdn mencionados.

Tratamiento General:
Transtusidn de sangre total
Plasma )
Pibrindgeno ( en hemoftlia )
Vitamins K

Vitamins C
Estrogenos ( en mujeres )
Vitamins B 12

Trazamieoto local: Adrenalina: ls splicscitn de adrenali-
aa tipics al I 1,000 con algodda o gasa, o lnyeccitn local al Iz S0,000. es
mwy eficaz, ys que detiene ripidements la hemorragis, pero su accién es
rovezsible, pueds lograr us busn tspln mecnico en la luz del vaso por su
sccifs vasoconstrictora, pero uns vez pasado el efecto de vasoconatric--
cida, pusde desprendsyes ¢! codgulo, por lo que se requiere un control -



del paciente. La sdrenalina debe ser aplicada cutdadosamente, ya quo sc
pueden presentar reacclones téxicas importantes y no ser aplicada en pa-
clentes hipertensos o con cardiopatfas cardiovasculares ya que su absor-
ci6a pueds ser muy peligrosa, también puede causar hipersenstbilidad.

Solucidn de Monsel: Es un tdpico con solucidn de subsul
taxo férrico, que precipita las protefnas y se usa en zonas de hemorregia
capllar. No es nociva a los tejidos y df buencs resultados e tapans- -
mientos alveolares por extraccida.

Frortbton: Toplos 86 eplicaailt almtr gt s -
splica eo forma tpica POr qUE €9 un agente que sctda en presencia del -
Sibrintgeoo plasmdtico en forma fisioldgica, no es nocivo a los tejidos.

Veneoo de vibora Russell: ( Stypven ) Se presents en am-
polletas de S ml., es un preparado de tromboplastina que promueve la -
formacifa del cofgulo sangufneo. Se aplica en forma similar a los ante-
rioves.

Espuma de gelatina: ( Gelfoam ) Es uns esponjs de gela-
tina que oe resorbe en 4 6 6 semanas, destruye ls imegridad plaquetaris

pars establecer uns trams de fibrina sobre Is que se producs un cofg lo -
firme.
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Hielo: Aplicacitn local de hiclo en intervalos do 5410 -

mingos durante las primerus 4 horas, puede ser eficaz para reducir la
tatensidad bemorridgics.

Electrocamuterizacitn: Con este método se pueden contro-
lar algmas bemorragias de magnitud, puede ser indirecta: pinzando el --
vaso lesionado, el instrumento toca ests Zona y precipita las protefnas en
Ia bexida y el vaso se ocluye por el calor generado en la punta de la pin--
2a. Ea forma directa en los vasos que sangran,hace que cosgule la san-
£ ¥ s prcceiass do ls 20ne dutienen la sangye en 6itics vascularizagdas,

Compresifa: Se puede controlar la hemorragia haciendo
mordsr una gase O espanje seca directamente scbre la zona ssngrante, -
esta thexzs castrarvests la presifo hidrostét ics del vaso sangrante, se -
retira ya que se formé el codgulo.

Cers pars hueso: El tueso ¢s un materisl que no puede -
sex comprimido, les hemorragias & este atvel son molestas, ya que es im_
postide ocluir el vaso sengrante, la cera pera hueso ocluye el orificio -
basts gue se produce el codgulo.

Ligaduras: Pars las lesiones profundas se puede usar -



64

catgst absorbible, en casos de vasos grandes, los hilos de seda 0 aylon -
se utilizan psra herides sopezficlales. Se deben usar agujes straumiti--
cas para evitar hemorragia posterior. En odontologfa se prefiere ol -

uso do seda, ya que se puede llevar un mejor control del proceso do cica-
trizacifn.



CAPITULO VI
PARO CARDIACO

Generalidades .- La pérdida total de I funcidn cardisca
en un indtviduo, es un fenémeno grave que puede ocurrir de un momento
a otro y en cusiquier lugar. En este capfiulo se presenta la posiblitdad,
poco comfin pero sin poder descartarla, de una falla repentina de la fun--
cifa cardiaca en el cansultorio dental.

Nb se pretonds euests capliulo dar una explicadi 6 profn
da ni cleatflica de las causss por las que se Liegn al paro cardiaco, ya --
QEs €8 W mecanismo que 00 estd dentyo ds nusstTO objetivo; pero si es ne .
cessrio que el C.D. teagn el criterio suficlente pars diagnosticar un -
peI0 cardiaco, tener cuidado en clertos aspectos odontoldgicos que lo pue
das provocar y el tratamiento iomediato de resnimacido cardisca.

Definiciés.- Definimos al paro cardiaco a ls suspeasitn
bruscs ¢ lssspereds do la fimcida cardisca.

Exfologfa.- Existen varics factores etioldgicos, éstos pus
dsn ser can O sin estecedente patoldgico. A comtimuacién se nombrardn -

los casos Que se pueden presemar en el cansultorio dental con mayor fre-
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1) Reacclones psfquicas
2) Reacciones alérgicas

3) R i a los bloquead locales
4) Aefixis
5) Hemormgia

Reaccida fisiopatolégics s los factores antes mencionados:

Cualquiers que sea el factor desencadenante a este fendmo
a0 incs que 88 presente ls cauea principal de:parp cerdiaco: hipoxis ¢ -~
hipevcapats, esto quiens dociy que se Fresents una dsscompensacita ino-
derads de axfgeoo con sumento de bidxido de carbono circulante en l1a san.
gre.

Como se menciond en el capftulo No. 1, los factores psico
16gicos y todos Jos receptores sensoriales tienen efecto directo sobre el -
corazfo . Le menifestacién de miedo y ansiedad en pacientes con requeri-
miento de stencitn dental, pueden presentar pérdida de conciencis por sfh,
cope vasodepresot, Gue si 0o se splica un tratsmiento adecuado, esta alte
mcids evolucions hests Lllegar s u sfacope cardiaco, definiendo a éste -
como la musrte real o sparente sdbits por parflisis cardiaca, consecutiva
8 Is susencis de oxfgeno e isquemis en el cerebro.



Las reacclones alérgicas como causa de paro cardiaco -
se presentan como respuesta de hipersensibilidad a la aplicacitn de clor-
tas drogas o ancstésicos. De los utilizados més comunmente en nuestra
&ros son 1a penicilina y la procafna, que son los més alérgencs.

El paro cardiaco como consecuencia a la splicacién de al-
@e de estas drogss, se manifiesta como una alteracitn a nivel circulato
rioen que Is evolucitn es la sigulente: pslidez, circulscin insdecuada,
fosuficiencia respiratoria y paro cardisco.

mumkmpnmmnmmam
oes estén explicedos en los capiulos de alergia y shock anafiléctico.

Como reacciones o ios bloquesdores locales, el corsztn
pusde ser lesicnado gravemente o detener su funcién. Generalmente, es-
ta resccio va relacionada con pacientes con cardiopatfa controlada. Los
blogueadorss locales provocsn en el aparato cardiovascular hipotensitn,
arritmis, isquemis miocérdica y por lo tanto se puede llsgar al paro car-
diaco.

Al ser oo corszin enfermo y administrar el bloqueador, -
que contiens vasoconstrictor, suments s irritabilided del miocsrdio pre--

sentfadose un ataque cardisco grave, que terminsrd en la pérdids de la -



funci6a cardiaca.

u-mhmm”mnlmbloqxuhmlmh-
pueden presemtar sinergismo con el medicamento de control de la cardio-
patla, es declr, un choque entre las substancias con respuestas peligro--
sas, ya que la funcifn dal medicamentopuede seralterada provocandota
quicardia, por lo tanto el medicamento plerde su constante texraplutics, -
dosencadensndo rescciones evolutivas pudiéndose evidenciar el paro car-
diaco.

En-camo e que. arude ki perenia dioBeikcorts . il
soaiechie iuie candiopacts, de.D.ﬂcmnmmdup
clalists sntes de aplicar algone técnica, esto es con el fin de proteger al
axiemo paciente y 4l C,D.

La obstruccidn de las vias respiratorias, trae como con-
secucncis la astixia, siendo ests, uns supresiéa respiratoria por cual- -

Quisr cosa Qus se opoaga al cambio gaseoso en los pulmones entre la san-
gre y el aire ambionts .

En el consultorio dentsl, esto se pusde presentar por es-
currimisnto de algin meterial que impids una respiracitn normal o que -
€ste, entre en las vias respiratoriss, ya que genersimente ests tipo de -
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materiales camblan su estado ((aico. En estos momentos ee inicia un -
proceso que empieza con la hipoxia, sumento de la frecuencis cardiacs ¢

hipercapola, hasta que'le llega a altas concentraciones de bidxido de car-

bano circulante en sangre m:

en que se presenta bloqueo cardlaco -
con bradicardia, por lo tanto cesa el aporte de sangre oxigenada al cere-

bro y resto del cuerpo, manifestdndose el paro cardlaco.

Bn casos de hipovolemia por hemorragia también se pue-
de llegar a paro cardiaco. Al estar disminu(do el voldmen dc saagre cix-
cuigute, ol coraztn empieza a funcicoar en forma mis ripide, trausndo -
esf de compensar el sparte sanguiiieo sl organismo; sl ser profusa y cous_
tente ésta pérdida, hay una disminuciéo del retorno de sangre al corazta,
y al no ser suficiente ls cantidad de sangye hay agotamiento en ls funcide
de éste, presentindose bradicardia e isquemia generalizads, mantfestdn-
dose paulstinamente la suspensido de la funcién cardisca.

Manifestaciones clfhicas.- En el paro cardiaco el pacien
te se toros pilido o gris obscuro, existe sudoracidn, disminucitn de la --
presita sxterial y consecusntemente disminucito del riego sanguheo cere
bral, les pupllas se dilstan y se tomaen fijas, hay susencia de sonldos car
diacos y pulso, en un principio la respiracin es jadeante y en ocasiones
se presentan movimientos convulsivos, el cese de la respiracidn se pre-
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senta Go Un MOmMento a otro y el corazdén puede encontrarse completamen-

te asistélico o en fibrilacita.

Puede detenerse primero el corazén y después s respira
cién, pues o8 pulmones no reciben sangre, o presentarse primero paro
respiratorio y después paro cardiaco, ya que el corazén no recibe oxfge-
no.

El paciente eatd flicido y en caso de que haya herida qui-
rdrgica por algin tratamiento que se estuviera efectuando el color de la -
ssngre es abscura.

£a el momento que se hace evidaate ol paxo cardiaco, -
debe splicarse el tratamiento indicado, ys que la anoxis cerebral produ--
o cambios ixreversibles en 3 minutos.

Tramamiento: La reanimacién cardiorespiratoria, cuan-
do se presenta en un consultorio dental, se debe comenzar por dar venti-
lacifn pulmonar y compresién cardiaca y en cuanto se haya logrado un -
flujo normal de sangre oxigmeda pars mantener ¢l corazdn y el cerebro
visbies, se pusden mentener estas relaciones por una tiors, tiempo suft-

clente pars trasledar al pecients al hospital, donde se podrd llevar un me
jor comyol del tretamientd .
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Fistologfa del masaje cardiaco.- Se coloca al paciente -
en posicidn supina con los ples ligeramente elevados, al igual que el max|
lar superior pars am’ vias respiratorias libres, esto se hace en ¢l mis-
mo silltn dental.

La ventilacifn pulmonar se logra con respiracién de bocs
a boca, es declr, se lnsufian los pulmones transmitiendo aire, esto se de-

bs hacer cerrando las fosas nassles para evitar la salida de aire por --
Gates.

AT miein iemipd; o peiiioai dibe &6 faitax I cotighs
sifa caydiscs, la tScuica consiste en colocar la mano fzquierds scbre Is -
porcitn loferior dei esterndn, zooa movible que recibe o) nombre de apofi-
sis xifoldes, la meno derecihn se coloca sobre la 1zquierda y se procede &
realizar movimientos de compresion con fuerza y solo wilizando la base -
de ls mano, este procedimiento se hace con una frecuencia aproximads de
60 compresiones por mimxo. auéuphutdmmhqmum-
mente de 3 & 5 centfmetros. Cada S compresiones se debe de splicar una
insufiacife s los pulmonss, ls vent(lacién boca a boca puede ser substitufl-
da & wns fusote de oxfgeno ( mascarills ).

La presitn sobre el pecho comprime sl corazén emre el -
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esterndn y la columna vertebral, esto hace que la sangre sea impulsads
deade la porcidn derecha del coraztn a los pulmones y desde la porcitn -
{zquierda a la circulacién sistémica. De esta forms se logra un flujo --
normal de sangre.

Cuando se ha practicado el tratamiento por 5 minutos y

00 se hs logrado la funcidn cardiaca, se debe de administrar por via intra
venoss un estimulsnte cardiaco, como 1o es 1a adrenalina, esto es en do--
sis de 3 ml. dilufdo en 9 ml. de agua estéril, pars lograr una solucidée -
al 1: 10,000, of despuds de $ mioutos no bay respussta se sdministren 3
k. mis,

En ocasicnes esta técnica 0o es suficiente pars la resni-
macidn cardisca, baciéadose necesarts la administracido directs sl comm
20n de substanciss resairmaadoras, como Io son la sdrenalina, procahe, -

bicarbonato de sodio, stropine, calclo, gluconsto o cloruro. e isopoterenol,
las douis ¢ indicaciones se mencioneo més edelente.

Ls sdmioistracitn de estas substascias debe de ser mane
jada por personss capacitades, esto hsce necosario que el C.D. conozca -
el uso y manejo de estos madicamentos y contsr con ellos en el consulto --
rio demtal, pars poder splicarios en ls forms Indicads y en los casos nece
sarics, prategiendo de ests forma tanto sl psclente como al C.D,



RESUMEN

En este trabajo 80 revisaron las formas de alteracion que
se conslderaron son las més posibles y frecuentes emergencias ¢ el con
suktorio.

Se indicaron los procesos fistopatolSgicos, las manifesta-
ciones clthices y el trazamisnto sspecifico a. cada tyastomo; cbpaxvando
que 2 su vex, cada proceso tiene un trazamiento especffico conforme éste
va evolucionsodo, por lo tanto se indics el procedimiento que se debe se-
3ty desde ls manifestaciéo mis leve, hasta la técnica de urgencia més -
grave.

Laos bloqueadores locales presentan una gran variedad de -
férmulas que hacen de éstas un usoindicado, esto favorece al Cirujano -
Dentista, ya que los riesgos que se pueden presentar son minimos si se -
hace una eleccifn sdecusds en relacién a determinadas enfermedades, co
mo serfa la indicacidn de an bloqueador sin Epinefrila pars paclentes dia
béticos y de eats forma no alterar el nivel de ghucoss en sangre, © la clec
ciéo de un bloqueador del grupo deter en pacientes con problema hepdtico,

pars aitener en csta forms una buens eliminacin de la substancia sin que
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Los casos alérgicos o de hipersensibilidad presentan reac-
clones que empiezan con alteraciones cuténesas como el prurito y la urtica
ria, llegando a presentarse reacciones a nivel circulatorio que se mant- -
fiestan en un principlo por palidez y la evolucion de esto abarcs taquicar-
dia, alteracito de presidn arterial evidencidndose trastomos respirato--
rios por constriccifn bronquial y terminar eo paro cardiaco.

Las manifestaciones anafildcticas se presentan de manera
nespevads con evalucitn répida, obligando al Clxujano Dentista dar la --
atencitn tnniedisks al paciente y estar préperado con las medidas necesa.
riss, contando con éstas en el consultorio, para poder actuar de ser posi
ble, ames de que esta reaccin Ilegne al final do primems etaps, ya que -
de lo coastrario se barfn evideates las formas mds graves de este proce-
#0 como son 108 trastornos circulstorios que disminuyen la afluencia san-
gufoes con akzeracito de la funcifn normal del corazfa y los trastormos --
respirstorios originados por constriccido bronquial, bésicamente, por --
estas suomalfss ss presentan complicaciones como son convulaiénes, vé-
mito, cafds de presida arterial, llegando consecusntements, & un paro --

cardisco.

La presencis de hemorragis en ] transcurso o post-opera
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torio de maniobras quirdrgicas, puede ser provocada por alteracionss -
congfnites en el mecantsmo de hemastasis o por latrogenia cometida por
el operador. Existe una gran variedad de formaes de tratamiento para --
controlar une hemorragia y de esta forma, la posibilided de que se pre--
sente un shock hipovolémico es casl imposible, siempre y cuando la lo--
calizact6n de la salida de sangre sea correcta y que el operador actile en
forma ripids ¢ indicada, contando con los medios necesarios pars el con
trol de la hemorragla.

mits dar apeacida dental 2 Ios pacientes en forma normal y rixinaris, ya
que ests enfermedad acarres trastomas bucales que van desde el sangra
do de encias hasts una periodontosis, altersciones que no pueden ser con-
troladas si no existe el tratamieato adecuado a la enfermedad que las pro

duce, evitando en esta forma el desequilibrio de glucosa en sangre o la -
presencia de shock insulfaico.

El paro cardiaco es una reaccidn fatal que pucde ser pro--
vocads por estfmulos diferentes. Los factores que sc mencionaron en -
este trabejo como desencadenantes del paro cardiaco, pueden sor contro
lados por el Cirujano Dentists. excepruando las reacclones alérgicas que

se presentan sin antccedentes, pero las reacciones psfquicas pueden con-



76

trolarse dando un ambiente agradable al paclente durante la consults o -
blen déndoles premedicacidn; la asfixis es evitada si hay un buen manejo
de los materiales deatales y en el caso de hemorragia, dando un contzol
eficaz ¢ inmediato va a evitar el paro cardiaco por disminucin del volu
men de sangre.



CUADRO No. 3

Reaccion Sthtomas Tratamiesto

Reacciones cutdoeas Prunuo Reaccifn lenta: entieqstaminicos : dimetste:
Asma 50 mg. por via oral cada 6 horas 6 por via tn-
Urticana tramuscular 10 mg. cada 6 horas.
Edema Reaccién répida: adrenslina intravenosa es --
Aogianeurético d6eis de 0.3 mg., untihistamfMico poc vis in-

travenoea co dosis dc 10 a 20 mg. cads 6 brs.

Circulacién inadecua- PresiGn arterial alts: adrenalina por via intra

da: cianosis venoea: _cn dosik de 0.05 mg. se repite la ad~
taquicardia ministracién ¢n dosts de 0.3 mg. por via sub~
slteracifn de pre- cuténca o intramuscular.
niGn arterial Presi6o arterial baja: adrenalina por via intra

venosa: ¢n dosin dc 0.2 mg. repltiendo esta -
dosis cada 2 minutoe hasta lograr nivel normal.
Administracito subcuténea 6 intravenosa do -
adrenalins cn dosis de 1).3 mg. Aplicacién de -
dextrosa al 5 §, 60 wxas por minwko. Aplica--
cifn de antihistamfnico por vfa Intramuscular
en dosts de 10. mz.



Continuaciou

Sthitomas

Trata Tratamionto

nsufictencia respimtoria
Post ractfn
Dilatac i6n pupllar
Exitacion

Leve: Inhalacitn de isop 1, aplicacién
Je doa de éstas espaciadas por 2 minutos.
Grave: Aplicacitn de adrenalina por via intre-
muscular en dosis de 0.3 mg., administradde:
-de antihistamMico. pox via- intreguesulay ep «»
douis.do 10 mg., sdminlatratitn de corticheats
‘roldes por VI (ntravences en.dosis de 8 mg.

Exitacifin o corvelzicnes

Vias respiratorias libres . aplicacion de oxfge
no. Escasos de convulsién persistente admi-
aistracita de tranquilizantes: diazepam por via
int ramus cular en dosis de 10 mg., por via en-
dovenoxs doz1s de 2 ml., primerown ml., ye
los 2 minutos ¢l siguiente ml.

Vamitos

Administracifn dc anticméticos en casos per--
sistcutes, mantener la boca del paciente en po-
sicidn adecuada para evitar asfixia.




CUADRO No. ¢

Resccitn Sthtoma Tratamiento

Lipotimis Palidéz Posici6n Trendelenburg, imaci6n con agua
Sudoracibe fria {rfa en la cars, aflojamicnto de prendss, sdmf
Dilatacién nilstracin de calor(as (mohﬂ@m
Pérdida de conoctmis.- ja ). .

» miemo
L ﬁ,' 2 1

Shwape mepiresario Clanosis Respiracion axificiel: boca a bocs o masceri~
Respiradén lema y - - lla, Reanimacin con agua {rfa en la cars, ad-
superficial ministracién de un analéptico cardiorespirato-
Pulso afdil rio: Coramina en dosis de 20 a 30 goeas.

Siacope cardiaco Palidéz Masaje cardiaco, reapiracién artificial: boca a
Nsusecss boca 0 mascarilla.
Vomito

Latidue cardiscos dé-
biks
Supresidn del pulso




CUADRO No. 8

Reaccitn

ManifestaciSa

Tretamiento

Reaccito leve: hemorragia
de técll control:

Astenia

Palidéz

Aplicacifn tdpica de adrenalina, solucién
Monsell o veneno Russell. Aplicacitn --
local de Gelfoam. hiclo. Compresi6a con
gase o cera para hueso.

Blectrocaute rizacién

Transfusién sangufnea edminigiiacico ~
de piasma, expansores del plasms, fibri-
nbgeno ( bemofilia ) , sdministracién de ~
vitaming K, vitamina C, vitamina B12 -
por via intramuscular 1 ampolleta, estré
genos ( mujeres )




CUADRO No. &
PARO CARDIACO

DOroga Dosts Indicaclones

Calcio, guconsio o

cloruru

A

S a 10 cc de soluctén al

ta el tono lar y la contrac-
cién candiaca.

Procains 2 8 S cc de solucito al Fibrilacidn ventricular recurreote o pex’ 2
1% oistente

Bicarbongto de sodio 3aégr Alteracion cn Ph ( acidosis )

isopote renon 1 mg. por kg. dc peso Paro prolongado sin respuesta al masaje

Atropina 0.68 1.0 mg. Bradicardia marcads




CONCLUSIONES

Es troportante que el Cirujano Dentista, esté cooclente ds
que en la consulra diaria se pueden presentar algunas alteraciones que -
SUDGUS 0O seen frecuentes, presenian un riesgo para el paciente y para -
¢ mismo Cirujano Dentista.

Exuen 3 dakicioes. y eece problemass

1) Hacer de Is tlistoria Clfitica an hibito cada vez que scu-
da ue paciente por primera vez al consultorio y efectuar ésta ¢o forma de
tallade pare descubrir y prevenir uss posible complicacida.

2) Conocer y tener presente la etiologfa de estas alteracio
nes y difersnciar los signos caracterfiticos de cada alteracitn.

3) Estar preparados cusndo se preseots uns urgencia, es
dectr, comar cos los medicamentos o materisles necesarios, con el equi

po pats splicarics y con Is prepsracite y adlestramiento del Cirujano Den
tsta y del gropo asistente de éwte .
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